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Objeto

1.- INTRODUCCIÓN Y OBJETO

En las últimasdécadaslos trastornosdel comportamientoalimentariohanadquirido

una consideracióncrecienteen la sociedadoccidental. En la actualidad,el valor estético

otorgadoa la delgadezen relación con la belleza, ha cobradouna gran importanciay se

consideracomo un factor de poderosainfluencia en el incrementode la incidencia de los

trastornosde la alimentación,como la anorexianerviosa(AN) y la bulimia nerviosa(BN)

(Morandé, 1995). En estas circunstancias,ambasenfermedadesestán siendo objeto de

especialatencióntanto por partede la sociedaden general como por partede colectivos

implicadosen política sanitaria,ifindamentalinenteen cuantoa su abordajeterapéutico.Ello

sedebea que sonpatologíasquerequierenhospitalizacioneslargasy periodosprolongados

de seguimiento,causandocon ello un importantecosteeconómicoa la sanidad(Woodside,

1995).

Estosproblemas,que afectanfirndamentalmentea mujeres,si bien parecenser de

origen psiquiátrico, conllevan un comportamientoalimentario anormal, en el que cabe

destacardrásticasrestriccionesde la ingesta con fobias a ciertos alimentos, vómitos

autoinducidosy abusode diuréticosy laxantes,provocandoen la mayoríade las pacientes

una gran pérdida de pesojunto a numerososdesequilibriosorgánicosy metabólicos.La

curaciónrequieretantounaintervenciónpsicológicacomonutricional. Actualmenteseacepta

quela renutriciónde la pacientees el primerobjetivo del equipomédico,puesla psicoterapia

no semuestraefectivahastaqueno sehacorregidola malnutricióngrave(Bruch, 1982).De

estaforma,hanempezadoasugerirselas basesnecesariasparaunacorrectadetecciónprecoz

y diagnósticode los casosclínicos,asícomolas pautasparaunarecuperacióneficaz.

Aunqueen la actualidadempiezaa tenerseun conocimientomáscompletode estos

síndromes,aún se mantienela ideade su complejidad.La bibliografia describeuna amplia

diversidadde causasde la enfermedady unagranvariabilidadde ciertascaracterísticasde las

pacientes;la definición de subtipostanto en la AN como en la BN ha &cilitado en cierto

modola descripciónde gruposmáshomogéneos.Hastael momento,aunquesehanrealizado

numerososestudiosparavalorarla situaciónnutricionaldeenfermasde AN y BN, en muchos

casosse trató de grupos poco homogéneos,donde se incluyeron sujetosque podrían
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pertenecera subtipose incluso a trastornosdistintoso incompletos.Además,la mayor parte

de dichos estudiosse han realizadode forma transversal,siendolo más frecuenteque se

compareun grupo de sujetosen la fase agudade la enfermedado en el momento del

diagnóstico, con otro grupo distinto sometido a un periodo más o menos largo de

recuperacióno enfasedepesoestable.

En trabajosprevios (Marcosy col., 1993a; 1993b; Varelay col., 1991; 1992; 1994;

1995; 1997; Santacruz,1989; Mufioz-Vélez, 1990), con distintaspacientesde AN o BN,

nuestrogrupoobservócierta diversidaden la situación nutritiva de las enfermas,siempre

comparandoconjóvenescontrolessanas.Dichadiversidadparecíaestarenifinción de ciertas

variables como grado de pérdida de peso inicial, periodo de evolución, mecanismo

compensatoriodemantenimientodelbajo peso,etc.No obstante,sí encontramosunaseriede

característicascomunes,como que en la analíticaindividual de algunaspacientesera dificil

apreciarla magnituddel carácterpatológicode estossíndromes,quela situaciónnutricional

de laspacientesconAN sepodríadefinir comounamalnutriciónatípica,aunquedetendencia

marásmica,y que en pacientesen que la enfermedadya estabainstauradatenían lugar una

sedede reajustesmetabólicosquepermitíanunabuenaadaptacióna la restringidaingestade

alimentosy unacorrectaflhncionalidadhepática.

Todas estas consideracionesnos llevaron al planteamientode un estudio de

evoluciónde estadonutritivo de pacientesdiagnosticadasde un mismo subtipo de AN y

sometidasal mismotratamiento,aceptandoquela homogeneidaddel grupopermitiráuna

interpretaciónmásprácticade los resultados.Además,realizandola evaluaciónfrentea

un grupo control sepretendeaumentarlas posibilidadesde detecciónde situacionesde

malnutriciónpoco evidentes.Porúltimo setrataráde discernircualesde los parámetros

medidossoncapacesde reflejarmejor la evoluciónde la enfermedady son susceptibles

portantodeserutilizadosen el seguimientode la patología.

Pensamosque los razonamientosanterioresjustifican la realización de este

trabajo.
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2.- SITUACIÓN BIBLIOGRAFICA

2.1.-EVALUACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL DEL INDIVIDUO

La ingestade una dieta adecuada,que cubralas necesidadesde un individuo, debe

mantenerla composicióny ifincionesdel organismodentrodel rangonormal.Esteequilibrio

puederomperseporvarias causas:unaingestaescasa,un aumentode los requerimientoso

una alteración en la absorcióny utilización de los nutrientes. Así, la malnutrición y sus

consecuenciassereconocenporunaingestainadecuada,cambiosbioquímicosy fUncionalesy

en ocasionespor los efectossobrela antropometría(Jeejeebhoy,1994).

La terapianutricional puedepreveniro revertir la pérdidade nutrientesy en última

instanciadisminuye o elimina el riesgo de complicacionesclínicas propias de patologías

agudaso crónicasde larga duracióny que aparecencuandodisminuyen los almacenes

corporalesde nutrientes(Heymsfleldy col., 1994).

2.1.1.-ANAMNESISY EXPLORACIÓNFISICA

La historianutricionaly el examenfisico permitenrealizarunavaloraciónglobal de la

malnutricióny sus riesgosy permitenla identificaciónde deficienciasespecificas(Jeejeebhoy,

1994).

En primer lugar, esde graninterésobtenerinformación sobreel tipo de dietay la

conductaalimentariaya que puedehacersospecharla causade un posible trastornosi la

ingesta dietética no es la adecuada.La historia clínica debe precisar la existencia de

enfermedadesquepuedanperturbarla digestióny/o absorciónde los alimentosy finalmente,

sedebenanalizartodasaquellascircunstanciasquepuedaninfluir en loshábitosalimentarioso

modificar el gasto energético, tales como el ejercicio fisico o las relaciones sociales

(Hernándezy Sánchez,1993).

En el examenfisico sedeterminanla talla y el pesocomo puntodepartida, la pérdida

de masagrasay muscularmediantela observaciónde las zonasdonde el tejido adiposoy
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muscularsedepositannormalmente,la presenciade cualquiertipo de alteracionesen huesos,

piel, cuello y cabeza(ej.: tejido conjuntivo de los ojos, lengua,etc.)y el examendel sistema

cardio-respiratorio(disnea,edemaperiférico, taquicardia,presiónsanguínea)y del sistema

nervioso(Jeejeebhoy,1994).

2.1.2.-NECESIDADESNUTRICIONALES EN LA ADOLESCENCIA

Los tres hechosque durantela adolescenciatienen unarepercusióndirectasobrela

nutrición son: el aumentodela masacorporal,la modificaciónde la composicióncorporaly la

tendenciaa la perturbaciónde los hábitosalimentarios(Hernández,1993a).

El importanteincrementode la masacorporal,quecasiseduplicaduranteel brotede

crecimientopuberal,conlíevauna elevaciónde las necesidadesproteicas,energéticasy de

algunosmicronutrientesque superanlas de cualquierotraépocade la vida. Esteexagerado

anabolismohaceal adolescentemuy sensiblea las restriccionesenergéticasy a las carencias

en proteínasy en oligoelementos(Hernández,1993a).

2.1.2.1.-REQUERIMIENTOSENERGÉTICOSY GASTO CALÓRICO

Las necesidadescalóricas guardan una estrecharelación con la velocidad de

crecimientoy conla actividadfisica. Las ampliasvariacionesindividuales,debidassobretodo

al distinto ritmo de maduración,dificultan el poderestablecernormasaplicablesa toda la

población(Hernández,1993b).

La necesidaddiaria total de energíasueleestimarsesumandoel gastode energíaen

reposo,el que se dedicaparacualquier tipo de actividadfisica y el efecto térmico de los

alimentos(Heim, 1985).

El método empleadoparaobtenerel gasto energéticoen reposo(resting energy

expenditureo REE)dependedel gradode precisióndeseado;cuandosu valorprecisoes una

característicaimportantedel tratamiento,sueleobtenerseporcalorimetría.Si essuficienteuna
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estimación general, suele hacerseutilizando ecuacionesestándar,como las fórmulas

ampliamenteutilizadasde Harris—Benedict,desarrolladasen 1919:

Mujeres:PEE(Kcal) = 655,1 + 9,56P+ 1,85 A -4,68E

Varones:PEE(Kcal) = 66,5 + 13,75P + 5,0 A -6,78E

(E = edadenaños;P = pesoenkg; A = alturaen cm)

La OMS (FAO/WHO/UNU, 1985) ha propuestolas ecuacionesa utilizar en el

cálculo dela tasametabólicabasal (TMB) o gastoenergéticoenreposo,apartirdelpeso.

Lasnecesidadesmediasde energíateniendoencuentael gastoporactividadfisica se

calculancomo múltiplos de la TMB, utilizando los coeficientescorrespondientesde acuerdo

con el tipo de actividad desarrollada, ligera, moderadao alta y el sexo del sujeto

(FAO/WHO/UNU, 1985).

El efectotérmicodela comida, en la práctica, sedeterminacomoel 10% de la suma

de la TMB y la energíagastadaenla actividadfisica(Mahany Arlin, 1992a).

2.1.2.2.-PROTEINAS

Las proteínasde la dieta participanen los procesosanabólicosproporcionandolos

aminoácidosnecesariospara construiry conservartejidos corporales,así como en otras

fUncionesmetabólicasespeciales.La cantidadde proteínassintetizadasdiariamentedepende

de los requerimientosparael crecimiento,parala fabricaciónde enzimasy parareponerlas

proteínasdegradadasen los diversostejidos. Latasaen quesondestruidasy reemplazadases

muy variabledependiendodel tipo de proteína.Se sabe,sin embargo,que el nivel de síntesis

de proteínadiaria esmayorquela cantidadde estemacronutrienteen la dieta,por lo que es

necesarioquelos aminoácidosliberadosen el catabolismode proteínasviejasseanutilizados

de nuevoparala síntesis(Youngy col., 1975).
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Los requerimientosmediosde proteínaen el adulto estánentorno a los 0,6 g/kg¡día

(FAOIWHO/UNU, 1985) y se piensaque menosdel 15% serequiereen fonna de mezcla

equilibradade aminoácidosesenciales(Youngy Bier, 1987).

ComofUentede energía,sonequivalentesa los carbohidratos,porqueproporcionan4

kcal/g. Sin embargo,su costeesmuy superior,tanto en términosde adquisicióncomo en la

cantidadde energíanecesariaparasu metabolismo(Mahany Arlin, 1 992a). Si el contenido

energéticode la dieta no es adecuado,la proteínase utilizará paraobtenerenergía. En

consecuencia,es mucho más probableque ocurra una deficienciaproteicaen dietas con

escasaenergía. Sin embargo, se ha puesto de manifiesto que el balance de N puede

conservarseen situacionesde un balanceenergéticonegativo. Los cambiosen la fUnción

gastrointestinalseasocianconel mantenimientodel balancedeN en ingestasbajasen energía

(Jackson,1993).

Cuandola ingestaproteicaes baja,el hígado tiene un papelclaveen los procesos

adaptativos,ya que el nitrógeno de los aminoácidospasa a urea sólo a nivel hepático

(Waterlow, 1968).Probablemente,enestassituacionescon déficit proteicoel mantenimiento

del turnoverde la proteínaen el hígadose efectúaa travésde cambiosen la actividadde las

enzimashepáticas.Así, el nivel de enzimasactivadorasde aminoácidosparala síntesisesalto

y el de la argininosuccinasa,enzimaresponsabledela formacióndela urea,esbajo (Stepheny

Waterlow, 1968).

Las alteracionesque tienen lugar a nivel hormonal juegan también un papel

importanteen las diferentes respuestasdel organismo al déficit proteico, que puede ir

acompañadode gradosvariablesde déficit calórico. El balanceenergéticodeterminala

predominanciadel cortisol o la insulina. De este modo, con una ingesta adecuadade

carbohidratosla secreciónde insulina está estimulada,hecho que favoreceel depósitode

aminoácidosen el músculoa expensasdel hígado.Si prevaleceuna situaciónde inanición, la

secreciónde insulina es baja pero el cortisol se incrementa,produciéndoseun desgaste

musculary un mayordepósitode proteínaenel hígado(Cowardy col., 1977).
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Por otra parte,es sabido que de la produccióndiaria total de ureauna parte se

recuperaen el colonparasu reutilizacióndebidoa la actividadde la microflora intestinal. El

fUncionamientode este mecanismodependedel nivel de ingestaproteicaque presentael

sujeto.El determinantede cuantoN serecuperaesla ingestaproteicay en último términola

ingestatotal (Jackson,1993).

Por tanto,paraconsiderarplenamentela idoneidaddeunadietaentérminosproteicos

serequiereconocercadauno delos tresaspectosdel metabolismodelN, los aminoácidosy la

proteína, como son: el balanceexterno, y los dos ciclos internos, turnover proteico y

recuperaciónde N ureico(Jackson,1993).

Encuantoa la calidaddela proteína,su valornutritivo dependeen granmedidade su

composiciónen aminoácidosy de su capacidadpara permitir la construcciónde nuevos

tejidos. Si la proteínade la dieta es deficiente en uno o más aminoácidosesenciales,el

equilibrio del N no se puedemantenery ocasionaun retrasoen el crecimiento. Así, ya en

1915, el grannutricionistaamericanoMendel, basándoseen sus experimentos,dividió a las

proteínasen dosgrupos:aquellasquepermitenel crecimientoy las quelo detienen.Aunque

en un principio seidentificó a las primerascomo protemasanimalesy a las segundascomo

vegetales,hay evidenciade quela proteínavegetalno tiene que sernecesariamentede peor

calidad. En este sentido,se ha observadoque una mezclacorrectade proteínasde origen

vegetalpermiteel crecimientode maneraóptima.En cualquierproteínael aminoácidoquese

encuentraen cantidadinferiorrespectoal estándaresel aminoácidolimitante; en el casode la

proteínade maízesel triptófano,la ilsina parael trigo y los aminoácidosazufradosen la carne

de ternera(Passmorey Eastwood,1 986a).

Un factorqueinfluye sobrelas necesidadesproteicasesel crecimientodel individuo,

etapaqueconlíevaunasituacióndebalancede nitrógenopositivo.El rápidocrecimientode la

masalibre de grasaduranteel estirónprepuberalexigeun elevadoaporteproteicoparala

síntesisde nuevostejidos y estructurasorgánicas.Por ello, en una dieta equilibrada,que

satisfagalos altosrequerimientosde esteperiodo,es necesarioqueel 12-15%de las calorías

procedande las proteínas(Hernández,1993b)
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2.1.2.3.-LJLPIDOS

El término grasa englobauna serie de sustanciasque incluyen triacilgliceroles

(triglicéridos), fosfolípidos y esteroles (ej: colesterol). Los triglicéridos, constituidos

principalmentedeácidosgrasos,sonla formamáscomúnde almacenamientodela grasa.Por

su alta densidadde energíay bajasolubilidadsonla frente lipídica de energíamásimportante

de los alimentosy también la principal forma de almacenamientode energíaen el tejido

adiposo(Bangert,1995).Cadagramode grasaproporciona9 kcal.La grasaahorraproteínas

parala síntesistisularque, deotramanera,seutilizaríanpara obtenerenergía(Mahany Arlin,

1992a).

El adolescente,en el momentode maximavelocidad de crecimientonecesitatanta

energía,que, sin alimentosricos en grasa, la dieta seríamuy voluminosay poco apetitosa.

Pero,la ampliadisponibilidadde alimentosquecontienengran cantidadde grasas,junto con

los hábitos de vida sedentariosde las sociedadesopulentas,facilitan el desarrollode la

obesidady la arteriosclerosis,Cuandoseha modificadola dietadelos adolescenteshacia un

contenido menor de grasastotales y de grasassaturadas,se han observadoefectos

beneficiososenel perfil lipídico y en la composicióncorporal (Jacobsony col., 1993).

La deficienciade grasadietariageneralmenteno pareceserun problema,ya que la

mayoríade los lípidosnecesariosparael organismopuedensintetizarsede formaendógena

cuandoseingiereunaaltacantidadde energíatotalen formade carbohidratos.Sin embargo,

el ácido linoleico (C18:2, m-ó) y ácido linolénico (C18:3, «>-3) parecenser esenciales,al

menos en pequeñascantidades. Son componentesimportantesde los fosfolipidos de

membrana,tambiénestánimplicadosen la regulacióndel transporte,catabolismoy excreción

del colesteroly son precursoresdel ácido araquidónico(C20:4, m-6), cicosapentaenoico

(C20:5, m-3) y docosahexaenoico(C22:6, o>-3), importantesa su vez en la síntesis de

prostaglandinas,tromboxanosy leucotrienos.Los efectosclínicosdel déficit de ácidosgrasos

esencialessondermatitis,alopeciaehígadograso(Bangert,1995).
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Aunque no se han establecidoingestasdietéticasrecomendadas,se estima que la

necesidaddeácidolinoleico delhombreesde 1 a 2% del totalde la energíaingerida(National

ResearchCouncil, 1989b).

2.1.2.4.-CARBOHIDRATOS

La mayorparte de la energíanecesariaparael movimiento, el trabajoy la vida se

consumeen forma de carbohidratos.Como frentede energíaproporcionanalrededorde 4

kcallg (MahanyArlin, 1992a).

No hay una ración dietética recomendadapara los carbohidratos.Cuando no se

ingiere este nutriente, los aminoácidosy el glicerol de las grasaspuedenconvertirse en

glucosaparanutrir el cerebroy el sistemanerviosocentral. Sin embargo,unadieta que no

proporcioneal menos50-100 g de carbohidratosal día es probableque origine cetosis,

catabolismo excesivo de proteínas tisulares, pérdida de sodio y otros cationes y

deshidratacióninvoluntaria.El NationalResearchCouncil (1989b)recomiendaqueal menos

la mitadde los requerimientosde energíadespuésde la infanciaseproporcionenen formade

carbohidratos,enespecialcarbohidratoscompíqios.

Se ha indicado que la ingestiónde cantidadeselevadasde almidón no esdañina,

mientrasqueuna elevadaingestade azúcaresextrinsecos(no lácteos)puedentenerefectos

peijudiciales.Si el consumodeestetipo deazúcaresconllevaademásun excesode energía,la

obesidadpuedellegar a serun problema y en cualquier casopuedeaumentarla glucosa

plasmática, la insulina y la concentraciónde lípidos, todo ello potencialmentedañino

(Bangert,1995).

Los azúcaressealmacenanen el organismoen depósitosde bajacapacidad(Wooton,

1988; Coyle, 1991). En la sangresólo sedisponede 50 kcal. procedentesde glucosade

forma inmediata.El glucógenohepáticopuedeproporcionaralrededorde 250-300kcal, en

tantoque el glucógenomuscularde un hombreadulto puedeestar,dependiendodel tipo de

ejercicio, de la dieta y del grado de entrenamiento,entre 20-200 mmol/kg de músculo

(Hargreaves,1991), proporcionandounas400-500kcal (Wooton, 1988).Las reservasde
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glucógenosemantienenexclusivamentemedianteel aportecontinuadode carbohidratosa

travésde la dieta, ya queno sesintetizaen cantidadesapreciablesa partir de las proteínaso

de la grasa(Wooton,1988).

2.1.2.5.-FIBRA

Las sustanciasque suelendenominarsecomofibra soncompuestosde origenvegetal

no disponiblescomo frentesde energíaporquelas enzimasdel intestino humanono pueden

hidrolizarlos.La mayor parteson polisacáridosno almidonesaunquetambiénse incluye la

lignina y almidonesmodificadosque se denominanalmidonesresistentes(Mahany Arlin,

1992b).

El consumode dietasricas en alimentosvegetalesse relacionainversamentecon la

frecuencia de enfermedadescardiovasculares,cáncer de colon, diabetes y trastornos

gastrointestinales(Council on Scientific Affairs, 1989).En relacióncon esto,seha observado

que algunos componentesde la fibra que adsorbenácidos biliares y otros geles no

adsorbentes,como pectinasy gomaarábiga, disminuyen el colesterolsérico (Story y col.,

1979;Spiller y Kay, 1980).

Aunqueno sehan establecidorecomendacionesespecíficasde la cantidadde fibra

alimentaria, varios grupos recomiendanque debe aumentarsesu ingestión y que tal

incrementodebecomprendergranvariedadde productosde granoentero,frutasy vegetales,

incluyendo legumbres(Life ScíencesResearchOffice, 1987; SurgeonGeneralsReport on

Nutrition and Health, 1988). Elevar la cifra a 30 gramosal menoses una recomendación

general de nutriólogos y organizacionessanitarias, encuadradaen una dieta con menor

cantidadde grasa animal (Dreher, 1995). El National CancerInstitute recomiendauna

ingestióndiaria de20 a 30 g, conun máximode 35.
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2.1.2.6.-MINERALES

Calcio

El calcio esel mineralmásabundanteenel cuerpo.Constituyeentorno al 1,5-2%del

pesocorporaly el 390/o delos mineralestotalesdel cuerpo.El 99% delcalcio seencuentraen

huesoy dientesy el 1%restanteenla sangre,líquidosextracelularesy dentrode las célulasde

tejidos blandosdonderegulaun gran número de importantesflinciones metabólicas.Una

mínima partedel calcio óseoes intercambiabley participaen la homeostasisdel mismo a

cortopíazo.Cuandono existeestareserva,el calcio debeextraersede la sustanciaóseaque

es más estable. Este mineral tiene un papel esencial en fUnciones tan vitales como la

transmisiónnerviosay la regulacióndel latidocardíaco,asícomo en el inicio de la formación

del coágulosanguíneoInfluye en los fenómenosde transportea travésde las membranasy

enla actividadde hormonasy enzimas(Cz~ka-Narins,1992).

La absorciónintestinal de calcio estáinfluida por diversosfactoresnutiicionalesy

fisiológicos.Durantelaadolescenciasedebeaportarcalcio al esqueletoaun ritmo de 220 mg

al día para que la mineralizaciónocurra normalmente.El aumento de las necesidades

incrementala absorción,y de estaforma los adolescentesabsorbenentreun 40 y un 85% del

calcio dela dieta frenteaun 30%en los adultos(Keyy Key, 1994).De acuerdocon esto,se

ha demostradoque cuantomás avanzadaestála pubertaden los adolescentesmenoresel

porcentajede retenciónmáximade calcio, aunqueel nivel de ingestaseael mismo(Jackman,

1997). El contenidoen fósforo de la dieta tiene un efecto importanteen la absorciónde

calcio: una ingestión elevadade aquél disminuye la absorcióncálcica, mientrasque su

deficiencia incrementala absorciónde calcio (Martínez y col., 1993a). Por otro lado, el

porcentajede calcioque se absorbeesmayor con ingestabajasdel mismoque con ingestas

altas.Las proteínasde la dieta(dentrodel intervalocomprendidoentrenivelesadecuadose

insuficientes)y la vitaminaD aumentanla absorcióndel calcio.Por el contrario, el fitato y el

oxalato actúancomo quelantesatrapándoloy convirtiéndoloen insoluble. Además,ciertas

fraccionesde la fibra dietéticapuedeninterferir a su vez con la absorción.La ingestión

inadecuadaprolongadade calcio origina una estructuraóseadefectuosa(Míen y Wood,

1994).
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Los productoslácteosaportanmásdel 55%del calcio ingerido en la dieta. También

son fUentesde calcio en la dieta diaria algunosvegetalesde hojas verdes,como brócoli y

colesrizadas(Block y col., 1985).

Las recomendacionesdel National ResearchCouncil y de la OMS difieren

considerablementedependiendode la edaddel individuo. Parael intervaloentre 11-15años,

la OMS aconsejaun aportede600-700mg diarios, y paralos 16-19 años,500-600mg/día;

mientrasqueel NRC (1989a)recogeen susracionesdiariasrecomendadas(RDA) la cifra de

1200 mg/díaparaambosgruposy ninguno de los dos comitésestablecendiferencia entre

varonesy mujeres.De acuerdocon las recomendacionesespañolas(IR, Departamentode

Nutrición, UCM, 1994)las cifrassugeridassesitúanenlos 1000 mg/día.

Con respectoa las recomendacionesestablecidas,parecenexistir evidenciasde su

insuficienciapara las necesidadesde los adolescentescon crecimientorápido (Schaafsma,

1992; Spar~ 1992). Los estudiosde balancede calcio indican que la ingestamínima para

alcanzarel umbral necesarioes de 1480 mg/día, por lo que para atenderlas demandas

máximasde mineralizacióndel nuevo huesopuedenser necesariosnecesarioshasta 1600

mg/día(Matkovic e flich, 1993).

Peroa pesarde los altos requerimientos,la mayoría de los adolescentesni siquiera

logran alcanzar las recomendacionesactuales (Post y Kemper, 1993). Se estima que

alrededorde un 85%de las adolescentesconsumemenosde las IR de calcio (Lifshitz y col.,

1993).Además,los altosnivelesdefósforode la dieta típicade las adolescentes(comoel que

seencuentraenlas bebidascaitonatadas)alteranel cocientecalcio/fósforoempeorandoaún

más la absorción(Kawatray Arora, 1992). Algunos autoresproponenque el consumode

suplementosde calcio de entre500 y 750 mg/día son aconsejablesparaadolescentescon

ingestasdeficientes(Keys y Keys, 1994).
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Magnesio

El magnesio es el segundo más abundantedespuésdel potasio como catión

intracelular.Aproximadamenteel 40%del magnesiocorporalresideen los músculosy tejidos

blandos,alrededordel 1% enel liquido extracelulary el restoenel esqueleto(Aikawa, 1981).

El magnesio se relaciona con una gran variedad de procesosbioquímicos y

fisiológicos, entreellos la contractilidadmusculary la excitabilidadnerviosa.Se trata de un

catión esencialinvolucradoen muchasreaccionesenzimáticas.Como cofactorde adenosina

trifosfatasasparticipa en todos los procesosbiosintéticos,glucolisis, fonnaciónde AMP

cíclico, transportede membranascon consumode energíay transmisióndel códigogenético

(Martínezy col., 1993a).

Todos los alimentosno procesadoscontienenmagnesio,aunqueen cantidadesmuy

variables. Las concentracionesmás altas se encuentranen las semillas completas,como

nueces,legumbresy cerealesno molidos. Másdel 80% sepierdeal eliminarel germeny las

capasexternasde los cereales.Los vegetalesson otrabuenafUente de magnesio,formando

partede sustanciascomo porfirinas y clorofila. El pescado,la carney la leche son fUentes

relativamentepobres,al igual que la mayoría de las frutas comunes,exceptoel plátano

(Marier, 1986).

La deficiencia de magnesio se manifiestacínicamentepor anorexiay falta de

crecimiento,y alteracionescardíacasy neuromusculares,debilidad, irritabilidady alteraciones

mentales.La malnutriciónde tipo kwashiorkorse encuentradentrode los trastornosen los

quepuedenpresentarsedeficienciasagudasde magnesio(Czajka-Narins,1992).

Hierro

En relacióncon los oligoelementos,el hierro esdel que más información se tiene.

Formapartede la hemoglobina,mioglobina y enzimasrelacionadascon el procesode la

respiracióncelular. El 30-40%del hierrodel organismoseencuentraen forma de depósito,

como ferritina y hemosiderina,sobretodo en bazo, hígadoy médulaósea.Al parecer,este
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elementotambiénparticipaen las fUncionesdel sistemainmunológicoy cognitivo (Czajka-

Narmns, 1992).

El hierro esun elementoabundanteen la naturaleza,encontrándosepresenteen la

mayoríade los alimentosconsumidoshabitualmentepor el hombre(Sketely col., 1983). En

los productosde origen animal se halla en forma heniínica, como en la hemoglobinay la

mioglobina, y en los vegetalesen forma no heminica.El hierro hemoseabsorbehacia las

célulasde la mucosacomoel complejoporfirina intacto. Estaformasólo representadel 5 al

100/o del hierro de la dieta,pero su absorciónpuedeserdel 25% comparadacon el 5% del

hierrono hemo(Czajka-Narins,1992).En estecaso,la absorcióndependeen granpartede la

acciónestimuladorao inhibidorade otroselementosde la dieta (Hallberg, 1982).Ésta puede

contenersustanciasque lo aumentan,como el ácidoascórbico(Bothwell y col., 1979), o

agentesqueformancomplejos,comocarbonatos,oxalatos,fitatos o fosfatos,queinhiben la

absorción(Sketely col., 1983). Los taninosen el té tambiénreducenla absorcióndel hierro

no hemo(Disler y ccl., 1975)y el calcio inhibe la absorcióndel hierro en cualquierade sus

dosestados(Hallbergy col., 1991).

Porotraparte,cuandoexisteunadeficienciaaumentael índicedeabsorcióndel hierro

(Fentony col., 1977).

La anemiaferropénicaes la forma más grave de déficit de hierro, produciéndose

nivelessanguíneostotalesde hemoglobinapor debajode lo normalparala edady el sexodel

mdividuo (Hernández-García,1992). Sobre este punto se profUndizará en el apartado

siguientedeestarevisión.

Varios estudiosde grandespoblacioneshan señaladoque la deficienciade hierroes

un problemanutricional entrelas jóvenesadolescentes(Health and Welfare Canada,1973;

Pilch y Senti, 1984). Las niñas, como consecuenciade las pérdidasmenstruales,tienen

tendenciaa padeceranemiaferropénicacon másfrecuenciay necesitanun mayoraportede

hierro (Hernández,1 993b).
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A pesar de que las necesidadesdiarias de este nutriente puedenestimarsecon

razonableprecisión,la ampliavariaciónenel coeficientede absorcióndel hierro contenidoen

los distintosalimentos(el 30 por 100 cuandoprocedede carneftente al 10 por 100 de los

huevos)hacedificil estimarlos aportesdiarios (Hernández,1993b).Con unadietaenla queel

15-25 por 100 de las caloríasprocedande alimentosanimales,el NRC aconsejaun aporte

diario de 12 y 15 mgrespectivamenteparalos varonesy las mujeres,cantidadesinferioresa

los 15 y 18 mgquerecogenlasIR españolascomoaportediario.

Zinc

Las concentracionesmáselevadasde zinc en el adulto se encuentranen hígado,

páncreas, riñón, hueso y músculo esquelético. Se sabe que participa en reacciones

relacionadascon la síntesiso degradaciónde metabolitosmayores,como carbohidratos,

lípidos, proteínasy ácidosnucleicos.Se hanaisladode diversasespeciesmásde 200enzimas

con zinc, quetambiénparticipanen la estabilizaciónde la estructurade las proteínasy del

ácidonucleicoy la integridadde los orgánulossubcelulares,y en procesosde transporte,

fUnciones inmunológicas,y la expresión de información genética(Czajka-Narins, 1992;

Prasad, 1995; Nishi, 1996). En humanos, el zinc es componentede enzimas como la

anhidrasacarbónica, alcohol deshidrogenasa,lactato deshidrogenasa,fosfatasaalcalina,

superóxidodismutasay carboxipeptidasapancreática(Passmorey Eastwood,1986b)

La detecciónde la carenciade zinc es importantecuandose manifiestasólo por

efectosdiscretosy no específicos,y en particularpor un retrasoen el crecimiento.En el

hombre, así como en algunosmodelosanimales,el enlentecimientodel crecimientoes, en

efecto, el primer medio de ‘conservación’ del zinc (Golden, 1989; Prasad, 1991). En

consecuenciaesimportanteaseguraruna ingestaadecuadade zincdurantela adolescencia,y

el NRC (1989a)aconseja15 y 12 mg diarios paralos varonesy mujeresrespectivamente,

mientrasquelasrecomendacionesespañolasigualanlascifras a15 mg paraambossexos.

Una deficiencia marginal de zinc puede no ser del todo infrecuenteen niños

aparentementesanos.Así, seha observadounadeficiencialevede zinc en los niños situados

enlos percentilesbajosdecrecimientoenCanadá(Gibsony col., 1989)y en los pre-púberesy
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adolescenteschilenos,la cualpodríadeberseaunainsuficienteingesta(Castillo-Durány col.,

1994). Estetipo de deficienciamarginalse ha asociadotambiéncon hipogeusia(Prasady

Prasad,1991).

Las mayoresfUentesdietéticasdelzinc sonlas proteínasde origenanimal,la carne,el

pescado,los huevosy la lechey susderivados.Las ostrasdestacanpor su contenidoen zmc.

En los cereales,legumbresy otros vegetalesel contenidoes alto pero su biodisponibilidad

está reducida por la presencia de factores que disminuyen su absorción intestinal,

principalmentefitatos y fibra. Por ello, las dietasricas en proteínassuelenserlo también en

zinc mientrasquelasricas encarbohidratossuelenserpobresen estemineral. Otrosfactores

como el procesamientoindustrialde los alimentos(por ejemploel refinadodel azúcary el

molido del trigo), disminuyen el contenidoen zinc de la dieta (Hernándezy Peris, 1992;

Fairweather-Taity Hurreil, 1996).

Recientementeha aumentadoel interésporlas dietasvegetarianaspracticadasen los

añosde la adolescenciapor la tendenciaa la supresiónde carne,pollo y marisco,las fUentes

con mayorcontenidoenzincy hierrodisponible(Freeland-Graves,1988).

Yodo

El contenido de yodo del organismose encuentradistribuido entre la glándula

tiroides, quecontienemásdel 75%del total, y el restodel cuerpo.La únicafUnción conocida

del yodo serelacionacon su usocomounaparteintegral de lashormonastiroideas(Czajka-

Narins,1992).

Los alimentos son la principal fUente de este mineral para el hombre, pero su

concentraciónen ellosesmuy variaday estáirregularmentedistribuida, mientrasqueel agua

debebidaconstituyepor lo generalunareservapobree insuficiente.Lamayorriquezasehalla

en los productosde origen marino,que llegan a contenerhasta800 1ig/kg. Otrasreservas

dietéticassonlos huevos,carne,lechey vegetales,sobretodo los cereales,siemprequehayan

sido cultivadosen terrenosncosen yodo o abonadoscon él (Louro y col., 1986;Escobar,

1987).
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Se han sugerido unas RDA de 150 gg/día de yodo para todos los adultosy

adolescentes.Las recomendacionesespañolaspara adolescentesson algo másbajas, entre

115 y 145 1.tg/diaen varonesentrelos 10 y 19 añossegúnla edady de 115 ng/día parael

sexofemeninoen el mismo rangode edad.En paísesen víasde desarrolloel cretinismoy el

retrasomentalpordéficit de yodo sonendémicosen poblacionescon ingestasmenoresa 25

1.tg/día(Kretchnery col., 1996). Los programasde prevenciónseapoyanen el uso de las

salesyodadascomo medida preventivafrentea la apariciónde déficits (Lópezy Sorribes,

1992).

2.1.2.7.-VITAMINAS

2.1.2.7.1.-Vitaminashidrosolubles

Algunas vitaminas hidrosolubles como la tiamina, niacina, riboflavina y ácido

pantoténicocumplen importantesfUnciones en el metabolismoenergéticoy por eso sus

recomendacionessebasanen la ingestacalórica.Soncoenzimasesencialesparala obtención

deenergíaporglucolisis y el ciclo delos ácidostricarboxílicos(Linder, 1988).

Estasvitaminasnormalmenteno sealmacenanen el cuerpoen cantidadesapreciables,

en consecuencia,es aconsejablesu administracióndiaria para evitar su agotamientoy la

interrupciónde fUncionesfisiológicasnormales(Mahany Arlin, 1992c).

Debidoa lasinterrelacionesestrechasentrelasvitaminasdel grupoB, la ingestióninadecuada

de una de ellas puededeteriorarla utilización de otras. En clínica rara vez se observan

carenciasdiscretasdevitaminasB aisladas(Mahany ArEn, 1992c).

VitaminaB1 o tiamina

Aunquela tiamina esnecesariapara el metabolismode grasas,proteínasy ácidos

nucleicos, estárelacionadamás firmementecon el metabolismode los carbohidratos.La

descarboxilacióndel piruvato es lo primero que se altera en la carenciade tiamina. La
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moléculade tiamina pirofosfato (TPP) es coenzima de la carboxilasaencargadade la

descarboxilaciónoxidativadelácidopirúvico(McCormick, 1988a).

El cuadrochicoqueaparecepordeficienciasedenominaberi-beri y escausadopor

la afecciónde la fUnción cardiovascular(beri-beri húmedo)y nerviosa(beri-beri seco) o

síndromede WernickeKorsakoff(Wilson, 1991).Entre los signoscaracterísticosse pueden

citarconfUsiónmental,anorexia,debilidadmuscular,ataxiay parálisisperiférica(Platt, 1967).

Todos los alimentos, excepto los muy refinados, contienen tiamina, aunque en

cantidades moderadas. La carnede cerdo,las viscerasy los cereales,especialnientesi setrata

de cereales integrales, son buenas frentes de vitamina Bí (Poleman y Peckenpaugh,1991).

Vitamina B2 o riboflavina

La riboflavina se combina con ácido fosfórico paraformarparte de la estructurade

dos coenzimas: el mononucleótido de fiavina (MNF) y el dinucleótido de flavina-adenina

(DFA), que catalizan numerosas reacciones de oxido-reducción en numerosas rutas

metabólicas y en la respiración celular. Puesto que la riboflavina es esencial para el

fUncionamiento de las vitaminas B6 y niacina, algunos síntomas atribuidos a su carencia se

deben en realidad a la insuficiencia de los sistemas que necesitanestosotros nutrientespara

operarcon efectividad(McCormick, 1 988b).

Los síntomas carenciales pueden presentarse después de periodos prolongados de

restricción alimentaria o como consecuencia del consumo de dietas carentes en proteína de

origen animal y vegetales con hojas. Los signos de déficit incluyen lesiones de la cavidad

orobucal, dermatitis seborreica generalizada, lesiones cutáneas y anemia normocítica

(McCormick, 1 988b).

Las proteínasde origenanimal,comocarne(especialmentevísceras),polío, pescadoy

sobretodo productoslácteosson las mejoresfrentesde riboflavina de la dieta (Polemany

Peckenpaugh>, 1991).

22



Situaciónbibliográfica

Niacina

La niacina, término genérico para la nicotinamida y el ácido nicotínico, es un

componente de las coenzimas de nicotinamidaNADt y NADP~, que participanen gran

número de procesos metabólicosy son esencialesen las reaccionesde oxidorreducción

relacionadas con la liberación de energía de carbohidratos, grasas y proteínas(Linder, 1988).

La pelagra es un síndrome deficitario que se asocia con dietas que proporcionan

niveles bajos de equivalentes de niacina y de otras vitaminas del grupo B. Se caracteriza por

dermatitis, diarrea, inflamación de las mucosas y en los casos graves, demencia (Harns,

1941).

Como alimentos ricos en macina se puedencitar las leguminosas,frutos secos,

hígado, carne de pollo y pescado.También el consumo de productosque contienen

triptófano,comolos lácteos,esimportanteenrelacióncon la niacina,ya queesteaminoácido

es un precursor de estavitamina (Polemany Peckenpaugh,1991).Porello, la dosisdietética

recomendada se expresa en ténninos de equivalentesde niacina en reconocimientoa la

contribución del triptófano a la cantidad total. Casi todos los alimentos ricos en proteína

también lo son en triptófano. Una ingestión dietética de 60 g de proteína predominantemente

completa proporciona 0,5 g de triptófano, y 60 mgde triptófano equivalen a 1 mgde niacina

(Mahan y Arlin, 1992c).

Vitamina Li o piridoxina

La vitamina B6 comprendetres formas relacionadasdesde los puntos de vista

químico, metabólico y fUncional: piridoxina, piridoxal y piridoxamina. Estas fonnas son

convertidasen el hígado,los hematíesy otros tejidos en fosfato de piridoxal y fosfato de

piridoxamina, que participan como coenzimasen reaccionesde transaminación,siendo

esencialesparael metabolismodel triptófano y parala conversiónde éste en niacina. El

fosfato de piridoxal (PLP) es importantísimo para muchas otrasreacciones,porejemploen la

síntesis de hemoglobina,de esfingolipidosde lavainade mielinay delneurotransmisorGABA

(Linder, 1988).
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Dado que el músculoalmacenagrandescantidadesde piridoxina y que la síntesis

bacterianapor partede la flora intestinal contribuyea mantenerlas reservascorporales,su

deficienciaes rara en el hombre(Castillo y Cárdenas,1986)y cuandotiene lugar, suele

asociarseal déficit conjunto de varias vitaminasdel complejoB, apareciendoconvulsiones

epileptiformes,dermatitisy anemia(McCormick, 1 988c). Las necesidadesde vitamina B6

aumentan a medida que es mayor la ingesta de proteínas, debido al importante papel del

fosfato de piridoxal en el metabolismo de los aminoácidos (Schultz y Leklem, 1981).

Acido fólico

Folato o folacina son términos genéricos que incluyen sustancias con propiedades

nutricionales y estructuras químicas similares a las del ácido fólico (ácido pteroil glutámico o

APG). Los folatos actúan como coenzimas en el transportede grupos metilo en el

metabolismo de los aminoácidos y la síntesis de ácidos nucleicos (Mahan y ArEn, 1992c).

El folato está muy distribuido en los alimentos; el hígado, levadura, verduras,

legumbres y algunas frutas son fUentes especialmente ricas. Sin embargo, debe considerarse

que, en general, el calor y la oxidación pueden escindir la molécula de folato de los alimentos,

convirtiéndola en inactiva, por lo que hasta el 50%del folato de los alimentos suele destruirse

durante la preparación doméstica, el procesamiento y el almacenamiento de los productos

alimentarios (Herbert y Colman, 1988).

La deficiencia de folato se asocia a un trastorno de la división celular y a defectos en

la síntesis de ADN y proteínas, originando en consecuencia una médula ósea de tipo

megaloblástica y anemia macrocítica (Herberty Colman, 1988),quese describecon detalle

en el siguiente capítulo.

Vitamina U12 o cobalamina

La vitamina Bu consiste en un anillo tipo porfiriico que contiene cobalto y se

encuentraunido a ribosay ácidofosfórico. Las principalesfomas naturalesde vitamina Bu

son 5-desoxiadenosilcobalamina, metilcobalamina e hidroxicobalamina. La vitamina Bu es

24



Situaciónbibliográfica

cofactor en sólo dos enzimashumanasconocidas,metioninasintetasay metil-malonil CoA

mutasa (Cooper y Rosenblatt, 1987). Asimismo, participa en la transferencia de grupos

metilos para la producción de tetrahidrofolato en la síntesis de ácidos nucleicos (Chanarin y

col., 1980).

Es esencial para la fUnción normal del metabolismo de todas las células, en especial

del aparato digestivo, médula ósea y tejido nervioso. La deficiencia de vitamina B12 produce

anemia megaloblástica macrocítica, síntomas neurológicos por desmielinización de la médula

espmal, cerebro, nervio óptico y nervios periféricos, además de originar otros trastornos

menos específicos. La deficiencia de vitamina B12 es rara; más del 95% de los casosson

debidos a la existencia de una absorción inadecuada (Herbert y Colman, 1988).

Las necesidadesde ácidofólico y vitamina B12 sontambiénelevadasen adolescentes

y el riesgo de carencia es especialmente alto en los casos de dietas unilaterales, tales como los

regímenes vegetarianos estrictos (Hernández, 1 993b).

Vitamina C o ácido ascórbico

La vitamina C es un antioxidante hidrosoluble que puede ser sintetizado por muchos

mamíferos, pero no por el ser humano. Su propiedad bioquímica mejor definidaes sufUnción

como co-sustrato en hidroxilacionesque requierenoxígeno molecular; por ~emplo en la

hidroxilación de prolina y lisina para formarcolágeno(Leveney Bates,1975), la de dopamina

para obtener noradrenalina (Levin y col., 1960) y la síntesis de 5-hidroxitriptófano a partir de

triptófano (Cooper, 1961). Reduceel hierro férrico a ferrosoen el intestino parafacilitar su

absorción (Cook y Monsen, 1977), se relaciona con la transferenciadel mismo de la

transferrina del plasmaa la ferritina hepáticay bloqueala degradaciónde la ferritina a

homosiderina, de la cual se separa mal el hierro,asegurandoasísu disponibilidad.La vitamma

C actúa también sobre la flincionalidad de leucocitos en general y de macrófagos en

particular, en la cicatrización de heridas y en reacciones alérgicas (Van der Beek, 1991).
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La deficienciadietéticade ácido ascórbicopuedellegar a producir escorbuto,una

enfermedad grave caracterizada por debilidad de las estructuras colágenas, con hemorragias

capilaresgeneralizadas(Hornig, 1975).

Las frutas y verdurascontienenconcentracionesrelativamentealtasde vitamina C,

mientras que la carne, pescado,poíío, huevosy productos lácteoscontienen cantidades

menores, y los cereales carecen de ella. El ácido ascórbico se destruye tkilmente por

oxidación y suele eliminarse en el agua de cocción de los alimentos. Aunque rara vez ocurre

una carencia extrema, pueden observarse carencias marginales de ácido ascórbico en quienes

consumen una dieta sin frutas ni vegetales (Mahan y Arlin, 1 992c).

2.1.2.7.2.- Vitaminasliposolubles

Las vitaminas A, D, E y K se absorben con otros lipidos, y para que su absorción sea

eficiente se requiere la presencia de bilis y jugo pancreático; se transportan al hígado por los

vasos linfáticos como parte de las lipoproteinas y se almacenanen los diversos tejidos

corporales, aunque no todas en los mismos o en igual magnitud (Mahan y Arlin, 1992c).

Vitamina A

La vitamina A abarca un grupo de sustancias con acciones esenciales en la visión, el

crecimiento, el desarrollo óseo, la formación y conservación de los tejidos epiteliales, los

procesosinmunológicosy enla reproducciónnormal(Geodman,1984).

Haceya másde cuatrodécadasqueMoore(1957)obtuvola pruebadefinitiva deque

el caroteno era precursorde la vitamina A. La necesidadcorporal de vitamina A puede

cubrirsemediantela ingestadietéticade retinoidespreformadoscon actividadvitamina A o

con el consumo de precursores carotenoides, como ¡3-caroteno, a-caroteno y criptoxantrna.

Las fUentes más ricas de retinol preformado son el hígado y los aceites de hígado de pescado,

aunque también existen cantidades apreciables en la leche completa y los huevos. Los

carotenoides biológicamente activos abundan en las zanahorias y en los vegetales cuyas hojas

presentan un color verde más oscuro, como las espinacas (Geodman, 1984).
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La deficiencia de vitamina A causa ceguera nocturna y queratosis folicular (Hume y

Krebs, 1949). Los efectos clínicos de la deficiencia de vitamina A sólo aparecen en personas

cuya dieta ha sidodeficienteen productoslácteosy vegetalesduranteun periodoprolongado

de tiempo y aunque no se han detectado carencias clínicas en los países desarrollados, cuando

sehacenencuestassobrela ingestao determinacionesde los nivelesséricosde estavitamina,

se observa que es una de las deficiencias subdiicas que se descubren con más frecuencia. Por

consiguiente,es uno de los nutrientes esencialescuyo contenido en la dieta de los

adolescenteshay quevigilar (Hernández,1993b).

Aunque todavia no seaclara la fUnción exactadela vitamina A en el metabolismodel

hierro, su carencia origina finalmente una anemia que se corrige con suplementosde la

misma,de hierroo de ambossimultáneamente(Mejiay Chew,1988).

LasRDA americanascifranlos requerimientosde vitamina A enmujeresde entre 15

y 18 años en 800 micrógramos por día.

Vitamina D

La vitamina D (calciferol) es esencial para la formación del esqueleto y para el

equilibrio mineral. Existe un número de compuestos quimicamente relacionados entre sí, con

estructura de esteroles, que trasexposicióna luz ultravioleta sufren un cambio estructural que

les confiere propiedades antirraquiticas. La exposición de la piel a la luz ultravioleta cataliza la

síntesis de vitamina D3 o colecalciferol a partir del 7-dehidrocolesterol.La otra forma

importante de la vitamina, la D2 o ergocalciferol, es producto de la conversióndel ergosterol

en las plantas, inducida por la luz ultravioleta(DeLuca, 1982).

La formaactivade la vitamina D (1,25-dihidroxicolecalciferolo calcitriol) promueve

la absorciónintestinal activade calcio, asimismopuedeparticipar la fosfatasaalcalina, cuya

síntesises inducida tambiénpor el calcitriol. La vitamina D estimulade igual manerael

sistemade transportede fosfato activo enel intestino.Juntoa la hormonaparatiroidea,actúa

paramovilizar el calcio de los huesosy regularla reabsorcióntubularrenalde calcio (Mahan

y Arlin, 1992c).
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La deficienciade vitamina D se caracterizapues,por la mineralizacióndeficientedel

hueso: en los niños puede originar ladeformacióndel esqueleto(raquitismo),mientrasqueen

el adulto, la deficiencia de vitamina D produce una submineralización del osteoide de la

matriz ósea; la hipocalcemia consiguiente se acompaña de hiperparatiroidismo secundario

que, en ocasiones, provoca una pérdida ósea excesiva y, en casos extremos, fracturas

(osteomalacia) (Nordin>, 1973).

Aunque la ingestión diaria de 2,5 ~.tgde vitamina D es suficiente para evitar el

raquitismo, se prescriben valores mayores durante el desarrollo esquelético, situándose las

RDAen 10 yig/d paraadolescentesentre15 y 18 años.

VitaminaE

La vitamina E se encuentraen dos gruposde sustanciasvegetales:los tocoferoles

(alfa, beta, gammay delta) y los tocotrienoles. El tocoferol a, que es el más potente, es el que

se sintetiza comercialmente. La característica química más importante es su propiedad

antioxidante.La vitamina E actúaen los alimentosparaprevenirla peroxidaciónde ácidos

grasos poliinsaturados (AGP). A nivel celular protege las membranas celulares y subcelulares

del deterioro, eliminando los radicales libres que contienen oxigeno y que catalizan la

peroxidación de los AGP, componentes estructurales de las membranas (Mahan y Arlin,

1 992c).

Debido a la disponibilidad amplia en la dieta de vitamina E, rara vez hay carencias.

Cuando ocurren, suelen relacionarse con malabsorción y anormalidades del transporte de

lípidos, como abetalipoproteinemia. La carencia de vitamina E se manifiesta en ciertas formas

de esterilidad y neuropatía periférica. Se utiliza tocoferol-ct para tratar la claudicación

intermitente (tensión y dolor en las piernas al caminar) (Muller y col., 1977; Bien y col.,

1983; Sokol, 1984).
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2.1.3.-ESTUDIO ANTROPOMETRICO

Se basaen el estudio de un reducidonúmero de medidassomáticas.Es de gran

utilidad y permite incluso diferenciar los cuadros de malnutrición crónica de los episodios

agudos.Una ventajaadicionales la sencillezde recogidae interpretaciónde los datosy la

posibilidadde valorarla evolucióndel proceso,medianteel seguimientoa intervalosregulares

de los cambiosquesevanproduciendoa lo largodeltiempo(Hernándezy Sánchez,1993).

En líneas generalessepuedeafinnar que el peso,perímetrodel brazo y panículo

adiposoreflejan las alteracionesrecientesde la nutrición, mientras que la talla se afecta

solamenteenlos cuadroscrónicos(Hernándezy Sánchez,1993).

Ademásdel glucógenoy la grasa,la proteínaes tambiénun combustiblemetabólico,

ya queen condicionesde pesoestableseobtieneun 15% de los requerimientosenergéticos

diarios de la oxidación de proteínas(Garrow, 1974). Durante períodos de deprivación

nutricionalaproximadamentela mitad de la masaproteicacorporalpuedeserutilizadacomo

combustible metabólico (Heymsfield y col., 1982), coincidiendo con una reducción

equivalentede la masalibre de grasa,mientrasque la pérdidaagudade pesopuedereflejar.

alteracionesdel balancedefluidosy del glucógeno(Heymsfieldy col., 1994).

Las medidasdel pesoy la taIIa corporalsonfáciles de realizary de un granuso para

evaluarel crecimientoy el estadonutricional.La velocidadde crecimientoen los niños esuna

verdaderapruebabiológicadel balanceenergéticoy de ciertasfUncioneshormonales.En el

adulto, un cambio en el pesosugiereun procesoanormal, nutricional o de otra índole

(Forbes,1994), tratándosede un marcadorindirectode la masaproteicay de las reservasde

energía (Heymsfield y col., 1994).

En la valoración del porcentaje del pesoparala edadsebasala clasificación de la

malnutriciónpropuestapor Gúmez(1955).En ella seestablecentresgrados:malnutiiciónde

primergradoo leve, cuandoel pesoseencuentraentreel 75 y el 90 por 100 del pesomedio

parala edady el sexodel sujeto;moderada,cuandose sitúaentreel 60-75por 100 y de tercer

gradoo gravesi esinferior al 60 por 100. Unade laslimitacionesde estaclasificaciónes que,
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al no teneren cuentala talla, no permite establecersi la disminucióndel peso se debea

desnutrición o a un retraso del crecimiento en longitud. Además no discrimina los distintos

componentes corporales, lo que constituye una causa de error en casos de edemas, como

sucede en el kwashiorkor (Sánchezy col., 1991).

Waterlow (1972)publicó una posteriorclasificaciónde los estadosde malnutrición

basadaen las modificacionesde la relación peso/tallay la influencia predominantesobre

ambasde la malnutriciónagudao crónica.Partiendode estosconceptosse han establecido

algunosíndicesy sehanconstruidounaseriede gráficasquepermitenenjuiciarfácilmentela

situaciónnutritiva simplementecon el conocimientode la talla, pesoy edad (Hernándezy

Sánchez,1993).

De todos los índicespropuestoscon esta finalidad, el más útil sigue siendo el

mtroducidopor Queteleten 1869, que utiliza la relaciónpeso/talla2,rebautizadopor Keys

(1972)como IndicedeMasaCorporal(IMC). Porserel pesomássensiblequela talla a los

cambiosen el estadonutricionaly enla composicióncorporal,la modificaciónde la estatura

en el denominadorofreceun valor menosdependientede ella y asíel índice secorrelaciona

másestrechamenteconla grasacorporal(Garrowy Webster,1985;Cole, 1991).

En el niño, el valor del IMC varíacon las distintas fasesdel desarrollodel tejido

adiposoy esnecesarioutilizar estándaresprocedentesde un estudiolongitudinal. Parala

poblaciónespañolaHernándezy Sánchez(1993)proponenlos obtenidospor su grupoenuna

poblaciónrepresentativade la poblaciónespañolainfantil actual(Hernándezy col., 1988).En

cuanto a los limites de esteíndice, se aceptaque el percentil 25 marcala fronterade la

delgadezy el percentil75 la del sobrepeso.

Sin embargo,el IMC no siemprees un indice precisode la composicióncorporal.

Estoesevidentedadoqueel indice medio esmáso menosel mismoparahombresy mujeres

durantela adolescenciay en la juventud, y sin embargoexistendiferenciasentresexosen la

grasacorporal(Forbes,1994).
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Para obtener información sobre la composición corporal hay que utilizar otros

parametrosantropométricos,principalmentelos plieguescutáneosy algunosperímetrosque

informan sobre el compartimentograso y muscular. La medida del espesorde pliegues

cutáneospermiteestimarcon bastanteaproximaciónla cantidadde grasasubcutánea,que

constituyeel 50 por 100de la grasacorporal.Aunquesehanutilizadodiversasregiones,en la

clínica los másusadossonel plieguetricipital (PT)y subescapular(PS).El plieguedel tríceps

estima la obesidadgeneralizadao periférica, mientrasque el pliegue subescapularmide

preferentementela obesidadtroncular (Hernándezy Sánchez,1993). Ademásla relación

plieguesubescapular/plieguetricipital esun buenindicador del patrónde distribución de la

grasa y se correlacionapositivamentecon las fracciones lipídicas asociadasal riesgo

cardiovascular(Terryy col., 1989).Paraambospliegues,los valorespor encimadel percentil

90 debenser consideradosindicadoresde obesidady por debajo del percentil 3 indican

desnutrición(Hernándezy Sánchez,1993).

La utilizaciónde la puntuaciónZ o “StandardDeviation Score” frentea la de una

población representativasirve para seguir la evolución de un determinadopacienteen

periodosprolongados(Hernándezy Sánchez,1993).

Dentro de los perímetros,el del brazo (PB) es el que tiene mayor interés en

antropometríanutricional. Por su sencillezy precisiónesde gran utilidad paraestimar el

estadode nutrición en los paísesen víasde desarrollo(Jeliffe, 1966).Un valor inferior al 75

por 100 de la mediaparala edadindicamalnutricióngrave;entreel 75 y el 80 por 100, leve,y

por encimadel 85 por 100 seconsideranormal.Dadoqueel valor deesteperímetrodepende

del estadode los compartimentosgrasoy muscularen el brazo,se hanideadofórmulaspara

estimarel áreamusculary el áreagrasaa estenivel, combinandoel valor del perímetrodel

brazocon el plieguecutáneodeltricepsmedianteel nomogramadeGurneyy Jeliffe (1973),o

utilizando lasfórmulas:

Circunferenciamusculardelbrazo(cm) = PB - wPT
2

(PB-7tPT)
Áreamusculardelbrazo(cm2)=
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PTxPB itPT2
Área grasa del brazo (cm2) =

2 4

El conocimientodel valorde estasáreasconstituyeun instrumentoútil en los estudios

nutricionales,ya que se consideraque la circunferenciamuscularmide la reservaproteica,

mientras que el áreagrasaestima indirectamentela reservaenergética(Gurneyy Jeliffe,

1973).

2.1.4.-ESTUDIOHEMATOLOGICO Y BIOQUIMICO

Las determinaciones de laboratorio son útiles para poner de manifiesto cambios

adaptativos secundarios a una ingesta inadecuada de alimentos, modificaciones de los niveles

de algunos nutrientes en plasma y orina, y lesiones bioquímicas, que van a alterar el

metabolismointermediariooriginandodescensoo elevaciónde metabolitosy/o enzimasen el

suero, orina, hígado y otros tejidos. Con los datos bioquímicos, ademásde confirmar

hallazgos realizados por observacionesclínicas y estudio dietario, podemosidentificar

deficienciassubclinicasantesdequelos síntomasseanevidentes(Guthrie, 1986).

2.1.4.1.-PARAMETROS HiEMATOLÓGICOS DE LA SERIE ROJA: ANEMIAS

NUTRICIONALES

El estudiode la serierojasanguíneaesdegraninterésparael conocimientodel estado

nutritivo ya que, al formarpartede la analíticaderutinaen el laboratorioclínico, puedeserel

primerindicador de ciertasanomalíasnutricionales,entrelas que se encuentrannumerosos

déficits específicosde nutrientes.En estassituaciones,las alteracionesaparecidasen la serie

roja se manifiestangeneralmentecomo anemias,mientras queel excesoo desequilibriode

nutrientestieneun efectomenosmarcado(Hernández-García,1992).

Como es sabido, la anemiasecaracterizaprincipalmentepor una reducciónde la

masa eritrocitaria habitual, siendo ésta insuficiente para aportar el oxigeno necesano a las

células sin que actúen mecanismos compensadores. Esta alteración es siempre un signo O
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síntoma de procesopatológicosubyacente,y no constituyepor sí misma un diagnóstico

específico(Hernández-Garcíay Hernández-Nieto,1992).

La anemia nutricional, en particular, es un problema muy extendido en todo el

mundo, afectando principalmente a niños, adolescentes, mujeres en edad fértil y ancianos (De

Maeyer, 1989).

Numerosos nutnentes, entre los que se encuentran minerales (hierro, cobalto y

cobre), vitaminas (C, Bu y ácido fólico) y proteínas, son necesarios para un fUncionamiento

eritropoyético correcto. El déficit de estos nutrientesen general,y de alguno de ellos en

particular,puedeprovocardesdela disminución moderadade la hemoglobinemia,hastala

aparicióndeunaanemiamanifiesta(Hernández-Garcíay Hernández-Nieto,1992).

La ingestadeficitaria de hierro puedeoriginar anemiaferropénica,que constituyela

causade consultahematológicamás frecuente y es el tipo de anemia más extendido

(Hernández-García,1992).

Alrededor de mil millones de personasen el mundo presentanalgunaforma de

deficienciade hierro (De Maeyery Adiels-Tegman, 1985). Sin embargo,existengrandes

diferenciasentrelas regionesdesarrolladasy en vías de desarrollo.Así, en el tercermundo,

dondeexisteunaalimentacióndeficitariay unaelevadatasade infecciones,la prevalenciade

anemiaferropénicaentrela población infantil y las mujeresadultasosdila entreun 20 y un

40%(De Maeyer,1989).EnEspaña,la prevalenciade anemiaferropénicaen mujeresadultas

enedadfértil seestimaalrededordeun 4%(Hermosay col., 1986).

La vitamina C, principal activador de la absorción de hierro, se ha utilizado en

numerosasocasionescomo tratamientode anemiasferropénicas.Cuandoestasanemiasson

originadaspor escasaabsorciónférrica, como en el caso de ciertas dietas vegetananas

estrictas, se ha demostrado un aumento de hemoglobina, hierro sérico y saturación de

transferrinatrasun suplementodevitaminaC (Sharmay Mathur, 1995).
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Hay que resaltarque las poblacionesmalnutridasde paísesen vías de desarrollo

reciben un escasoaportetanto de productoscárnicoscomo de vitamina C. En estas

condiciones, no sólo es deficiente la ingesta de hierro hemínico, sino que no existe

estimulación de la absorción de hierro de procedenciavegetal, por lo que los sujetos

mainutridos puedenpresentaruna sideremia mucho más baja que los bien alimentados,

aunquegeneralmenteexisteuna clara respuestahematológicaa la terapiaférrica (Massey

col., 1978;DeMaeyer,1989).

Además de una escasa ingesta de hierro, otras causas, como procesosde

malabsorción(úlcera, resección gastrointestinal, etc.), aumento de los requerimientos

(principalmenteen el embarazo,lactanciay crecimiento),o incrementode las pérdidasdebido

ahemorragias(Hernández-García,1992),puedensertambiénresponsablesde la apariciónde

anemiaferropénica.

En cualquierade los casos,el estudio hematológicorevela una disminución del

tamaño eritrocitario o microcitosis, que se acompañasiempre de hipocromia. Estas

manifestacionessuelen desaparecerfácilmente con un suplemento adecuado de hierro

(Hernández-García,1992).

Porotraparte,el déficit de vitaminaA se asociade formamuy importantea la anemia

ferropénica,especialmenteen niñosmalnutridosdel tercermundo.Los retinoidespromueven

la diferenciación y maduración de los precursores eritroides y mieloides, habiéndose

demostradoque la suplementacióncon esta vitamina contribuye a corregir los indices

alterados del metabolismo del hierro (Scrimshaw, 1986; Ward y Semba, 1994).

La carenciade cobrepuedeproducirtambiénanemia,debido a que su metabolismo

pareceestaríntimamenterelacionadocon el hierroencuantoasuabsorción,a la transferencia

desde las células retículo-endoteliales y hepatocitos al plasma y en la utilización del hierro

intracelular por parte de los eritroblastos (Olivares y Uauy, 1996). La anemia asociada al

déficit de cobre suele ser de carácterhemolítico, con una disminuciónde la vida media

eritrocitariadebidaacambiosenla fluidez de la membranay a unaelevadasusceptibilidada la

peroxidación(Rock y col., 1995).Sin embargo,estetipo de anemiaespocofrecuente,dado
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queúnicamentese observandeficienciasde cobreen alteracionesgenéticaso en casosmuy

extremos,como consecuenciade una nutrición parenteraltotal muy prolongada(Banno y

col., 1994).

El déficit de ácidofólico es otracausafrecuentede anemianutricional en el mundo,

afectandoprincipalmentea las personasde edadavanzada,poblaciónen la quela carenciade

folato esmásfrecuentequela de hierro (Hercbergy col., 1986; Carmel, 1996), y a mujeres

durante la gestación, situación en la que los requerimientosde ácido fólico están

incrementados(Campbell,1995).

Los folatos estánpresentesen todas las células, ya que son esencialespara su

replicaciónal interveniren la síntesisde las basesde los ácidosnucleicos.Las bacteriasde la

flora intestinalsintetizanácidofólico queengranparteeseliminadopor las heces,por lo que

esnecesarioun aporteexternoa travésdelos alimentos(Marsá,1992).

Al igual que en el casodel hierro, puedenexistir carenciasde ácido fólico debidasa

ingestasdeficitariaso asociadasatrastornosde absorción(resecciónintestinal,malabsorción,

etc.),antagonismodefármacosy tóxicos,incrementode las necesidades(gestación,lactancia,

pubertad),hipertiroidismo, neoplasias,procesosinflamatorios, y algunaspatologías que

cursancondeficienciasenzimáticas(Marsá,1992).

La carencia de ácido fólico produce una hematopoyesisde características

megaloblásticas,comoconsecuenciadeunaseriede alteracionesbioquímicasy morfológicas:

se origina una menorsíntesisde ADN en las célulashematopoyéticasque condicionauna

alteraciónen la diferenciacióny maduracióncelular, fUndamentalmenteen la serieeritroide.

En sangreperiféricaaparecenhematíesde grantamaño,pudiendoencontrarsetambiénotras

anomalías como punteado basófilo, cuerpos de Howell-Jolly, anillos de Cabot o

hipersegmentacióndelos polimorfonucleares(Marsá,1992;Davenport,1996).

La vitamina C constituyeun factornecesarioparala absorcióndel ácidofólico, porlo

que su déficit podría originar a su vez anemias,como consecuenciade una deficiencia

inducidade folato (Vives, 1988).
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La vitamma B12 o cianocobalaminaestambién fUndamentalen una de las etapas

iniciales de la formaciónde ADN y su carenciadificulta la maduracióny división nuclear

produciendo,al igual que en el caso del ácido fólico, una anemia de características

megaloblásticas(Vives, 1988;Davenport,1996).

Estavitamina se sintetizaexclusivamentepor ciertosmicroorganismos,algunosde

ellospresentesen la flora bacterianaintestinal. Las necesidadesdiariasno se cubrenpor esta

síntesis,ya quela mayorpartede la vitamina producidapor la flora intestinal seelimina por

heces,y esnecesariosu aporteatravésde los alimentos(huevos,leche,carne,pescado,etc.)

(Marsá,1992).

Sin embargo, en condicionesnormalesel organismoposee grandesreservasde

vitamina Bu, capacesde cubrir las necesidadesdurantevariosaños.Porello, los casosmás

frecuentesde déficit seasociana una absorcióndefectuosao a alteracionesmetabólicas,

como la ausenciade factor intrínseco, una glucoproteinapresenteen el jugo gástrico,

indispensableparala absorciónintestinal dela vitaminaBu (Vives, 1988).

Otros minerales,como el zinc, y ciertasvitaminas (vitamina E y riboflavina) se

encuentrantambién frecuentementerelacionadoscon la aparición de distintos tipos de

anemia. En este sentido, tanto el zinc como la vitamina E parecentener una fUnción

importanteen la proteccióndelasmembranaseritrocitarias:su déficit aumentala fragilidad de

los hematíesy, en consecuencia,puededar lugar a la aparición de anemiashemolíticas

(Chow, 1985; ODelí y col., 1987).Porotra parte,sehanasociadonivelesséricosbajosde

nboflavina con hipoplasia de médula ósea y menorutilización del hierro parala síntesisde

hemoglobina,ocasionandoanemiasde distinto grado tanto en animalescomoen el hombre

(Adelekany Thurnham,1986).

Asimismo, se ha observadoque la terapiade la anemiaferropénicaes a vecesmás

eficazsi se realizaun tratamientoconjunto de riboflavina y hierro, lo que pareceindicar la

existenciade algún mecanismode interacciónen el papelhemáticode estosdos nutrientes

(Powersy col., 1983).
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Se debe hacertambiénreferenciaa las proteínas,por su importantepapel en la

eritropoyesis,especialmentesobrela síntesis de hemoglobina.La deficiencia proteica se

asocia,engeneral,a un tipo de anemiamoderada,quese sueleconsiderarcomoadaptativa,y

queestáenfunción delos requerimientosdeoxigeno(Fondu,1989).

Por último, cabeseñalarque en los estadosde escasezgeneralizadade nutrientes

apareceuna reducciónde la concentraciónde hemoglobinaqueen algunasocasionespuede

sergrave La anemiasueleserdetipo normocíticoy normocrómico,perosoninfrecuenteslas

formasmicro y macrocíticas,que orientangeneralmentehacia el déficit de algún nutriente

concreto(Bakery Jacob,1983;Fondu,1989).

2.1.4.2.-PARAMETROSBIOQUIMICOSSÉRICOS

2.1.4.2.1.-PERFILLIPIDICO SANGUINEO

La hipercolesterolemiay másespecíficamente,la elevacióndel colesterolunido a las

lipoproteinasde bajadensidad(col-LDL) favorecela progresiónaceleradade la aterogénesís.

Los indicadoresde riesgo aterogénicoindividual habitualmenteconsideradosson colesterol

total/colesterol-HDL(CT/col-HDL) y col-LDL/col-I-IDL (Muñoz, 1993).

La dietaesun factorexógenoimportantequeinfluyesobrelos nivelesde colesteroly

lípidosplasmáticos(Muñoz, 1993).

La restricciónde alimentosesel factordietarioqueproduceel mayorefecto sobrela

síntesis de colesterolendógenaen humanos(Jones y col., 1988), ya que provocauna

disminuciónde la disponibilidadde precursorespara las rutas de la lipogénesis(Pullinger y

Gibbons, 1983). Estaobservaciónproporcionauna explicación parala disminución de la

concentraciónde colesterolcirculante que acompañala pérdidade pesoen humanosen

situacionesde balanceenergéticonegativo. Sin embargo,se ha observadoun aumentodel

colesterolen algunossujetosen condicionesde inanición (Ende, 1960)y tambiénen ciertos

casosde individuossometidosa dietasmuy bajasen caloríasduranteperiodosprolongados

(Phinneyy col, 1991).
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La composiciónenácidosgrasosde la ingestalipídica tambiénesun factorqueafecta

la síntesisde colesteroly el nivel de colesterol circulante. La tasa de síntesisde colesteroly su

concentraciónen la circulación muestranuna correlaciónnegativa(Cruz y col., 1994). El

consumo de grasasricas en AGP se asociacon una potenciaciónde la biosíntesisde

colesterol,y menoresconcentracionesde colesterolcirculantes(Nestely col., 1975;Jonesy

col., 1994),mientrasqueunaaltaingestade AGS incrementael colesterol-LDLen sangrey

portantoreducela síntesishepática(Dietschyy col., 1993;Jones,1997).

Por su parte, la adición de cantidadesaltas de colesterolen la dieta causauna

mmediatasupresiónde la tasade síntesisacompañadade un incrementoen la concentración

circulante(Spadyy Dietschy, 1988). Sin embargo,en generalse puededecirque cualquier

efecto de la concentraciónde colesteroldietario sobrela síntesisesmodestoen humanos,y

puederelacionarsecon el limitado efecto que provocasobrelos nivelescirculantes.Esto se

explicaríadebidoaquela síntesishepáticade colesteroles en realidadmuchomenorquela

que se lleva a cabo en tejidos extrahepáticos,cuya síntesisno se afectapor el colesterol

presenteenla dieta (Dietschyy col., 1993).

Por último, en relación con los factores dietarios modificadoresdel colesterol

plasmático,convienemencionarqueenlos últimos añosseha demostradoquelas dietascon

abundanciade fibra (2040 g/día) desciendenel colesterol total a expensasdel col-LDL

(Muñoz, 1993).

2.1.4.2.2.-ENZIMAS

*Enzimas de la transaminacion: Los valores de actividad plasmáticade la AST

(aspartatoaminotransferasao GOT) y la ALT (alaninaaminotransferasao GPT) sonlos más

ampliamenteutilizadoscomoindicadorde dañohepatocelular(Johnson,1995).Enestadosde

malnutriciónseproducenunaseriede cambiosfisiológicos, en los cualesintervieneel hígado

de forma muy importante,observándosemodificacionesen la actividadde algunosenzimas

presentesendicho órgano(Ariasy col., 1988).En estesentido,seha observadoenniños que

padecenmalnutriciónproteico-calóricagrave,nivelesséricoselevadosde GOTy GPT,lo que
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refleja unaactividadde transaminacióntisular elevada(Viteri y Torun, 1987; Kumari y col.,

1993).

*Fosfatasa Alcalina: Es el marcadoróseode mayor tradición. Se determinaen

sangrecomofosfatasaalcalina(FA) total, aunqueestáconstituidaporcincoisoenzimas:ósea,

hepática, renal, intestinal y placentaria. Cuando se determina la FA total se están

cuantificandolas dos primeras,encontrándoseen el plasmanormalen igual proporción,en

condicionesde ayuno(Martínezy col., 1 993b).La ventajade la determinacióndela FA como

marcadordel remodelamientoóseosebasaen la facilidadde su cuantificación,peropresenta

el inconvenientede su pocasensibilidady su inespecificidad(Martínezy col., 1 993b).

La FA lisosomal, de naturalezahidrolásicay con una gran actividad en el tejido

hepático,parecetenerun papelreguladoren el turnoverproteico de esteórgano (Segaly

col., 1976;Wardy Mortimore, 1978).

Un incrementode los nivelesde FA en sueromarcanel rápido turnoveróseoque

ocurreduranteel estirónpuberal(Key y Key, 1994).Porel contrario,en los niños, unabaja

actividad de FA puedeindicar una alteración del crecimientodel esqueleto,un ceseen el

crecimientodel huesoo condicionesdiicascomoel cretinismoo la acondroplasia(Talbot y

col., 1941;Gutman,1959).

Parece que la actividad de este enzima esta influida por las situaciones de

malnutrición. Así, se ha observado una menor actividad sérica de FA en niños con

kwashiorkor, mientras que los valores pueden ser normalesen el caso del marasmo

(Davidsony col., 1979; Viteri y Torun, 1987) o también menores que los de controles

(Kumariy col., 1993).

En un estudiorealizadosobrela poblaciónmasculinaatendidaen un centromédico,

se encontróque en un 12% de los casos,los valoresde FA por debajodel límite inferior

normal(30U/L) seasociabanconsituacionesdemalnutrición(Lum, 1995).
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Tambiénla deficienciade zinc y magnesioseha asociadocon unabajaactividadde

FA. Se han publicado datos acercade la baja actividad de esta enzima en estadosde

deficienciade zinc severosy moderados(Prasady col., 1978;Rothbaumy col., 1982). Por

otraparte,ratasalimentadascon unadieta deficienteen magnesiodurante34 días muestran

una disminución de la actividad FA que revierte con la adición de magnesioa la dieta

(Pimstone,1966).En situacionesde hipotiroidismo,tambiénseha encontradorelaciónentre

bajaactividadde FA y bajasconcentracionesséricasde magnesioy zinc (Talboty col., 1941;

Nanji, 1982).

Sin embargo,Guptay col. (1994) han encontradoniveles elevadosde FA, LDH,

GPT, GOT y CK en suerode niños con malnutricióncrónicamoderadaen comparacióncon

un grupocontrol.

* Lactatodeshidrogenasa:Los estudiosrealizadossobrela lactatodeshidrogenasa

(LDH) en situacionesde malnutriciónagudahan detectadoun incrementode lactato y de

LDH en suero(Stansteady col., 1965).Melay col. (1971)sugierenqueestehechosedebea

la existenciade un fallo en la vía delmetabolismooxidativo quetiene lugarenla mitocondria,

por lo queel piruvatono seutiliza. Tambiénen malnutricióncrónica sehanreferidovalores

séricoselevadosde LDH (Guptay col., 1994); aunqueKumari y col. (1993)han aportado

resultadoscontrariosen niños con mainutilción proteico-energética,con valores en suero

inferioresa los del grupocontrol.

* Creatinkinasao creatinfosfok¡nasa(CK o CPK): Uno de los productosde la

reaccióncatalizadaporestaenzimaes el adenosintrifosfato(ATP) que puedeser empleado

directamenteen reaccionescelularesquerequierenenergía,el otro productodela reacciónes

la creatina,quepuedeser reutilizadaen la célula. La actividadbasalde CK en sueroen los

individuos sanosnormalesdependeen gran manerade la masamusculary tambiénde la

actividadfisica (Sachery col., 1991b).Así, las personasdelgadasy sedentariaspuedentener

una actividad de CK en suerodel orden de 30-50 U/litro, mientras que los individuos

musculososque hacenmuchoejercicio puedenpresentarhabitualmentecifras del ordende

500-1000U/litro (Sachery col., 1991b).Estaencimasufreun aumentode su concentración
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sanguíneacuandotienelugaruna lesiónmuscular,aunquees posterioral de la mioglobina,

quedadosu pequeñotamañomolecularseliberaenprimerlugar.

* Amilasa: La amilasaesunaenzimadigestivaqueactúanormalmenteen el exterior

de las células rompiendoel almidón en gruposde hidratos de carbonomás pequeñosy

finalmenteen monosacáridos.La inflamacióndel páncreasproduceuna liberaciónde amilasa

y otras enzimas pancreáticasa la circulación. Pero existenalgunos otros orígenesno

pancreáticos,cínicamenteimportantesde la elevaciónde la amilasasérica.La inflamaciónde

las glándulassalivales(parotiditis) producidapor las paperasu otrascausaspuedeliberar

amilasaa lacirculación(Sachery col., 199ib).

Además, un incrementoen la actividad de la anillasa puede ser debida a una

disminuciónde la función renaly a unaasociadadisminuciónde la excreciónde estaenzima

(Segaway col., 1989).

2.1.4.2.3.-MARCADORES DE SINTESISHEPÁTICA

La valoraciónproteicavisceralse mide de formaexactay fiable por la concentración

sérica de las proteínassecretadaspor el hígado, especialmentealbúmina, transferrmna,

prealbúmina,proteínatransportadoraderetinol (RetinolBindingProtein;RBP)y factoresdel

complemento.Nivelesbajosindican depleciónproteicay/o biodisponibiidadde aminoácidos

disminuidapara la síntesisproteica. La albúmina, de vida media prolongada(20 días) es

menossensiblea los cambiosprecocesde la malnutriciónproteica.Las proteínasde vida

mediacorta: transferrina(9 días), prealbúmina(2 días), RBP(12 horas),sonmás sensiblesa

la depleciónproteicacorporal,reflejanmejorel contenidoproteicode la dietay se normalizan

sus nivelesplasmáticoscon la terapéuticamás rápidamenteque los de la albúmina (Tojo y

Regueiro,1986).

La albúmina séricaes la proteínaplasmáticamayoritaria,y la principal responsable

del mantenimientode la presión coloidosmótica, ademásde transportarmetales, iones,

hormonasy metabolitos(Bistriany Blackburn, 1976).
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Es bien conocido que los niños con kwashiorkor muestran una severa

hipoalbuminemia(Whiteheady col., 1973),con valoresmenoresde 3g/100 ml de albúmina

(Whitehead, 1977). Coward y Fiorotto (1979) indican que estedescensoen la albúmina

puededar lugar a edema, que aparececomo consecuenciade un descensoen la presión

oncóticadel plasma(Alleyne y Young, 1967). Sin embargo,en el marasmoo malnutrición

proteico-calóricala concentraciónde albúmina séricasuele ser normal o estarligeramente

disminuida(Cowardy Lunn, 1981;Solimany col., 1996).

La prealhúniinaesunaproteínamuy sensiblea la desnutrición,no sólo porsu corta

vida media,sino por su pequeño“pooí” metabólico,detectandola malnutriciónen un estadio

precoz(Shetty y col., 1979). No obstante, la prealbúminapareceafectarsemás por la

restricciónenergéticaquepor el consumoproteico(Shettyy col., 1979). Así, seha utilizado

paravalorarestadonutricional no sólo en malnutrición proteico-calórica,sino duranteel

consumode dietasmuy hipocalóricas,dondemuestratambiénvaloresreducidos,mientrasla

albúminano seafecta(Scalfi y col., 1990).

El 111W poseeun nivel de sensibilidadsemejanteal de la prealbúminaparadefinir un

estadonutulcional, pero es menosespecíficaporque hay mayor dispersiónen los valores

normalesy es máslábil en condicionesde estréso infección(Ingenbleeky de Visscher,1979;

Largey col., 1980).

En relacióncon esto,convienemencionarquehay factoresno nutricionalescomo la

respuestade faseagudaqueafectaa las proteínasplasmáticas.Por ello hay quedesecharla

existenciade algunaenfermedadpara afirmar que la desnutriciónes la causadirecta del

descensoen la concentración(Bleiberg-Daniel, 1990). La literatura refleja ampliamentela

importantevariaciónqueexperimentala albúminacuandosepresentancuadrosde sepsis,por

lo cualse utiliza tambiéncomo indicadordel gradode enfermedady el riesgode mortalidad

(O’Keefey Dicker, 1988).

Por otra parte, la transíerrinaes sensibleal estadodel hierro, y se incrementaen

respuestaa una deficienciadel mismo, por lo que en esta situaciónse invalida, al menos

parcialmente,la utilidad de la transferrinaparaevaluarel estadoproteico(Ingenbleeky col.,
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1975). Tambiénel RBP semodulapor otros factorescomo la deficienciade vitamina A

(Muhilal y Glover, 1974).

Numerososautoresestánde acuerdoen afirmar quetanto la mayoríade los factores

del complemento como su actividad hemolítica se afectan negativamentees casosde

malnutrición, apareciendo valores normales cuando se recupera el estado nutricional

(Chandra, 1975; Koster y col., 1981; Kumar y col., 1984). Chandra (1976) señala que la

modificación de la fiincionalidad del complemento se podría interpretar como una alteración

de la síntesis proteica en general o como una disfunción hepática. El factor C3, el más

abundante de este sistema, sufre un descenso de mayor entidad en su tasa sérica frente a

controles en niños con kwashiorkorqueen los niñoscon marasmo(McMurray y col., 1981;

Kumar y col., 1984;Tomkins, 1986).El factorC4 porsu parte,no parecemodificarsefrente

a nmgunode estosdos tipo de malnutrición (Haller y col., 1978; McMurray y col., 1981;

Kergoaty col., 1987).

2.1.4.2.4.-MINERALES

*Calcio: El calcio séricose encuentraen tres estados,como calcio libre o ionizado,

formandocomplejocon anionesy por último unido a proteínas,principalmentea albúmina.

Las modificacionesenlas proteínasséricas,sobretodo de la albúmina,constituyenunade las

variablesqueinfluyenenel calciototal. El calcio iónico proporcionala medidamásfisiológica

de la calcemia.Las alteracionesdel pH en sangrepuedenvariar las cifrasde calcio iónico, ya

queéstedependede su unión a las proteínas.La acidosisproduceun aumentode la fracción

de calcioiónico, y la alcalosisun descenso(Martínezy col., 1993b).

*Magnesio: Como en el caso del calcio, la fracción iónica está influida por la

concentraciónde albúminay el pH. Hastael 75% del magnesiocirculantees ultrafiltrabley

por lo tanto, se encuentraen forma libre. Usualmentesecuantitica el magnesiototal por

espectrofotometría(Martínezy col., 1993).El magnesioséricoesmantenidoen un estrecho

rangograciasal funcionamientodel riñón y el intestino delgado,ya que cuandoexisteun

estadodeficitario, ambos órganosincrementansu absorciónfraccional de magnesio.Si la

deplecióncontinua,el almacénóseocontribuyemedianteintercambiode su contenidocon el
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liquido extracelular.El magnesioséricopuedesernormalinclusoen condicionesdedepleción

intracelularde magnesio,por lo que los niveles bajos indican una deficienciade Mg muy

significativa(al Ghamdiy col., 1995).

*Fósforo:Esteelementocirculaen sangre,comoenel casodel calcio,entresformas

diferentes:ionizado,unido a proteínasy formandocomplejos.La fracciónunida a proteínas

espequeña,1 00/o, aproximadamenteel 35% se encuentraenformade complejoscon sodio,

calcio y magnesio,por lo que el 9O0/o del fósforo inorgánico en sueroesultrafiltrable. La

concentraciónde fósforoséricoestámenosestrechamentereguladaquela del calcio,y sufre

importantesvanacionescon la edad,dieta, pH y por la acciónde diferenteshormonas.Pero

unaconcentraciónadecuadade fósforoescríticaparael mantenimientodel productocalcio-

fósforo y, portanto,de la mineralización(Martínezy col., 1993a).La fosforemiaesmuy alta

en niños, permaneciendoelevadahastalos quinceañosparair descendiendoprogresivamente

después(Martínezy col., 1993b).La eficacia de la absorciónde fósforo, junto conla amplia

difusión de esteelementoenlos alimentos,hacequeseanraraslas deficienciasde fósforopor

unaingestióninadecuada(Martínezy col., 1 993a).

*Zinc: esteoligomineralessolubleen su forma iónica y parasu distribuciónseunea

la albúmina,transferrina,ceruloplasminay gammaglobulinas(Fucugauchiy Salgado,1996).

La liberación de zinc a partir de la degradaciónde los tejidos puede mantener las

concentracionesde zincplasmático/séricoenlos límites normalesde la variación,incluso si el

pacientepresentasignosclínicosy bioquímicosde carenciade zinc (Conrady col., 1991).Un

estadode deficiencialevedezincesdificil de valorardebidoa la ausenciade un indicadorque

seaa la vezsensibley especifico;sin embargo,los bajosvaloresde zincplasmático,aunque

no sonespecíficos,suelenreflejar unaredistribucióndebidaaestrés,infeccióno depleciónde

zinc (Pilch y Senti, 1984).Además, la concentraciónséricade zincdisminuyea medidaque

progresala maduraciónsexual, sugiriendobien un aumentode los requerimientosdurante

periodosde crecimiento rápido o bien una redistribucióndebidaa cambios hormonales

(Butrimovitz y Purdy,1979;Thompsony col., 1986).
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2.1.4.2.5~STATUSDE HIERRO

La deficienciade hierroesla causadeenfermedadpordéficit deun sólonutrientemás

comúnen el mundo.Es un problemaprincipal en alrededordel 15% de la poblaciónmundial.

La OMS estimaque 1,3 billones de personaspadecenanemiay el déficit de hierro esel

agentecausalen muchoscasos.Quizá una cifra tan elevadacomo el 4045%de los niños

padezcandéficitsde hierro y anemia(DeMaeyery Adiels-Tegman,1985).

En la práctica,la deficienciade hierro se caracterizaporqueno existendepósitosde

hierrodisponiblesy el aportedehierroalos eritrocitosen la médulaósea,y aotrostejidos, es

insuficiente.Cuandoestoconducea un nivel de hemoglobinadosdesviacionesestándarpor

debajode la mediade la poblaciónse hablade anemiapor déficit dehierro (Hallberg, 1982),

manifestándosealgunosmesesdespuésdeinstaurarsela ferropenia(Herbert, 1981).

En el caso de una deficiencia de hierro, podemosobservarun aumento de la

concentracióndetransferrinacirculantey unadisminuciónde sugradode saturación.Valores

superioresa 400 mg/dl de transfemnason indicadoresde deficienciade hierro (Hallberg,

1982).

Se ha visto que la anemiaque se presentaen los niños afectadosde malnutrición

calórico-proteicacrónica se relacionano solamentecon una deficiencia de hierro en el

organismosino tambiéncon un aumentode la capacidadtotal de fijación de hierro (Total

Iron Bind¡ng Capacity; TIBC) y una capacidaddisminuida de la cesión de hierro de la

transferrinaa los eritrocitos(Scaroy col., 1993).

La ferritina es la principal proteínade almacenamientode hierroy se encuentraen

todaslas células, aunquela mayor partedel hierro se encuentraalmacenadoen el sistema

reticuloendotelial.La cantidad de hemosiderina,la otra proteína de almacenamientodel

hierro, aumentaen situaciónde sobrecargade hierro. Unapequeñacantidadde la ferritina se

encuentraen plasma,y aunqueéstano esimportanteen ténninosde transportede hierro, su

concentraciónrefleja el contenidotisular de ferritina (Bangert,1995).Aunquegeneralmente

seaceptaquelos valoresde ferritina séricainfenoresa 12 o 10 gg/L representanalmacenes
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deficientesde hierro, algunosinvestigadoressugierenquelos valoresde ferritina entre 12 y

20 jig/L ya indicandepleciónde hierro(Cook y Finch, 1979;Dalímany col., 1980;Deinardy

col., 1983;Tershakovecy Weller, 1991;Nelsony col., 1993).

Los valoresde hemoglobina media, y sus puntos de corte paradefinir la anemia,

varíanen función de la edady el sexo(Taylor y col., 1993). Dalíman y Siemes(1979)han

elaboradocurvasde percentilesde las concentracionesde hemoglobinay VCM en niños de

razablanca.El percentil3 es12 g/dL en lasniñasentre12 y 16 añosy enlos varonesasciende

de 12g/dLalos12 añosal3g/dLalos16.

La determinacióndel hierro sérico, como medida de la ferropenia, tiene serias

limitaciones, ya que la concentraciónde estemineral es reflejo del equilibrio entre vanos

factores,como el hierro absorbido,hierro utilizado parala síntesisde hemoglobina,hierro

liberado por la destrucción de hematíes, y volumen de los depósitos de hierro almacenado,

además de estar sujeto a variaciones circadianas(Acevedoy Polanco,1988).

La capacidadtotal de fijación del hierro (TIBC) puedeaumentara medidaque se

agotanlos depósitos,siendomenossensiblealasvariacionesdela cantidadalmacenadaquela.

ferritina sérica(Acevedoy Polanco,1988).

La saturacióndc transfcninaesun índice más sensibleque la concentraciónde

hierro sérico por sí sola, y suele disminuir en la ferropenia. El porcentajede saturación

correspondecon más exactitud a la disponibilidad de hierro para la hematopoyesis

(Lanzkowsky,1986).

Existen numerosostrabajosque señalanel hallazgode valores anormalesen los

parámetrosbioquímicosindicadoresdel statusdel hierro en paises desarrollados(Brault-

Dubucy col., 1983; ExpertScientificWorking Group, 1985; Hercbergy col, 1987;Erhardt,

1986).

Se aceptaampliamenteque el protocolo de diagnósticode deficienciade hierro de

mayorconfianzaimplica el uso de, al menos,tresmedidasde statusenhierro (Pilch y Senti,
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1984). Si doso másde ellassonanormales,existedeficienciaenhierro (Cooky Finch, 1979).

Los testfrecuentementeseleccionadossonlos siguientes:hemoglobina,VCM, ferritina sérica,

protoporfirinaeritrocitariay saturacióndetransferrina.

En mujeresadolescentesseha encontradoque a pesarde detectarseanemiapor

déficit de hierroen bajosporcentajes,(alrededordel 3% de ellas), existeunaalta prevalencia

de depleciónde depósitosde hierro, asícomo un insuficienteaportede estemineral parala

hematopoyesisnormal,de acuerdocon los bajos valoresde ferritina plasmáticay saturación

de la transferrmnarespectivamente(Pilch y Senti, 1984;Kenny, 1985;Liebman, 1985;BaIlin y

col., 1992;Donovany Gibson, 1995).

2.2.-ANOREXIA NERVIOSA

La anorexianerviosa(AN) esun trastornode la conductaalimentariaencuadrado

dentrode las patologíaspsiquiátricas,dondeseincluyentambiénla bulimianerviosa(BN), los

cuadrosmixtosy los síndromesparciales(Morandéy Casas,1997).Todosestostrastornos

estánrelacionadoscon la idea, tandifUndida en nuestrosdías, de buscarla delgadezcomo

equivalentede felicidad, autoestima,voluntady salud.En los pacientescon AN estaidease

vuelveprioritaria(Morandé,1995). Dadoquela presiónsocial en estesentidose ha dirigido

sobretodoa lasmujeres,hastala fechaestaenfermedadafectamuchomásal sexofemenino

queal masculino,por lo quede ahoraen adelantese emplearánsiempretérminoscomo ‘las

pacientes’y no “los pacientes”.

La característicaprincipal de este desordenes el pesoanormalmentebajo al que

llegan las pacientesa travésde una restriccióncalóricaextrema.El rechazoal consumode

alimentos,estámotivadoporun miedo intensoa la obesidady unabúsquedaincansablede la

delgadez,junto con alteracionesen la percepciónde la propia imagen corporal; así, las

pacientesdicen“sentirsegordas’aúnestandoemaciadas(Gamer,1993).
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2.2.1.-HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

La palabra anorexia tiene su origen en el término griego “anorexia”, de “an” (prefijo

queindicacarenciao privación)y “órexis” (apetito).

La primeradescripciónmédicaseatribuyea RichardMorton (1689)queseñalacomo

aspectoclave de la enfermedadla capacidadde vivir en un estadode desgastetotalmente

extremo (en Garner, 1993). El desordensurgió como una entidad cHica distinta con la

descripcionesde Guil (1874)y Lasségue(1873)siendoel primeroquienacuñoel términode

“anorexianerviosa”.

Los historiadoresSkrabanek(1983),y más cautelosamenteBelí (1985), identifican

como anorexia, en la épocamedieval, algunos casosde ayuno extremo. Sin embargo,

teniendoen cuentalos criteriosactualesde definiciónde la AN, en los queseincluye la fobia

al peso,Habermas(1996)señalaquelos primeroscuadrosde AN no surgieronhastael siglo

XIX afectandoa muy pocosindividuos(van Dethy Vandereycken,1992).SegúnBrumberg

(1988),setratadejóvenesdefamilias burguesasquenegándosea comery a las necesidades

corporales,pretendenalcanzarla máximapureza.

A principios de estesiglo, la preocupaciónpor la delgadez/gordurasedebíaa su

relación con el estadode salud. Ligado a ello, en la sociedadcontemporáneaapareceotra

tendencia:la lipofobia. Lasgrasasseconviertenenenemigosdela saludy tambiéndel cuerpo.

Así, en la actualidadseproducela confluenciaculturalde dosdiscursosdistintosentorno a la

delgadez:el de la saludy el estético;mientrasqueparalelamenteseotorgauna importancia

progresivaa un tercermensaje:comer“a gusto”, con satisfaccióny placer.Estetriángulo

paradójicosí escontemporáneo(Gracia,1995).

Bajo estasituaciónemergente,seproduceen los años60, la aportaciónde Bruch al

estudiode la AN, graciasa la cualseelucidanlas manifestacionespsicológicasdel desordeny

sedesarrollantécnicaspsicoterapéuticasefectivas(Lucasy Huse,1994).
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2.2.2.PREVALENCLX, INCIDENCIA Y MORTALIDAD

La prevalenciaha ido aumentando desdela décadade los años 20 del presentesiglo

(Habennas, 1992)y crecede forma definitiva entrela décadade los 50 y los primeros 80

(Willi y col., 1990). Según Toro (1996), esa partir de los 60 cuandoestaspatologíasse

hacenmás frecuentes,hastatal puntoquealgunosautoreshanutilizado el términoepidemia

(Commerciy Williams, 1985; Herzogy Copeland,1985; Casper, 1986; Toro y VilardeIl,

1987;Lamiie de Clairacy col., 1989;NationalResearchCoundil, 1989b;Morandéy Casas,

1997).

La AN esun síndromeespecialmentecomúnentremujeresjóvenes,constituyendola

terceraenfermedadcrónica en niñas adolescentes(Hoek, 1991; Lucasy col., 1991). El

conuenzomáshabitualseda en dosperiodos:los 13-14añoso los 16-17años,mientrasque

parala BN el comienzoesalgo mástardío,a los 18-20años(Corcosy Jeammet,1995).Sin

embargo,la instauraciónde la AN puedeocurrir desdela preadolescenciaa la medianaedad

(Garner, 1993).La anorexiaprepuberalatraecadavez mayoratenciónporsu frecuencia,se

acompañade un retrasoen el crecimientoy sepresentaa menudode formaparticularmente

grave(Corcosy Jeammet,1995).

La mayoríade los estudiosepidemiológicosrealizadosen adolescentesen distintas

comunidadesrefierencifrasde prevalenciaparala AN enmujeresen tornoal 0.5-1%(Cuadro

1).Parala BN la prevalenciaesmayor,rondandocifrasentorno al 2-4%(McCallum, 1993).

Cuadro1. Prevalenciade la AN.

Estudio taniañomuestral
(Población)

edad
(años)

lasaenmujeres lasaenvarones

Rastamy col., 1989 4291(Goteborg,Suecia) 15 0,84% 0,09%

Lucas~~., 1991 PoblacióndeRochester
(Minesota,EEUU)

15-19 0,48%

RathneryMessner,
1993

517 (Birssanone,Italia) 11-20 1,3%

Morandéy Casas,
1997

PoblacióndeMóstoles
(Madiid, Espafla)

0,3%en 1985-19860,68%en 1993-1994
0%en1993-1994

(0,36%AN

incompleta)
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En estudiosrealizadosenMadrid en 1993-1994se haobtenidounaprevalenciade la

AN del 0,68%enchicasde 15 años;si sesumancuadros completos y parciales de ANy EN

sehayanafectadasel 4,75%de estaschicas(Morandéy Casas,1997).

Entrelos hombresla prevalenciaesmuchomenosimportante,representandoentreun

5 y un 10% de los casos que se diagnostican (Hoek, 1991;Lucasy col., 1991).

Las cifras de incidencia poblacional, ajustada en cuanto a las distribucionesde sexoy

edad, se sitúan con cierta tendencia entre los 5 y 10 casos por 100.000 habitantes y año

(Hoek, 1991; HallyHay; 1991; Lucasycol., 1991).

En un principio se pensó que afectabaprincipalmente a niñas adolescentes

procedentesde hogaresprósperosy de buenaeducación,peroen la actualidadseadmiteque

la AN seencuentrarepresentadatantoen el medio rural comourbano(Gowery McMahon,

1989; Rathery Messner,1993). Ya en 1985-86la prevalenciaen Madrid reflejabavalores

igualesen colegiosde sectoresacomodadosy en barriosde menosrecursos(Morandé y

Casas,1997), si bien,parecenexistir colectivossometidosa un riesgoespecialde padecerAN

u otrosdesórdenesdela alimentaciónrelacionados,comolos deatletas,modelos,gimnastasy

bailarinas(Garnery Rosen,1991).En estossubgruposdemayorriesgo,Ordeigy col. (1986)

enBarcelona,describencifrasdeprevalenciade entreun 13 y un 30%.

Los estudiosde seguimientoa largo plazode pacientescon AN indican que esta

enfermedadse asociacon tasas elevadasde niorbi-mortalidad,cifrándosela mortalidad

entreel 1,8 y el 14,1%(Eckerty col., 1995; Steinhauseny Seidel, 1993b; Caspery Jabine,

1996; Steinhauseny Boyadjieva, 1996;Theander,1996).Un meta-análisiscon 42 estudiosde

seguimiento de AN realizado por Sullivan (1995), teniendo en cuenta como variable

independientela duración del periodo de seguimiento,y ponderandopor el número de

pacientesde cadaestudio,dio comoresultadoquela tasade mortalidadesde un 0,56%por

año,es decir,de un 5,6%encadadécadatranscurrida.A partir deesteanálisissededuceque

la tasade mortalidadanualde la AN esmás de 12 vecesmayor que la tasa anual de la

poblacióngeneralde mujeresentre 15 y 24 añosy la tasade suicidio es más de 200 veces
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mayorquela de la poblacióngeneral.Lascausasdemuertesonenun 54%complicacionesde

la enfermedad,enun 27%suicidioy enun 19%otrascausas,conocidaso no.

La ANno tratada se asocia con una alta tasa de mortalidad prematura que va desde

el 10 al 18%(R.atnasuriyay col., 1991)y casi la mitad de las muertessedebena alteraciones

cardíacas(Schwartzy Thompson,1981;Schockeny col., 1989).

2.2.3.-DIAGNOSTICOY ETIOLOGIA

Ajuicio de los clínicos, hay querealizaren primer lugarun diagnósticodiferencialy

descartarotrasenfermedadestantopsíquicas(depresión,desórdeneshistéricos,esquizofrenia,

etc.),comoorgánicas(infecciones,tumores,etc.),quecursancon pérdidade peso,debidoa

fUlta de apetitoy aversióna ciertosalimentos(Casper,1986).

La AsociaciónAmericanadePsiquiatría(APA) editaen 1987 el “ManualDiagnóstico

y Estadísticode los TrastornosMentales” revisado(DSM-llI-R, 1987),en el queredefinelos

criterios diagnósticosde la anorexianerviosay la bulimia nerviosa. Ambas se distinguen.

fundamentalmentepor el tipo de comportamientohacia la comida, que seríarestrictivo y

compulsivorespectivamente,dandolugara diferenciasen el pesode las pacientes.Mientras

en la pacienteanoréxicala característicaprincipal esel bajo peso,la bulimia nerviosase

caracterizaademáspor la presenciade episodiosde ingestacompulsivay la utilización de

métodoscompensatoriosparaevitarla gananciadepeso.

Posteriormente,en 1994, la APA editaun DSM-IV, quejuntocon la CW-10 (décima

revisiónde la clasificacióninternacionalde las enfermedades)de la OMS (1992)constituyen

los criteriosoperacionalesactualesparael diagnósticode los trastornosdel comportamiento

alimentario (Halmi, 1995).
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Cuadro2. Criteriosdiagnósticosparala AN.

El DSM-IV diferenciaen la AN el subtipo restrictivo y el que se presentacon

atraconesy/o purgas(por ej. vómitos autoinducidoso abusode laxantes,diuréticos o

enemas).Los pacientessuelenmoverseentrelos dos subtipos,aunquela cronicidadlleva

a un cúmulo de pacientesen el subtipo compulsivo-purgativo;es decir, que muchas

pacientesque comienzancon anorexia restrictiva desembocancon el tiempo en un

comportamientobulímico (Hsu, 1988).En estesentido,Morandéy Casas(1997)afirman

quemuchaspacientesanoréxicastemenhacersebulímicasy muchasbulímicasquierenser

anoréxicas.

Existen dos versionesdistintas en cuantoa estos dos subtipos. Para algunos

autoresaparecendiferenciasclarasentreambos,puesseha sugeridoque correspondena

individuoscon gradosdistintosde impulsividady personalidadpsicopatológica(DaCosta

DSM-IV

- Rechazoa mantenerel pesocorporal en un límite minimo parasu edady talla (ej.:

pérdidade pesoquelo mantienepor debajodel 85% del pesocorrecto;o incapacidad

paraaumentarel pesoduranteel periodo de crecimiento,mostrandoun pesocorporal

menordel 85%del pesocorrecto).

- Intenso temor a engordar, incluso con bajo peso.

- Alteracionesen la consideraciónde su pesoo forma corporal; influencia anormaldel

pesoy la formacorporalen la evaluaciónde su persona;negaciónde la gravedaddel

estadodedelgadezenqueseencuentran.

- En mujerespostmenárquicas,amenorreaconsecutivade al menostres mesesde

duración.
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y Halmi, 1992; Vitousek y Manke, 1994); para otros no existirían diferencias

psicopatológicassustancialesentreambosgrupos,ni hay relaciónentrelas patologíasde

la personalidady la gravedadde los síntomasdel comportamientoalimentario(Steigery

col., 1991; Pryory col., 1996).SegúnPryory col., (1996)estedesacuerdoen cuantoa

si existen o no verdaderasdiferencias entre ambos grupos puededeberse a una

ambigúedaden los criterios diagnósticosutilizados en el pasadoentre los diversos

equipos, de forma que muchos de los sujetos incluidos no cumplirían los criterios

actualespara la AN. Por otro lado, la asignaciónde los pacientesa un determinado

subtipo seria dificil considerandoque no se trata de entidadesestáticassino que los

pacientespuedenmoversede un subtipo a otro, ya que los comportamientosutilizados

en la definiciónde estos,puedenpresentarsey agravarseen un momentodadoa lo largo

de la evoluciónde la enfermedad(Pryory col., 1996).

Desdeel puntode vistade las medidasfisicas,sehan encontradodiferenciasen el

porcentajede grasacorporalentrelas pacientesanoréxicasdel tipo restrictivo y las del

tipo mixto (con uso intermitente de laxantes, ingestas compulsivas y/o vómitos

autoinducidos),siendo mayor en las pacientesdel segundotipo (Probsty col., 1996).

Estehecho confirmala subelasificaciónde la AN defendidaporVandereyckeny Pierloot

en 1983 basándoseen característicasclínicasy que ya se recogeen el DSM-IV de la

APA (1994).

2.2.3.1.- -Factorespredisvonentes.precipitantesypervetuantes

:

En las últimas décadasseha adoptadola teoríade quela anorexianerviosaesun

desordenmultifactorial (Garfinkel y Gamer, 1982) en el que se debenconsiderartres

tiposdefactorespredisponentes:individuales,familiaresy culturales.

Los factoresde predisposiciónindividual se dividen a su vez en psicológicosy

biológicos. Entre los psicológicos se cuentan fUndamentalmentela inestabilidad

emocionaly la depresión(Garner, 1993). Por otra parte, segúnMorandé y Casas

(1997), casi la totalidad de las pacientespresentanantesde la enfermedadun perfil de
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personalidadcaracterizadopor elevadaautoexigenciay constancia,aceptaciónde las

normassociales,aparenteautonomíay perfeccionismo.

Entre los factores individuales de tipo biológico, se encuentran cierta

vulnerabilidadfisica y un desarrollocorporalprecoz,en muchoscasos,acompañadode

obesidado ligero sobrepeso(Garner, 1993). También se considerancomo factores

biológicos los genéticos. Existe evidencia de que entre gemelos monocigotos el

padecimientode estos trastornospor partede ambosocurre en el 50% de los casos,

mientrasquesólo en el 10% en los dicigotos.De cualquierforma, no estaclaro si lo que

se heredaesel desordenespecíficamente,un rasgode la personalidadasociadoal mismo

o unavulnerabilidadgeneralaalteracionespsiquiátricas,y másaún, los datosde gemelos

criadosjuntos no permitendistinguir entreel componentegenéticoy el ambientalde la

transmisión(Holland y col., 1988; Rutherfordy col., 1993).

Dentro de los factores familiares se describen patrones que incluyen

comportamientosde sobreproteccióny rigidez, con madresmuchasveces dominantes,

quecreanunaimportantedependenciamadre-hija(Vandereyckeny col., 1989).Ha sido

demostradoque los trastornosdel comportamientoalimentario se presentancon una

probabilidadseis vecesmayor entrefamiliaresde primer gradode pacientes,que en las

familiasde la poblacióngeneral(Ghersony col., 1984;Strobery col., 1990).

Por último, entrelos factorespredisponentesculturales,el más importantees la

presión ejercida por los medios de comunicación en las sociedadesoccidentalesal

intentarimponerel estereotipode mujer delgaday dinámica(Toro y Vilardelí, 1987;

Andersen,1988).

Estanueva modainduce frecuentementea iniciar dietasde adelgazamientoque

van a convertirseen un grannúmerode casosen el factor precipitantede la enfermedad

(Garnery Garfinkel, 1980; Hsu, 1996).Brumberg(1988)atribuye la reduccióninicial de

la ingestade alimentosa las normasculturalesimperantessobreel control del pesoy la

alimentación,mientrasquesonfactorespsicológicosy biológicoslos quedeterminanque

personasa dieta se vuelven anoréxicas. La depresiónes consideradaotro factor
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precipitante(Rastam,1992), al igual que la incapacidadde hacerfrente a situaciones

nuevaso adversas(Minors-Wallisy col., 1992).

Factoresde mantenimiento: los efectosbiológicos y psicológicosde la pérdida

de pesoy la inanición crónica van a redundaren la prolongaciónde la enfermedad.

Mientras que la depresiónlleva a hacer dieta con el objetivo de mejorar la estima

personal,la inanición provocaun crecientedeteriorodel estadode ánimo y un aumento

de la preocupaciónpor la comida.Al deterioroanímicola pacienteresponderáhaciendo

mayor hincapiéen la dieta, buscandoen ello la satisfacciónde sentir que escapazde

dominarsey convirtiéndolo así en un motivo perpetuadorde la enfermedad(Garner,

1993; Woodside, 1995). Una vez conseguidoun peso bajo, esto se vive como una

experienciagratificantey esuna situación defendidapor el individuo, que no se siente

enfermoy no escapazde entreverel carácterpatológicode su deseode delgadezy los

peligrosfisicos del bajo peso;incluso,cuandofinalmentepercibeel riesgoquecorre,aún

sigueteniendopánicoantela posibilidadde engordar(Bruch, 1973).

Los pacientestiendena ocultarla razónde su ayunoy porello hablande “perdida

de apetito” y “sensaciónde hinchazón”,quepodríanserconsecuenciade la dieta a la que

sesometen,peroqueen ningúncasosonla causaparadejarde comer(Habermas,1996).

La plenitud y dificultad en el vaciamientogástricoson consideradospor Morandé y

Casas(1997)comofactoresde mantenimiento.

En los últimos añosseha propuestoel papelcentral de la actividadfisica en el

desarrolloy mantenimientode la anorexianerviosa.Los estudiosmásrecientessugieren

que el ejercicio intenso induce una serie de factores biológicos que facilitan el

mantenimientode la enfermedad(Davis, 1997).

Las alteracionescognitivas,en cuantoa lapercepcióny valoraciónde su propio

cuerpo puedenser tanto un factor predisponentecomo de mantenimiento (Garner,

1993). Por último, la reacción de la familia es un factor clave en la gravedady

perpetuaciónde la sintomatología(Morandéy Casas,1997).
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2.2.4.-PRONÓSTICO

La anorexia nerviosa es un desordencrónico de la alimentación con una

evolucióny una respuestaal tratamientobastanteimpredecibles(Yates, 1990; Russell,

1992). En general,seasumeque el resultadoa largo plazode la AN no dependetanto

del tratamientocomo de un conjunto de variables propias de cada paciente,como

duraciónde la enfermedad,gravedadde los síntomas,pesomínimo y velocidadcon que

se alcanza el mismo, deterioro en las relaciones interpersonales,comportamiento

compulsivo,edadde inicio, cronicidad,fracasode tratamientosprevios, motivaciónhacia

la terapia, negación de la enfermedady comorbilidad psiquiátrica (Theander, 1983;

Russell, 1992; Hsu, 1992; IiNSALUD, 1995). Patton(1989) cita tambiénel grado de

alteraciónen la conductaalimentaria,y Garfinkely Garner(1982)consideranque el uso

de laxantesy la presenciade vómitos empeoranel pronóstico.

No existeacuerdoentrelos diversosestudiosde seguimientoacercade si un peso

muy bajo al inicio es un factor de mal pronóstico. Algunos autoreshan encontrado

resultadosque así lo indican (Morgany Russell, 1975;Hsu y col. 1979; Burns y Crisp,

1984), definiendo el pesomuy bajo como aquel menor del 60% de ideal (Morgany

Russell, 1975). También algunos estudios de tipo prospectivo apoyan esta idea

(Steinhauseny Seidel, 1993a; Herzogy col. 1993). Sin embargo,otrosno identificanel

bajopesocomoun factorpronóstico(Steinhauseny col. 1991; Strobery col., 1997).

Tambiénexistecontroversiarespectoa la posibleasociaciónde la edadtemprana

del inicio anoréxicoy un mejor pronóstico.Aunque existeinformación a favor de esta

relación (Garfinkel y Gamer, 1982; Martín, 1985), estudios recientesparecenmostrar

que la edad de instauraciónde la enfermedadno es relevantepara la recuperación

(Strobery col., 1997).

Varios autoresestánde acuerdoen considerarque existe correlaciónnegativa

entrela duraciónde la enfermedady la respuestaal tratamiento,por ello es importante

conseguirun diagnósticoprecoz,con el consiguienteperiodode enfermedadmáscorto y

un mejorpronóstico(Hsu y col., 1979; Commerciy col., 1987; Woodside,1995). Sin
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embargo,Shoemaker(1997)planteala imposibilidadde establecerel valor pronósticode

la intervencióntempranadadoslos defectosmetodológicosde los trabajospublicados.

En estesentido,variosautoresexponenque la mayoríade los estudiosde seguimientoa

largo plazo están influidos por unos criterios de diagnósticoy de evolución de la

enfermedadindeterminados,con unaduraciónvariabledel seguimientoy unavaloración

subjetivadel estadomentalde los pacientes(Hsu, 1992; Herpertz-Dahlmany col., 1996).

Recientemente,Strobery col. (1997)realizandoun estudioprospectivode seguimiento

durante15 añosde pacientesanoréxicas,y utilizandocriteriosestrictosde recuperación,

no han detectadoqueunamayorduraciónde la enfermedadseasocieaun peorresultado

en el seguimientoa largoplazo.

En los adultos,las tasasde recuperacióntotal varíanentreun 76% (Theander,

1985) y un 32% (Russell, 1991) a los 20 añosde seguimiento.En los escasosestudios

realizadoscon adolescenteslas cifrasqueaparecende recuperaciónoscilanentreun 32%

y un 86% (Martin, 1985; Kreipe y col, 1989; Steinhauseny col, 1993; Smith y col.,

1993; Caspery Jabine, 1996; Theander,1996). Los adolescentesparecentenermejor

evoluciónde la enfermedadque los pacientesadultos, posiblementeporqueen adultos

hay mayorpresenciade cronicidad(Woodside,1995).

Aplicandolos criteriosde recuperaciónde Morgany Russell(1975),modificados

porRatnasuriyay col. (1991)y basadosen el pesoy la funciónmenstrual,seencuentraa

los sieteañosunatasade recuperaciónvariableentreel 58%(Herpertz-Dahlmanny col.,

1996) y el 74% (Strobery col., 1997).El diagnósticomás frecuenteentrelos pacientes

no recuperadospareceser el de trastornosdel comportamientoalimentario sin otra

especificacióny dentrode estosel subtiporestrictivo con o sin actividadfisica excesiva,

sin completarcriterios de AN ni de BN (Herpertz-Dahlmanny col., 1996; Norring y

Sohlberg,1993). Esto rebatela observaciónde Hsu (1988) acercade que los pacientes

recuperadosde AN sufriríana continuaciónde BN.

Aunquela funciónmenstrualparecerecuperarseen un porcentajealto (86%) de

pacientes(Herpertz-Dahlmany col., 1996), las alteracionespsiquiátricasque coexisten

con la patologíatiendenapermanecerporperiodosmáslargosen el seguimiento,siendo
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lo más frecuentelos problemasde ansiedad,concretamentede fobia social, y los

afectivos(Smithy col., 1993; Herpetz-Dahlmany col., 1996; Strobery col., 1997).

La recuperaciónde estaspacientesrequiereperiodoslargosy no sepuedehablar

de anorexiacrónicaantesde quehayantranscurridocuatroañosde evolución(Coreosy

Jeammet,1995).La tasade cronificación o malaevoluciónpareceencontrarseen torno

al 18-21%en estudiosde seguimientoa largo plazo (Morgan, y col., 1983; Schorky

col., 1994;Herpertz-Dahlmany col., 1996).

2.2.5.- CARACTERISTICAS DE LA ENFERMEDAD: ADAPTACIONES AL

ESTADODE SEMUNANICION.

Ningún sistemadel organismopareceestara salvo de los efectosde la situación

de malnutrición propia de la AN (Kaplan, 1993). La magnitud de los cambios

metabólicosy fisiológicos que tienen lugar es función de la duracióny severidadde la

reducciónde la ingestay del gradode pérdidade peso(Casper,1986). El desarrollodel

síndromecompletosucedecuandolas pérdidasponderalesson mayoresdel 25% del

pesoideal, pudiendollegar estapérdidahastael 60% del pesonormal (Beaumonty col.,

1993). En las pacientescon edadesde comienzo más tempranas,se produciría una

disminuciónde la velocidadde crecimientocon retrasosnotablesen la maduraciónósea,

en contraste con sus edades cronológicas, que por otra parte, se normalizará

coincidiendocon la recuperaciónnutritiva (Toroy Vilardelí, 1987).

Durante largasetapasde la enfermedad,la pacienteparecesobreponersea la

mayoríade los efectosnocivos de la malnutrición y conservarcorrectamentetodaslas

funcionesfisiológicas. El término “adaptación” implica el mantenimientode un estado

aceptableque sealcanzaa travésde reajustesen el metabolismo(Waterlow, 1986). Así,

duranteperiodosprolongadosde restricción calórica o calórico-proteicael cuerpo se

adaptaprogresivamenteparamantenerun estadofuncional tan adecuadocomo permita

el abastecimientode nutrientes. Los intentosde adaptacióndel organismoen situaciones

de inanición sedan a nivel metabólicoy neuroendocrino,disminuyendola demandade

nutrientescelulares(Viteri y Torun, 1987; Silber, 1994).
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Los cambiosfisiopatológicos que se sucedenen la anorexia nerviosa son

parecidosa los del estadode semiinanición.Existeun famosoestudiodesarrolladopor

Keysy col. (1950)en el quesepropusieronconocerlas consecuenciassecundariasquela

semiinaniciónde tres mesesde duraciónproducíaen una muestrade hombresjóvenes

(ingestamedia: 1570 kcal/día). La perdidade pesoque experimentarondurantedicho

periodofue de un 25% y los síntomasque mostraroncoincidíancon la mayoríade los

queseobservanen la AN, tales como irritabilidad, desapegopor la vida social, pérdida

de la libido, preocupaciónpor la comida, comportamientoobsesivo y en ocasiones,

pérdidade la concentracióny aletargamiento(Beaumonty col., 1993). Sin embargose

diferencianen que sólo en la AN aparecela distorsiónde la imagencorporaly el deseo

de adelgazar.

El estadonutricionalmás frecuentementeencontradoen pacientescon AN esel

de unamalnutricióncalóricaen cualquierade susdistintosgrados(Megiay col, 1994). A

pesarde ello, en generalse admiteque, como establecióLucas(1977): “Los resultados

de los análisisde laboratorio,incluyendoel recuentosanguíneocompleto,el análisisde la

onnay la bioquímicasanguínea,sonperfectamentenormales,incluso en el caso de un

desgasteconsiderablede los tejidos corporales.Los mecanismoscompensatoriosson.

destacablesy las alteracionesde los datos de laboratoriopuedenno serevidenteshasta

que la enfermedadestámuyavanzada”.

Tambiénsu aparentementebuenacondiciónfisica puedecontribuir a enmascarar

su problema.Así, la actividadfisica sueleser normalo exagerada,no siendo raroslos

casosen quese recurrea la prácticade ejerciciofisico intensoparaaumentarla pérdida

de peso (Herzogy Copeland,1985). Las enfermasrealizanfrecuentementegimnasia,

danza,etc., tanto fUera del hogarcomo en su propia casa,y las actividadessedentarias

como el estudio, las suelenllevar a cabo de pie e incluso paseando(Toro y Vilardelí,

1987).

Por otra parte, los mecanismosadaptativosincluyen una serie de alteracioneso

reajustesdel metabolismo en las pacientescon AN que pueden dividirse en dos

categorías:las bioquímicasy las que afectanal gasto energético(Black y col., 1993).
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Entre las primerasse encuentranla alteración del metabolismo de la glucosa y la

hipercolesterolemia(Silber, 1994). Estas y otras modificaciones se tratarán en el

apartado2.3.4.

En relacióncon las del segundotipo, hay que considerarque la mayoría de los

problemascausadospor la inanición van encaminadosa un ahorrode energía:la piel se

secay el pelo se vuelve fino; la cianosis de la piel, junto con pies y manosfríos

representanun recorteen la vascularizaciónperiférica; la bradicardiaen la AN es otro

intento de conservarenergíareduciendoel trabajodel corazóny finalmente, sepresenta

la lentitud psicomotora,que no siemprese debea un estadode depresión,sino a la

debilidadpropiadel desgastemusculary en casosextremosadesequilibrioselectrolíticos

(Toro y Vilardelí, 1987; Woodside,1995).

Tambiénen la AN, como en situacionesde inanición, las alteracionesdel sistema

endocrinoy el hipotálamo median muchasde estasrespuestasadaptativas,iniciando

mecanismospara conservarenergía que se normalizan con la gananciade peso

(Beaumonty col., 1993). Así, se han descrito alteracionesde los ejes hipotálamo-

hipofiso-gonadaly suprarrenal,modificaciones en la secreción de la hormona de

crecimiento, en la función neurohipofisaria, en la termorregulación,etc., (Toro y

Vilardelí, 1987; Russell y Beaumont, 1987; Goldbloom y Kennedy, 1993; Woodside,

1995).

Unamanifestacióntípica, incluidaen los criterios diagnósticosde la enfermedad,

es la aparición de amenorrea,secundariao primaria, dependiendode la edad de

comienzo del trastorno. La amenorrea está asociada con los bajos niveles de

gonadotropinascirculantessecundariosaunabajaestimulaciónpor el factor liberador de

gonadotropinashipotalámico a consecuenciade la malnutrición (Russell y Beaumont,

1987). En 1977, Frisch expuso la necesidadde un 17% de grasacorporal para que

tuviera lugarel inicio de la ovulacióny de un 22% paramantenerlos ciclosmenstruales.

Desde entonces,se han presentadodatos contradictoriospues la amenorreapuede

precederen ocasionesa la pérdidade peso.Además,la recuperacióndel pesoideal no

restablecenecesariamentela menstruacióna menosque seresuelvatambiénla situación
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deestréspsicológico(Falk y Halmí, 1982; Carpenter,1994), habiéndoseencontradouna

secreciónde gonadotropinasinadecuadaparala edaden algunospacientesque ya están

recuperadosen su peso(Pyrkey col., 1984).

Otra de las alteraciones endocrinas caracteristica de la AN es el

hipercortisolismo, el cual parece debersea un aumento de la actividad del eje

hipotálamo-hipofisario-adrenal(GoId y col., 1986;Walsh y col., 1987). En relacióncon

ello, sehan detectadoun aumentode episodiossecretoresde cortisol diarios (Doerr y

col., 1980)y altasconcentracionesde CRH en fluido cerebroespinal(Hottay col., 1986).

Ademásapareceunasupresiónincompletade la secreciónde cortisol tras administración

de dexametasona,por lo que en la AN pareceexistir una respuestaalteradadel eje al

efecto inhibitorio de los glucocorticoides(Gernery Gwirstman, 1981; Scacchiy col.,

1995). El aumento del cortisol deja de ser evidente seis mesesdespuésde haber

corregidola pérdidade peso(GoIdy col., 1986;Casper,1986).

Los efectosa largo plazode estosreajusteshormonalespuedensergraves.Así,

las mujeresjóvenescorrenriesgodedesarrollarosteopeniay osteoporosis(Daviesy col.,

1990; Rigotti y col., 1991; Salisburyy Mitchell, 1991) causadastantopor la disfúnción.

hormonal (bajosestrógenoscirculantes,hipercortisolismo,alteracióndel balanceácido-

base)como por la falta de una alimentacióncon adecuadocontenidode calcio, vitamina

D y otros mineralesque se requierenen la construccióndel hueso(Beaumonty col.,

1993;Woodside,1995).La prognosisparauna recuperacióncompletade la densidadde

masaóseaespobre,pero el tratamientodel desordendepresivosubyacente,la mejorade

la nutrición con un incrementode pesoy la recuperaciónexpontáneade la menstruación

se asociancon un restablecimientode la salud del hueso(Carmichael y Carmichael,

1995).

En relacióncon los niveles de hormonade crecimiento (GH), se han descrito

tanto la existenciade unaresistenciaa GH (Masuday col., 1988)como una deficiencia

de GH (Nussbaumy col., 1990), observándosediferentes cambios fisiológicos en

individuosdistintos.Goldeny col. (1994)postulanquela disminuciónde la secreciónde

GH puedeserunarespuestaadaptativatempranaala malnutriciónen AN y esseguidade
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un estadode resistenciaa GH en pacientesmayorescon síntomasmásduraderos.En la

AN los factoresde crecimientocomo IGF-1 estándisminuidos(Rappaporty col, 1980),

al igual que ocurreen ayunoy en otrasformasde malnutrición(Clemmonsy col., 1981;

Underwoody col., 1986). Los bajosniveles de las proteínastransportadorasGHEP e

IGFBP-3 encontradosen AN en comparacióncon controles,vuelvena la normalidadcon

la realimentación,ademásse ha encontradocorrelaciónpositiva entre los niveles de

ambosy el IMC, por lo que se cree que son cambios secundariosa la malnutrición

(Goldeny col., 1994).

Los trabajosque ofrecendatos de valores de hormonastiroideas séricas en

anorexianerviosason muy numerosos(Kvetny, 1983; Curran-Celentanoy col., 1985;

Cortazar y col,, 1986; Caspery col., 1991; Komaki y col., 1992; Obarzaneky col.,

1994).Todoscoincidenen observarnivelesde triyodotironina(T3) inferioresa lo normal

con cifrasde tiroxina (T4) normaleso bajas.Las tasasde rT3, forma poco activa, sehan

encontradoelevadasen variasocasiones(Kvetny y col., 1983; Curran-Celentanoy col.,

1985). La desyodaciónperiféricaalteradaque transformala T4 preferentementeen rT3

en detrimentode la formaciónde T3 pareceun mecanismode proteccióndel organismo

paraevitar el consumoexcesivode energía((Moshangy col., 1977; Curran-Celentanoy.

col., 1985). Clínicamente los pacientes con AN presentanvarios síntomas de

hipotiroidismocomo hipotermia,intoleranciaal frío, bradicardia,estreñimiento,elevados

niveles de colesterol y carotenosy metabolismobasal disminuido (Casper, 1986).

Kaplany Woodside(1993)y Komaki y col. (1992)indican queexisteunanormalización

de la función tiroidea con la realimentación.

Por último, las alteracionesen los sistemasque regulanla saciedady el apetito a

travésdel hipotálamopuedenestarasociadascon los patronesanormalesde la ingesta

propios de la AN. En relación con este tema, se ha observado que el sistema

serotonérgico permanecealterado tras alcanzarseel peso normal, ofreciendo un

impedimento para la recuperacióncompleta(Kaye y col., 1991). En ocasionesse ha

planteadoque los nivelesalteradosde algunosneurotransmisorespodríanconstituiruna

disfunción primaria y se ha sugerido que podrían tener un papel en el origen de la

enfermedad.
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A continuaciónse van a exponeralgunasde las manifestacionesclínicas que se

encuentranrelacionadascon los mecanismosadaptativosexpuestosanteriormente

Las complicacionescardiovascularespuedenpresentarsehastaen el 80% de los

casosy son la causamáscomúnde muerteen estaspacientes(Schockeny col., 1989).

Las máscaracterísticasson bradicardiae hipotensión.Estaúltima esla mayoríade las

vecesunaconsecuenciade la deshidrataciónqueacompañala AN gravey moderada.La

arritmiaseproducede forma secundariaa alteracioneselectrolíticasdebidasa vómitoso

abusode laxantes,o a consecuenciade la bradicardia,si éstaes importante(Woodside,

1995). Con bastantefrecuencia se describe disminución del volumen cardíaco con

adelgazamientode la pared del ventrículo izquierdo, prolapso de la válvula mitral y

cambios en el electrocardiograma(Beaumont y col., 1993). En este sentido, la

prolongacióndel intervaloQT espreocupanteya que predice arritmiascardíacasserias

(Isnery col., 1985).

La realimentaciónbrusca puede dar lugar a insuficiencia cardiacaiatrogénica

(Powers,1982), ya que al llevar a cabo la rehabilitaciónnutricional quedaexpuestala

debilidad intrínsecadel corazóny su incapacidadde adaptarseal incrementode la tasa

metabólica(Keys y col., 1947).

La disminuciónde la tasametabólicaen situacionesde inanición essecundariaa

la pérdidade pesoy a la disminuciónde la ingestacalórica(Schebendachy Nussbaum,

1992;Plattey col., 1994).En la AN seha observadoquepartede la reducciónde la tasa

metabólicaen reposo(TMR) sedebea la disminución de la masalibre de grasa,pero

ademásla actividadmetabólicade la restantees menor. De estaforma la TMR por

unidadde masalibre de grasapuedeserhastaun 15%másbajaquela departida(Shahy

col., 1988)y el descensoglobal en la TMR hastade un 22% (Eliot y col., 1989).Con

ello se consigueahorrarenergíay tambiénpromovermásfácilmentela gananciade peso

una vez se disponganuevamentede alimento (Black y col., 1993).Por otro lado, seha

encontradouna correlacióncasi significativa entre la disminución de la TMR y la

disminución en la concentraciónde T3 en pacientesde AN, de forma que, en parte,
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también la reducciónen el nivel de T3 podría contribuir, directa o indirectamente,al

descensoen la TMR (Caspery Sehoeller,1993).

En la AN existeun enlentecimientodel vaciadogástricoporunaalteraciónde la

motilidad antral a consecuenciade la atrofia musculary flacidezdel estómagoque ha

estado recibiendo muy pocas cantidadesde comida duranteun tiempo continuado

(Duboisy col., 1984;McCallum y col., 1985).El aumentosignificativo frentea controles

en la secreciónde colecistoquininay somatostatinadespuésde una comida, podría

contribuir al enlentecimientodel vaciadogástricoen pacientesanoréxicas,ya que ambas

hormonasestimulanel músculopilórico retardandoel vaciado. Tambiénexplicarían la

sensaciónde saciedad(Pirke,1993). Este efecto desaparecedespuésde la renutrición

(Pirke,1993),normalizándosetambiénel vaciadogástrico(Rigaudy col., 1988).

Las gravedad de las manifestacioneshematológicas en la AN parece

correlacionarse con el déficit de peso, volviendo a la normalidadcon el restablecimiento

de éste(Herpertz-Dalhmany Reschmidt, 1988; Devuyst y col., 1993). Los cambios

hematológicosde la AN se han asociadocon hipoplasiade médula ósea, un hallazgo

común en estaspacientesque se produciría en respuestaa una disminución de los

requerimientosde tejido hematopoyéticoal reducirsela masacorporal (Devuysty col.

1993). Las manifestacionesa nivel del sistemainmunológico se caracterizanpor una

disminuciónde las células1, CD4 y CD8, así como de las célulasCD57 (Pirke y col.,

1992; Marcosy col., 1997)e incluso unadisminucióndel cocienteCD4/CD8 (Marcosy

col., 1993b),parámetroconsideradocomoindicadorde malnutrición(Chandra,1991).
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2.3.- EVALUACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL EN LA ANOREXIA

NERVIOSA

2.3.1.-PARAMETROS DIETETICOS

2.3.1.1.-HÁBITOS ALIMENTARIOS

En su búsquedaobsesivade la delgadez,las pacientesanoréxicasdesarrollanuna

actitud de rechazohacia los alimentos. Cualquier gananciade pesoles generauna gran

ansiedad,por lo que disminuyengradualmentela ingestahastallegar al ayuno completoen

muchoscasos(Casper, 1986). Hasta el momentohay pocosestudiosrelacionadoscon el

comportamientoalimentariode las pacientescon AN. Sin embargo,sehanrealizadoalgunos

trabajosestudiandolos patronesexhibidos en una sola comida, o utilizando encuestas

realizadasala paciente,u observacionesdirectas,en laboratorio,de dicho comportamiento

alimentario(ej. Russell, 1967,Drenowskiy col. 1988, Sundayy Halmi, 1990).

El criterioquepredominaenel pacientede AN ala horade elegir entreun tipo u otro

de alimentosesel presumiblecontenidocalórico, dejandoen segundotérmino otros como.

palatabilidad,textura, etc. De estaforma el modelo dietéticoestá regido por la restricción

energética,evitándoseaquellascomidascon alta densidadcalóricay dejandode ingerir dulces

y postresdesde el comienzo de la enfermedad(Beaumont y col., 1981; Casper, 1986;

Andersen,1988).

Varios autoresestablecenque los pacientesde AN rechazan,particularmente,los

alimentosricos en carbohidratos(Crisp, 1965; Russell, 1967; Hurst y col:, 1977; Garner y

Garfinkel, 1979; Crisp, 1981). Sin embargo,las evidenciasmás recientesindican que la

aversiónsedirige más hacialas grasasquehacialos carbohidratos(Beaumonty col., 1981;

Husey Lucas, 1983, 1984; Drewnowskiy col., 1988; Sundayy Halmí, 1990; Simony col.,

1993;Fernstromy col.,1994),de tal forma quealgunaspacientescalculansistemáticamente

los gramosde grasade su ingestamás que el total de cabriasingerido (Schebendachy

Nussbaum,1992).
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En realidad,parecequeel aspectodeterminanteno esel contenidonetode grasadel

alimento, sino la ideaque tengael sujetode dicho contenido,puesse ha observadoque la

percepción de elevadas cantidades de calorías o grasasdespiertan sentimientos de

culpabilidad y peligro más fi.iertes en pacientes con trastornos del comportamiento

alimentario,queen sujetossanos (King, 1987;Knight, 1989; Sundayy col., 1992).Porotro

lado, seha señaladoqueenpersonascon AN existeun rechazoa la sensaciónoral y al gusto

queproducela grasacomparadoconsujetoscontroles(Sunday1990;Simon 1993).

En este sentido, al cuantificar la ingestadiaria ad libitum de pacientesfrente a

controlessanasen un laboratorio diseñadoa tal efecto, sehan encontradodiferenciasen el

contenidoen macronutrientes.Las enfermaspresentanuna ingestacon menorcantidadde

caloríasprocedentesde grasa,másprocedentesde carbohidratosy porcentajessimilaresde

las proteínas(Fernstrom y col., 1994). Sin embargo, al utilizar otras metodologíasno

aparecendiferenciasen cuantoa la composiciónrelativaen macronutrientesentrela dietade

las pacientesconAN y los controles(Marshall, 1978;Gwirstmany col., 1989).

Por otraparte,cuandoel perfil calóricode la dietaseenfrentaal recomendadosuele

presentarunaelevadaproporciónde caloríasprocedentesde la proteína(mayordel 20%), un

moderadoaportede lípidosy unaimportantedisminuciónde los hidratosde carbono(Nuñez

y col., 1995).En estesentido,no puedeolvidarsequemientrasquelos hidratosde carbono

complejos son visibles y puedensuprimirsede la dieta fácilmente, la grasaestructuralo

invisible no resultafácil de eliminar. El consumode grasasvisibles es bajo, como queda

reflejadoen el predominiodel tipo de preparacionesculinariasqueno requierenla utilización

de las mismas,comolas realizadaspor cocción,hervoro planchay en la supresióndel aliño

delasensaladas(Nuñezy col., 1995).

La aversiónespecíficaa determinadosgruposde alimentoses otra de las actitudes

característicasdel comportamientoalimentario de las pacientesanoréxicas. Estos son

normalmentericos encaloríasperoa vecesel aporteenergéticoesvariable.Así, eshabitualel

rechazohacialas carnesrojasengeneralapesarde la granvariabilidad del contenidocalórico

dependiendodel corte(Schebendachy Nussbaum,1992).El porcentajede pacientesquelas

evitan sueleser alto: 30% y 54 % en los estudiosde O’Connorsy col. (1987)y Moretras-
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Varelay col. (1990), respectivamente.En este sentido,según Schebendachy Nussbaum

(1992), tiendena clasificarlos alimentoscomo “buenosy malos”, omitiendoel consumode

grannúmerode ellos.

Entre los alimentos grasosexiste rechazohacia la mantequilla, salsas,ensaladas

aliñadasy lecheentera(Garnery Garfinkel, 1979; Crisp, 1981;Casper,1986),mientrasque

se presumede formageneralizadaque el consumode verduras,ensaladasy frutas es más

frecuentede lo habitualen anoréxicas.Van Binsbergery col. (1 988a)confirmanque, aunque

laspacientesanoréxicasno manifiestanunamayorpreferenciaquelos controlespor estetipo

de alimentos,sí esdistintala frecuenciade consumo.Porotraparte,tambiénexisteunamayor

aversiónhaciadulces,azúcar,chocolate,pasteldemanzana,zumodefrutasazucaradoy otras

bebidasdulces,junto concierto rechazohaciaalimentosricos en almidón comoel arrozy las

patatasy hacia la carne, el pescadoy las legumbres(Van Binsbergery col. 1988a). La

exclusiónde la carney los productoslácteosde sus menússuponela eliminaciónde las

principalesfuentesde hierro y calcio con las que cuentala dieta, respectivamente(Doyle,

1995). Sin embargo, también se ha encontradocierta preferenciapor algunosquesos

(Lafeber, 1976). Ocasionalmentese presentanpacientescon una alimentaciónestrictamente

vegetariana.Es importantepromoveren estasenfermasla adopciónde un patrónlacto-ovo-

vegetarianopara asegurarla ingestade proteínasde alto valor biológico (Schedenbachy

Nussbaum,1992).

Moreiras-Varelay col., (1990)han observadoque en el consumopor gruposde

alimentoslas pacientespresentaningestasinferiores(g/persona/día)de cerealesy de grasasy

aceitesquelas controles.

Estatendenciaa considerarlos alimentoscomo “buenos”y “malos” vieneimpregnada

de una seriede creenciasy pensamientospropios de cadapaciente,al igual que aparecen

miedosirracionalesen relaciónconlos procesosde la digestión, la absorcióny la utilización

de la energíade los alimentos(Schebendachy Nussbaum,1992).Así, consideranunapráctica

de sobrealimentaciónel hechode comerentrehoras,a pesardellevar un controlde la ingesta

calóricadiaria (Schebendachy Nussbaum,1992).No obstante,segúnHusey Lucas(1984),
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los patronesindividualesson muy diversos,tanto en la elecciónde alimentoscomo en la

actituden cuantoa los horariosy reglasqueseautoimponenparalas comidas.

Entrelos comportamientosinusualesy rituales cabedestacarel rechazoa participar

en las comidas familiares, la omisión sistemáticade algunacomida, la trituración de los

alimentos,y no comer otra comida que la cocinadapor ellas mismas(Corcosy Jeammet,

1995).A veceslas pacientesmuestranpreferenciaspor platoselaborados,con combinación

de alimentosy frecuentementecon especias,que ingieren en solitario en comidasde larga

duración,mientrasque otrasvecesson cocinadossólo paraotraspersonas.Aunqueestos

comportamientosson típicosde los estadosde semiinanicióny tiendena desaparecercon la

realimentacióny el aumentode peso(Rocky Yager, 1987),en ocasionespuedenpermanecer

a lo largode la realimentación(Schebendachy Nussbaum,1992)y puedeincluso persistiren

pacientessupuestamente“curadas”(Rosenvingey Mouland, 1990;Windauery col. 1993).En

estesentido,se ha observadoque la recuperaciónde las proporcionescorporalesno refleja

necesariamentequeseestésiguiendoun comportamientoalimentarionormal(Jarmany col.,

1991).

Un hallazgo importante fue descubrir que las pacientes no sufren anorexia

propiamentedicha, es decir no pierden el apetito sino que, por el contrario, se hallan

francamentepreocupadaspor la alimentacióny la comida, coincidiendoen esto con otros

estadosde inanición (Bruch, 1985). Fernstromy col. (1994)sugierenque las pacientescon

AN conservanla señal o sensaciónde hambreya que han observadoque éstascomen

voluntariamente,¿4libitum, en 3-5 ocasionesal día. Sin embargo,dadala cortaduracióny

contenido energéticode las comidas pareceexistir también una cierta alteración en su

sensaciónde la saciedad.Se desconocesi espor unaactividadanormaldel sistemanervioso

central (Fernstromy col., 1987; Hoebely col., 1992), por señalesperiféricasdel sistema

intestinal (Gibbs y Smith, 1992), o una combinaciónde ambas. Se ha comprobadoque

cuandolos niveles cerebralesde serotoninason altos inducenel consumo preferentede

proteínay reducenla ingestade carbohidratos(Blundelí y Rogers, 1980). Por otro lado,

numerososargumentosindican que a nivel hipotalámico, la serotoninainhibe la ingesta

alimentaria,reduciéndosela cantidady duracióndela comida,sin afectaral tiempode latencia

de la iniciación delas sucesivascomidas.Estoha llevadoaconsiderarquela serotoninaactúa
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antetodo favoreciendola saciedadmásque inhibiendo el hambre(Hill y Blundeil, 1990).

Estosefectospodríanestaractuandoen el comportamientoalimentarioanormalde pacientes

con AN, puesseha encontradoaumentadoel intercambiode serotoninaa nivel cerebralen

estapatología(Morley y Levine, 1982;Blundelí y Cooper,1988;Halmi, 1996).

2.3.1.2.-INGESTA DE NUTRIENTES

2.3.1.2.1.-Energía y Macronutrientes

El gradode restriccióncalóricapuestode manifiestoen diversostrabajosesvariable

pues difieren en la etapa de la enfermedady el método de evaluación.Un estudio

retrospectivorealizadoporBeaumonty col. (1981)señalaunaingestamediade 701 kcal/d al

comienzode la enfermedady de 296 kcal/d en una fase tardía. Rock y Yager (1987)

encuentrancifras entre600-900kcal diarias.

Kumai col. (1988) a travésde historiasdietadas realizadasdurantela primera

y

semanade ingreso hospitalario,encuentranque la ingestacalóricaestáentre las 800 y las

1200 kcal/d y se sitúa en las 2370 kcalid al repetir la encuestaunos 6 mesesdespuésde

iiciarseel tratamiento.

Femstromy col. (1994) al cuantificar el consumocalórico diado, ad ¡ibitum, de

pacientesde AN con bajo pesohanencontradounarestriccióncalóricaseverade la ingesta

diaria(828±210kcal/dia),reflejadoenun bajonúmerode kcal/kg/día(20,4±5,5).

También Gwirtsman y col., (1989) han tenido bajo observacióna pacientes

anoréxicashospitalizadasduranteun periodo de faseestablede peso(57,3±0,95%del peso

ideal). Enesteestudioseha observadoquelas ingestasmediasdiadas(gramos)de proteínas,

lípidos y carbohidratos,son inferiores a las del grupo control, de acuerdocon los datos

obtenidosporotrosinvestigadores(Marshall, 1978;Halmi, 1978).

Beaumonty col. (1981),a travésde una reconstrucciónde la ingestade 24 horas

correspondientea la etapa de mayor emaciaciónde las pacienteshan encontrado un
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porcentajede consumode proteínassignificativamentemayorqueel observadoen controles

(21%vs 13%). A pesarde ello, podríaocurrir que dadala escasezdel aportecalórico de la

dieta,fuesenecesariala utilizaciónde todala proteínaingerida, impidiendoasí manteneruna

reservaproteicaapropiada(Schebendachy Nussbaum,1992). Además muchaspacientes

confiesanser vegetananas,por lo que es másdificil que la ingestaproteicaposeaun valor

biológico adecuado(Schebendachy Nussbaum,1992).

En condicionesde bajo peso,debeestablecerseel rangode normalidadde la ingesta

proteica, con relación a las IR, en g/kg de peso ideal (Schebendachy Nussbaum,1992).

SegúnFernstromy col. (1994), dichaingestaproteica, sólo está ligeramentedisminuiday

permite una compensaciónfisiológica adecuada.Esteautor proponela existenciade una

causafisiológicaqueaumentael consumoproteico, como así lo sugierenestudiosrealizados

conanimales(Ashley, 1985).A esterespecto,es importanteteneren cuentaquede los 10 a

los 16 añosla proteínapuedeserel nutrientelimitanteparael crecimiento(Hernández,1993).

No obstanteForbes y col. (1984) determinanque es indiferente utilizar en la

realimentaciónde las pacientescon AN una dieta rica en proteína (20 % de la ingesta

energética)o baja(10% de la ingestaenergética),puesambasmodificandela mismaformala

composicióncorporal.

Se ha demostradotambién una baja ingesta de grasaen AN. En este sentido,

Beaumonty col. (1981)señalanun consumode sólo 10 g de grasaen anoréxicasdurantela

etapamásgravede la enfermedad.Estarestriccióndegrasadietaríatotal aumentael riesgode

deficienciade ácidosgrasosesenciales,lo que ha sido documentadotambiénpor Langany

Farrelí (1985) en un colectivo similar. Estos autores recomiendanuna ingesta diaria

relativamentealta de ácidosgrasosesencialesparaestaspacientes,de un 5 a un 7% de las

caloríastotalesenformade linoleico.

En relacióncon la ingestade grasas,es interesanteconsiderarquela pérdidade peso

se asociaprincipalmentecon variacionesen el porcentajede energíaingerida aportadapor

éstas,y no tanto con los cambiosen la ingestaenergéticatotal (Sheppardy col., 1991).En

animalesde experimentaciónseha demostradoque el incrementodel consumode grasaen
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ausenciade un aumento de la energíatotal ingerida conducea un mayor depósitograso

(Oscai y col., 1984; Salmony Flan, 1985; Oscai y col., 1987). La grasadietadatiene un

efecto termogénico menor que los carbohidratoso la proteína y por eso puede ser

almacenadacomo tejido adiposocon muchamayor eficacia metabólica(Sheppardy col.,

1991).

En cuantoa los carbohidratos,un estudiorealizadopor Crisp (1981):confirmaquelas

pacientescon AN presentanuna ingestamínima de éstos, aproximadamente40g al día,

cuandola ingestahabitualde sociedadesdesarrolladascomo la nuestra,superalos 3 OOg/día

(Moreirasy col., 1990).

A continuación se presenta un cuadro-resumende una revisiónde los trabajosque

estudianla ingestade energíay macronutrientesen pacientescon AN.

Estudio Periodo
estudiado

PacientesAN
(u, tipo)

Energía
(kcal/d)

Proteínas
(g/d)

Grasas
(g/d)

CHO
(g/d)

Thibault y
Roberge,1987

1 25, restrictivas 773±349 37±14 31±18 87±42

Moreiras-Varelay
col., 1990

3 30, restrictivas
13, purgativas

1400±654 68±32 58±33 158±75

Gwirstmany col.,
1989

1 14, restrictivas
10, bulímicas

1017±54 41±4 34±2 136±204

Fernstromycol.,
1994

2 8, restrictivas 828±210 29±19 12±11 151±33

Beaumont y col.,
1981

5
5

17
17

701
296

38
17

1

10

3

35

1 Previo al diagnósticoo en unperiodocon mantenimientode bajopeso

2 24 h dealimentaciónad libuumn,entreunay tressemanasdespuésde la admisiónhépitalaria

3 Durantetratamientoencualquierade susetapas(ingresoo ambulatoria)

4 Comienzode la enfermedad

5. Fasetardíade la enfermedad
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2.3.1.2.2.-Micronutrientes

A pesarde lo que secreía en las descripcionesmástempranasde los desórdenes

alimentarios, los resultadosde investigacionesposterioresindican que las deficiencias en

micronutrientesen estapoblación puedenser más habitualesde lo que en un principio se

admitía(Rocky col., 1987; Phillipp y coL, 1988; Van Binsbergeny col., 1988;MIra y col.,

1989;Rocky Vasantharajan,1995).

2.3.1.2.2.1.-Minerales

Los requerimientosde minerales se incrementandurantela etapa de crecimiento

aceleradode la adolescencia,sin embargoson muy frecuenteslas ingestasinadecuadasen

pacientescondesórdenesde la alimentación(Schebendachy Nussbaum,1992).

La mayoríadelas pacientescon AN seimponenunadieta cuyo aportede calcio es

aúnmásescasoqueenlos adolescentessanos.A ello contribuyeel quelos productoslácteos,

fuenteimportantede calcio, seantambiénricos en grasay calorías(Fisher, 1992;Key y Key,

1994).Hayqueconsiderarel papelde estemineralen la adquisicióndel picode masaóseaen

las mujeresjóvenes,sobre todo en aquellasque puedenencontrarsebajo un mayor riesgo

debidoa su estadode hipoestrogenismo(Carpenter,1994). Junto con la hipercortisolemia,

ambospuedenpromoverla resorciónósea,y el calcio dietario tendríamás bien un papel

permisivo quecausal(Arnaudy Sánchez,1990;Abramsy col. 1993).

Se han referido ingestasde alrededorde 300 mg/d en AN (Rock y Yager, 1987;

Thibaulty Roberge,1987)siendolas RDA americanasde 1200mg entrelos 11 y los 24 años

y de 1000mg las IR españolasentrelos 10 y los 19 años.Aunquesehanencontradovalores

que alcanzanlos 687 mg/día,aún se encuentranmuy pordebajode las necesidadesparala

edadde las pacientes(Moreiras-Varelay col., 1990).

Las deficienciasnutricionalesdetectadasen la dieta de pacientescon AN afectan

tambiénal hierro, magnesio,y zinc(Nuñezy col., 1995).
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La deficienciade zinc provocauna pérdidadel sentidodel gusto y se ha propuesto

comoun factorperpetuadorde la enfermedad,aunqueen un estudiorealizadopor Caspery

col (1980) en AN no se ha encontradocorrelaciónentreambos. Existep estudios(King,

1990) que han demostradola intervenciónde mecanismosreguladoreslocalizadosen el

intestino que regulanel balancede zinc incluso con ingestasmuy bajas (3-5 mg/d). No

obstante,se han encontradoanomalíasen la absorcióny metabolismode estemineral en

algunosenfermosconAN (Dusmorey col., 1985).

Se ha observadoque el mayor incrementodiario del contenidocorporal de zinc

sucedeen la etapadel estirónde la adolescencia,porlo quepacientesque desarrollanla AN

anteso duranteel crecimientopuberalsonsusceptiblesdesufrir lasconsecuenciasmásgraves

del déficit de zinc (Schebendachy Nussbaum,1992). Algunosautoreshanseñaladoque la

concentraciónde estemineralen plasmaseencuentradisminuiday por tantóse recomiendan

suplementosde zincenla dietadeestaspacientes(Safai-Kuttiy Kutti, 1984,1986;MeClainy

col., 1992). Sin embargoexistenresultadosdisparesal respecto.Así se ha encontradouna

mejorasiginificativaen los testpsicológicostrasadministrardurante6 mesesun suplemento

de zinc a pacientesanoréxicas,aunquedichaterapiano tuvo ningún efecto sobreaspectos

fisiológicos como la gananciaponderal(Katz y col., 1987). Por el contrario otros estudios

(Birminghamy col., 1994)hanpuestode manifiestoquela suplementacióncon zinc escapaz

de incrementarel dobleel ¡MC en los pacientesque recibenel suplementofrentea los que

ingierenun placebo.

Debidoal consumode unaingestaenergéticadeficiente, esprobablequela dietade

las anoréxicasseatambiéndeficienteen hierro. A ello hayqueañadirademásel rechazoque

presentana la ingestade carneroja y la baja biodisponibilidad del hierro procedentede

verdurasy cereales(Schedenbachy Nussbaum,1992).

La deficienciade micronutrientesseha puestode manifiestotambiénen un grupode

mujeresdeportistasde élite, que cumplían criterios diagnósticode AN o anorexiaatlética,

encontrándoseingestasbajasdecalcioy hierroentrelos minerales(Sundgot-Borgen,1993).
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2.3.1.2.2.2.-Vitaminas

Algunosde los síntomasdela enfermedadcomola piel seca,el pelo fino y el lanugo

sonconsecuenciade la malnutricióny puedenestarrelacionadoscon un estadodeficienteen

vitaminas(VanBinsbergeny col., 1988b).

Se ha observadoque suelenaparecercorrelacionesestadísticamentesignificativas

entrela ingestade energíay la de algunasvitaminas, lo que demuestraque éstasson muy

susceptiblesde sufrir deficienciascon dietashipocalóricas,como quedareflejadocuandose

analizanlos nivelessanguineos.

Thibault y Roberge(1987), en un grupo en el que sólo incluyenpacientesdel tipo

restrictivo, encuentranque la bajaingestade energíade las pacientesconlíevala reducción

drásticadel aportede tiamina, ribofiavina, niacinay ácidoascórbico,comparadacon la de un

grupocontrol. Porel contrario, al cuantificarla ingestadiaria por el métodode “recuerdode

48h”, Moreiras-Varelay col. (1990) observanquela dietade las pacientesse componeen

gran medida de alimentoscuyo contenidoen vitaminas y proteínases especialmentealto.

Ellos obtienenque, en lo que se refiere a las vitaniinas, tan sólo las ingestasde tiamina y

vitaminaD, soninferioresa las mostradasporel grupocontrol.

Las vitaminascuyastasasplasmáticasparecenserdeficientesen mayorproporciónen

estaspacientessontiamina, riboflavinay vitaminaB6 (Rocky col., 1987; Philippy col., 1988;

Nuñezy col., 1995).Rock y Vasantharajan(1995)hanencontradodéficits de vitamina B6 y

riboflavina en un tercio de un grupo de pacientescon AN o BN recién admitidos a un

programade tratamiento,presentandouna asociaciónentreun bajo porcentajedel peso

correcto y un estadodeficitario en riboflavina. En otro estudiorealizadopor Mira y col.

(1989) se ha observadouna asociaciónsimilar en relacióncon la situación ponderaly al

estadodeficitario devitaminaB6.

Diversosautoreshanencontradoquelos nivelesplasmáticosde retinol y ésteresde

retinol estánelevados(Curran-Celentanoy col., 1985; Van Binsbergery col., 1988; Mira y

col., 1989). Se ha sugeridoque las causaspodrían ser un metabolismo alteradode los
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mismos, unido a los bajos niveles de 13 circulante (Curran-Celentanoy col., 1985), un

defecto del funcionamientodel citocromoP450bajo condicionesde défi¿it de proteínay

micronutrientes(Anderson y Kappas, 1991; Rock y Curran-Celentano,1994), o un

aclaramientoretrasadode quilomicrones(Langany Farrell, 1985;Vaismany col, 1992; Rock

y Curran-Celentano,1994;).

Vaismany col. (1992)aportandatoscontrariosal encontrartasassignificativamente

másbajasde vitamina A en pacientesanoréxicasqueen los controlessanos,desapareciendo

esadiferenciadespuésde la realiunentación.Porotro lado, señalanque las demandasde esta

vitamina en pacientesanoréxicasen situación establepodríanestardisminúidas,ya quesu

masatisular esmenor. Cabeañadir que los nivelescirculantesde retinol no son un buen

indicador de su “status” porquelas reservashepáticasmantienenel nivel hastaque el órgano

sehalla muyempobrecido(Budowskiy Sklan, 1989).

En relación con la vitamina A es necesariohacerreferenciaa la hipercarotenemia

mostradaenocasionespor pacientescon AN. SegúnRock y Yager(1987), la concentración

séricade carotenosseencuentracon frecuenciaelevada,debidoprobablementea un defecto

adquiridoen su metabolismo,aunquetambiénse han apuntadootrascausasposibles,como

un aumentode la absorción,una ingestaelevada,una liberaciónincrementadadesde los

depósitosgrasos,o como sugierenRock y Swendseid(1993), una escasacapacidadde

almacenamientodebidaa la reducciónde masacorporal.

Curran-Celentano y col. (1985) han encontrado una alta relación entre

hipercarotenemia,tasaselevadasde ésteresde retinol y una concentraciónbajade 13 en

plasma.Por otro lado, anivel intracelularla vitaminaA (como ácido retinoico) funcionade

forma similar a los estrógenosy las hormonastiroideas,y los receptoresnudlearespertenecen

a la mismafamiliagénica(Rocky Curran-Celentano,1994),porlo quelas interaccionesentre

estoscompuestospodríantenersignificacióndiica. Así, unaconcentraciónalta de vitamina

A podríarelacionarsecon unadisfunciónmenstrual.En estesentido,se ha podido observar

comopacienteshipercarotenémicas,despuésde reducir su ingestade carotenos,soncapaces

de presentaruna disminuciónen los nivelesséricosde los mismosy de nejorarla función

menstrual(Kemmany col., 1983).Sin embargo,la evidenciahastala actualidadindica que la
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hipercarotenemiaen estaspacientesno implica un mayorriesgode hipervitaminosisA (Rock

y Curran-Celentano,1994).

Respectoa la vitamina E se han encontradodatoscontradictorios.Dowd y col.

(1983),Langany Farrelí(1985)y VanBinsbergeny col. (1988b)encuentranconcentraciones

plasmáticasnormales,sin embargoVaismany col (1992)hanobservadonivelesmásbajosen

pacientesconAN queen controles,einclusorayandoelmínimo adecuado(Smg/L,Machliny

Brin, 1980).Langany FarreIl (1985),encuentranvaloresreducidossólo paralos tocoferoles

g y y por lo quesugierenquela ingestaa partir de alimentosque contienenvitamina E es

deficientey el aportede estavitamina se debemayoritariamentea suplementosvitamínicos

que se suelen suministrar a estas pacientes.En este sentido, se ha observadoque la

concentraciónplasmáticade c.x-tocoferol es mayoren pacientesque consumensuplementos

vitamínicosen comparacióncon los queno los ingiereny con el grupocontrol(Mira y col.,

1989).

Por último, cabe señalarque la deficiencia de vitaminas puedejugar un papel

importanteen la alteración de la función cognitiva y en la comorbilidadde los desórdenes

psiquiátricos que se observanen esta población(Hamshery col, 1981; Rock y Curran-

Celentano 1994). La vitamina E se ha relacionado con problemas cognitivos y

neuropsicológicos,por lo que hay que considerarsu interés clínico, siendo necesariauna

mayorinvestigaciónparaaveriguarlas circunstanciasen quepuedeaparecerunaalteraciónen

la biodisponibilidad de esta vitamina. Tiamina, ribotiavina y vitamina B6 también pueden

contribuir a los problemascognitivos y a las característicasfisiológicas asociadascon la

semiinanición de la AN (Rock y Curran -Celentano,1994). Los requerimientosde estas

vitaminas estánen función de la utilización de sustratos,la gravedadde la malnutrición, la

realimentacióny la etapade recuperación.No obstante,la medidade los nivelessanguíneos

pareceserde pocautilidad clínica exceptoque la historia o el examenfisico indiquen que

puedeexistir unadeficienciaespecífica(Kreipey Higgins, 1995).

Con todo, en generalse puedeseñalar,de acuerdocon Rock y Curran-Celentano

(1994)que si la realimentaciónse lleva a cabocon un incrementode la energíadietaria a

partir de alimentosde usohabitualy en variedadsuficiente,esmuy probablequeseaporten
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las cantidadesde vitaminasy mineralesnecesariasparacorregirlas deficienciassin necesidad

de administrarningúntipo de suplementación.De hechoseha indicado que dosisaltasde

suplementospuedenserperjudiciales,tantoporel efecto quepuedecausar,un excesode un

determinadomicronutrientecomo por interaccionesadversascon otros elementos(como

ocurreentrezinc y cobre) (Sufai-Kutti y Kutti, 1986;Kreipey Higgins, 1995).A pesarde

ello, seharecomendadoutilizardosisbajasde suplementosvitamínicos,con mineralesal nivel

de lasRDA, paralos enfermoscrónicos(Rocky Curran-Celentano,1994).

A pesar de los estudios realizados, no parecenexistir suficientes trabajos que

establezcanclaramentecuálesdeberíanserlasingestasrecomendadasde energíay nutrientes

en este grupo de pacientes,teniendo en cuenta su deterioradacomposicióncorporal, su

estadometabólicoy lanecesidadde recuperarel pesoperdidode forma duradera.

2.3.2.-PARÁMETROS ANTROPOMETRICOS

Las medidas antropométricasbásicas son útiles para estableéeruna primera

valoraciónnutricionaldel sujetoa estudiar.En el caso de la AN estasdelerminacionesson

importantesen el diagnóstico,ademásde servirparaelegir el tipo de tratamientoa utilizary

ayudaravalorarlos progresosde las pacientesy en definitiva los resultadosde la terapéutica

(Toro y Vilardelí, 1987;INSALUD, 1995).

La talla esel parámetro antropométrico menosafectado por la enfermedad, pues tan

sólo en las pacientesmásjóveneses relativamentefrecuenteunaestaturabaja.Elio esdebido

a quela probabilidadde alteracionesenel crecimiento,comoconsecuenciadela mainutrición,

esmayorenaquellasniñascuyo inicio de la enfermedadseproduceantesde la apariciónde la

menstrnación(Nussbaumy col., 1985). Este hecho es fácil de comprendersi se tiene en

cuentaque la menarquiase observa habitualmenteal año siguientedel pico de máximo

crecimiento,ocurriendoa partir de entoncesun crecimientomínimo, que puedesertansólo

de 0,5 cm. (Mataix, 1998). Así, la AN prepuberalpuededar lugar a un retraso en la

menarquiacon relación a la edad cronológicao amenorreaprimaria, acompañadode un

retrasodel crecimientoenlongitud.
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Tras alcanzarel período de desaceleraciónen el aumentode la talla, el pesosigue

aumentandopor deposiciónde tejido adiposo.En situaciónnormal,la gananciade pesototal

en la segundadécadade la vida es sustancial. Por el contrario, en el casode la patología que

nos ocupa, como ya se ha mencionadoanteriormente,la emaciaciónpuede ser severa,

llegándosea pérdidasde hastael 60% del peso normal (Beaumonty col., 1993). Se ha

establecidoquesedebeteneral menosun 80%del pesoideal paraquela menstruacióntenga

lugarconnormalidad(Beaumonty col., 1976;Pirke y col., 1979).En particular,la depleción

del compartimentograsoy la alteración de hábitos alimentariosse han propuestocomo

factoresimplicados en la disminuciónde los nivelesde estrógenosséricosy en el estado

gonadotrópicode característicaspre-adolescentesobservadosen las pacientescon AN

(Garfinkely Garner, 1982;Rigotti y col., 1984).

Unavezquelas pacientesson sometidasatratamiento,perosin serforzadasa comer,

la tasa de gananciaponderal es variable. Así lo han descrito Vaisman y col. (1991)

observandolos resultadosde un protocolo muy empleadode intervención, en el que las

pacientespuedenelegir entre ganarpeso o perderprivilegios durante el tratamiento.De

cualquierforma, laspacientessondadasde alta del hospital conpesossiemprealgo inferiores

al ideal, situándoseen ocasiones,en torno al 12%-15%por debajodel mismo(Kumai y col.,

1988; Vaismany col., 1991).Además,la mayoríade las pacientespermanecenmáso menos

delgadasenestudiosde seguimientodeduraciónvariable(Hsuy col., 1979;Hall y col., 1984;

Tolstrupy col. 1985; Rosenvingey Mouland, 1990; Jeammety col., 1991; Ratsanuriyay col.

1991; Halmi y col, 1991; Herzog y col. 1993; Steinhauseny Seidel, 1993; Hebebrandy

col.,1996;Marcosy col., 1997).

En este sentido, en la descripciónde las poblacionesutilizadasen estudiossobre

trastornosde la conductaalimentaria, en general, se prefiere utilizar el ¡MC antesque el

porcentajede desviaciónrespectoal pesomedio de unapoblaciónde característicassimilares

oladesviacióndelpesoidea]parala talla (Hannany col., 1995;Woodside,1995).Se havisto

que los valores de ¡MC al ingreso hospitalario se correlacionancon los valores en el

seguimiento.Los resultadosdel trabajo de Hebebrandy col. (1996), realizadoen pacientes

con AN en faseaguday enun períododevarios añosde seguimiento,indicanqueel ¡MC en

el momentode iniciar el tratamientoinfluye en el pesoqueya a presentarun pacienteen el
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futuro. Los pacientesquepartende un ¡MC muy bajo(=12kg/m2) no mu~stranunamayor

tendencia,tras seguimientoslargos,a experimentarincrementosen el ¡MC por encimadel

incrementomedio. Se ha sugeridoqueel valor de ¡MC en el momentode la admisiónpuede

incluso predecircon bastantecertezala mortandada causade la emaciación,así como la

cronificaciónde la AN. Así pues,el empleode esteíndiceestátandiñmdido en relacióncon

estaenfermedad que esfrecuente establecerel diagnósticode la AN basándose,entre otros,

en criterios relacionadoscon el ¡MC (Lewelyn-Jonesy Abraham, 1984; Beaumonty col.,

1988;APA, 1994).

El ¡MC seutiliza también como variable dependienteen estudiasde evaluación

terapéutica(ej. Killen y col. 1993). Sin embargo,hay que teneren cuentaque carecede

exactitud como estimadorindirecto de la grasacorporalen sujetosno obesos.De hecho,

aunqueexistenbuenascorrelacionesentre el porcentajede masagrasa(MG) y el ¡MC

(Kushnery Sehoeller,1986;Brodiey Síade,1988;Heymsfieldy col., 1990;Hergenroedery

col., 1991; Caspery Schoeller 1993; Hannany col., 1995; Probsty col., 1996), diversos

estudiosrealizadostantoenpoblaciónde adolescentessanos,comoen pacientescon AN, han

mostradoque los resultadosno son buenos cuando se trata de explicar o predecir la

variabilidaden el %MG a travésdel IMC (Hannany col., 1995;Probsty col., 1996).Así, en•

pacientescondesórdenesalimentariosdebentenerseencuentalas alteracioñeselectrolíticasy

del balancede fluidos a la hora de interpretarcambios en el ¡MC como modificaciones

sufridasenla grasacorporal(Mitchell y Truswell, 1987;Hannany col., 1995).

Hannany col., (1993)establecenque un determinadovalor de ma~agrasapuedeser

un mejor objetivo en el tratamiento de la AN que uno de ¡MC, así como para establecerel

gradode severidadde la enfermedad.Se ha sugeridoquela cantidadde grasacorporalen el

momentode recibir el alta puedeserun factorimportanteen el resultadoa largo píazode la

enfermedad(Frisch, 1988).TambiénTrocki y col. (1998)opinanque el empleodel ¡MC u

otrosparámetrosrelacionadoscon el pesopresentadiversosproblemas,comola variabilidad

existenteentresujetosadolescentesde la mismaedady tallaen funciónde su estadiopuberal.

Por lo tanto, su comparaciónrespectoa los valoresnormales,representadospor las tablas

constmidasa partir de poblaciones,no constituyeun método apropiado parajuzgar la
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respuestaala terapianutricional,En su lugar, consideranmásútil la determinaciónde la masa

celulardel cuerpopormedidadel potasiocorporaltotal.

Ciertamente, el estudio antropométrico con profundidad requiere analizar la

composición corporal como método de cuantificaciónde las reservascorporalesde la

paciente.El depósitograsosubcutáneopuedeevaluarsepor el plieguetricipital comparado

con los valoresde referenciade una poblaciónestándar(Frisancho,1981).Porsu parte,el

porcentajede grasacorporal total puedecalcularsea partir de la sumade cuatropliegues

medidos en las localizacionesbicipital, tricipital, suprailíacay subescapular(Durnin y

Womersley,1974).

Sin embargo,en algunasocasiones,la medidade plieguescutáneosparaevaluar la

grasasubcutáneapuedecarecerde exactitud, sobretodo en estadosde deshidratación.

Ademásexistenpocosestudiosenlos quesehayacomparadoel grosorde plieguescutáneos

conmétodosde referenciaparala determinacióndela composicióncorporal.Porotro lado al

utilizar la técnicadel grosorde los plieguescutáneosse asumenvalores constantesparala

compresibilidady el grosordela piel y parael contenidoengrasadel tejido adiposo(Martin y

col., 1985),consideracionesquepuedenno serválidasen el análisisde composicióncorporal.

de pacientescon AN. Además,el edemaen la piel y zonasubcutáneapuedeenmascararel

grado en que ha tenido lugar la pérdida de tejido subcutáneodurantela inanición; sin

embargo,las zonasdondesemiden los plieguesbicipital, tricipital, subescapulary suprailíaco

sevenpocoafectadasy la escasezde grasacorporalen estaspacientesincrementala facilidad

de la identificaciónanatómicay el accesoal lugarde medida,permitiendoasíunaestimación

de la masagrasapotencialmentemás exacta(Birminghamy col., 1996). En resumen,la

medidade los plieguespareceserel mejormétodoalternativopor su sencillezy bajocoste,y

la principal utilidad de estaherramientase encuentraen el seguimientodel progresode un

pacienteduranteel tratamiento,más que en la definicióndel nivel de grasacorporal en un

momentodado(Kreipey Higgings, 1995;Hannany col., 1995;Probsty col., 1996).El único

inconvenienteesque requiereprácticapara localizar precisamenteel lugar de la mediday

obtenerresultadosfiablesy reproducibles(Lohman, 1981;Birminghamy col., 1996).
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En cuantoal compartimentomagro, puedeevaluarsea través de la circunferencia

muscular del brazo, para la que también existen valores estándaresde población sana

(Frisancho,1981). Vaismany col. (1988a)hanencontradoen sus pacientesde AN queexiste

unacorrelaciónpositiva entrela circunferenciamusculardel brazoy la masalibre de grasa

calculadaapartirde la medidadel potasiocorporaltotal.

La malnutrición asociada a la AN tiene un perfil marásmico, caracterizado por una

depleciónsignificativadel tejido grasoy los depósitosde proteínasomáticospero con un

compartimentoproteicovisceral relativamenteintactoy unabioquímicanormal (Vaismany

col., 1988a; Schedenbachy Nussbaum,1992).El descensoen la grasacorporal que tiene

lugaren los pacientesde AN, debidoa la restricciónprolongadade la ingestadenutrientesy a

la pérdidade peso,tiene importantesconsecuenciasfisiológicas entérminosde morbilidady

mortalidad(Russelly col., 1983).

Los datos que setienen acercadel porcentajede grasanormal en mujeressanas

oscilanentrelos valoresmediosde un 24% (Jacksony Pollock, 1985)y un 28% (Mitchell y

Truswell, 1987).Los valoresmínimosquese citanparaellasvaríaentre7 y 14% (Behnkey

Wilmore, 1974; Katch y col., 1980; Williams y col., 1984), y cuandoel porcentajede masa

grasadesciendepordebajodel 5% lleva asociadaalgunapatología(Steinbaugh,1984).

En un estudioque incluye 200 pacientesde AN se observaque un 61% de ellas

presentaun porcentajede grasacorporalinferior al 15%, e incluso un 25% de las mismas

muestravalorespor debajodel 10%, siendola mediade 13,5%(Probsty col., 1996), lo que

coincide con lo obtenido por otros autoresque utilizan los mismos métodos,medida de

plieguescutáneosy pesadabajo el agua(Daviesy col., 1978;Russelly col., 1983;Charest-

Lilly y col., 1987; Vaismany col., 1988; Mayo- Smith y col., 1989; Caspery col., 1991;

Krahnycol.,1993).

El severodeterioro del depósitograsoseponede manifiesto también en las pacientes

ambulatoriasestudiadaspor Dempseyy col., (1984b), puesmuestranun grosormedio del

plieguetricipital querepresentatansoloun 39,4%del estándardepoblaciónsana(Frisancho,
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1974); mientrasque la circunferenciamusculardel brazoes un 74,3%respectoal estándar,

dandoideade la existenciadeunadepleciónmuscularmoderada.

Paradiversosautoreslas pérdidasson mucho másacusadasen el compartimento

grasoque en el muscular(Johnstony col., 1988; Mayo-Smith, 1989). Un ejemplode la

magnitudtannotabledel cambio experimentadoen aquel lo obtuvieronMayo-Smithy col.

(1989) al estudiar la distribución de la grasa mediante la técnica de tomografla

computerizada,encontrandoquela grasaintrabdominalde pacientesanoréxicases la mitad

quela decontrolesy la grasasubcutáneaescincovecesmenor.

Tambiénpor medio de la absorciometríadual de rayos X se ha obtenido que la

pérdidade pesose debeen muchamayorproporcióna la deplecióndel depósitograsoqueal

desgasteproteico(Mazessy col., 1990;Lamberty col., 1997).

La reducciónde la masagrasa,segúndiversosautores,oscilaentreunacantidadtan

bajacomo el 9% enjóvenesadolescentescon AN hasta23% en mujeresadultas(Foblin,

1977;Forbesy col., 1982; Russelly col., 1983; Dempseyy col., 1984; Pirke y col., 1986;

Vaismany col., 1988; Melchior y col., 1989; Caspery col., 1991;Fransilla-Kallunki, 1991;.

Vaismany col., 1992; Caspery Sehoeller,1993). La gran variabilidad encontradasedebe

ademása diferenciasen la pérdidade pesoentre los diversosestudios(Caspery Schoeller,

1993).

En cuantoa la reducciónde la masamagradistintosautoresla sitúanalrededordel

14%(Ljuggreny col., 1957; Fohlin, 1977; Forbesy col., 1982; Russelly col., 1983; Pirkey

col., 1986; Vaismany col., 1988; Melchior y col., 1989; Caspery col., 1991; Fransilla-

Kalunki, 1991).Sin embargo,no estádel todo establecidohastaquepunto se ve afectadoel

depósito muscular.Powersy col. (1995) señalanque los cambios que experimentanlas

pacientesde AN en su composicióncorporal podríanno ser exactamentelos que ellas

esperan,puespuedehaberuna pérdidasignificativa de masamagrade acuerdocon el déficit

de potasiocorporaltotal, halladoen pacientescon desórdenesalimentarios.Porel contrario,

Dempseyy col. (1 984b) destacanuna pérdidamayoritaria de grasabasándoseen que sus

pacientesanoréxicaspresentanun elevadococienteTBK/TRW (potasiocorporaltotal! agua
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corporaltotal). Ambos parámetrosse encuentranaumentadospor kg de pesocorporalen

pacientesrespectoacontroles.Los autoresexplicanestosresultadosporun desgasteextremo

de los depósitosde grasa con una masacelular corporal menos desgastaday relativo

mantenimientode la integridadcelular.

Los estudios del contenido del agua corporal encuentransistemáticamenteun

descensodelcontenidototal de la mismay un aumentodel aguaextracelularcalculadacomo

porcentajedel pesocorporal(Ljunggreny col., 1957; Vaismany col., 1988; Caspery col.,

1991; Caspery Sehoeller, 1993; Krahn y col., 1993). Este fenómenose manifiestacomo

edema.Por ello, a juicio de Lukaski (1987), los métodosbasadosen la estimacióndel

contenidoen aguaparacalcularlamasamagra,no sonde utilidad enestospacientes.

La realimentacióncontinuadaconsiguemejorartantoel compartimentomagrocomo

el graso, si bien la gananciade peso inicial en el comienzodel tratamiento se debea la

rehidratacióny a que se reponenlos depósitosde giucógeno(Schedenbachy Nussbaum,

1992).De acuerdocon esto,Walkery col. (1979),Forbesy col., (1982; 1984)y Pirke y col.

(1986)encuentranqueenla fasetempranade la realimentaciónla mayorproporcióndel peso

ganadocorrespondeaproteínay agua,mientrasqueproporcionalmenteseganamásgrasaen

el periodofinal de la realimentación.Los cambiosen el aguaextracelulardurantelas primeras

semanasdel tratamientopuedendarcuentade unagranproporcióndel aumentoestimadode

la masamagra.Según el cuerpoadquiereuna distribución más normal de masamagray

grasa,una cantidadcrecientedel tejido depositadoesgrasa. Russelly col. (1994)también

compartenestaideapuesseñalanqueexisteprioridaden la reposicióndelcontenidoproteico,

ya queaunquela mayorpartedel pesoganadocorrespondea aumentosen la masagrasa,el

compartimentomuscularadquiereun valormásnormalenrelaciónacontroles.

Asi, podríanresumirseen tres las razonespara que la gananciade peso inicial se

produzcade formarelativamenterápida: 1) almacenamientode fluidos extracelulares,2) la

tasametabólicaen reposoes muy baja,3) el nuevotejido secomponeen casidosterciosde

masamagra,querequieremuchamenosenergíaen su producciónqueel tejido graso(Kreipe

y Higgins, 1995).De estaforma, el númerode caloríasnecesarioparaganarun kilogramode

pesoseincrementaduranteel cursodel tratamiento.Ello sedebe,por un lado,al aumentode
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la masacorporaly con ello de la tasametabólicabasaly porotro, a quedurantela últimafase

de la realimentaciónseganamásproporciónde masagrasa,la cualrequieremáscaloríaspara

su síntesisquela masamagra(Salisburyy col., 1995).

De acuerdo con lo expuesto hasta ahora, parece lógico que los parámetros

antropométricosquereflejanla depleciónde la masagrasa,como son el pliegue subcutáneo

tricipital y la relaciónpeso-talla,se muestrencomo los más comprometidosen la primera

valoraciónnutricionalque el clinico realizade las pacientes,comotambiénlo es el que sean

estos mismos parámetroslos que experimentanun incrementomayor con el tratamiento

nutricional(Megia y col., 1994).

Los trabajossobrecomposicióncorporalque estudianel periodode la recuperación

ponderalseñalanqueentreun 32 y un 77 % del pesoganadoesgrasa(Mitchell y Truswell,

1987).Estudiosmásrecienteshansituadoel aumentodemasagrasaestablecidopor el grosor

de plieguescutáneosenun 54%en el casodeWaller y col. (1996)y enun 43%en el estudio

de Orphanidouy col. (1997).La gananciade masalibre de grasapodríarondarel 46% del

peso ganado(Waller y col., 1996). Este resultadoes comparableal de trabajosprevios

(Melchiory col., 1989;Krahny col., 1993),peromenorqueel 68%encontradoporRusseliy

col. (1983)o el 57%deOrphanidouy col. (1997).

Salisburyy col. (1995)opinanque,en general,los datosde composicióncorporalde

los distintos estudiosde realimentaciónsugierenque al menosel 50% del pesoganadoes

masagrasa.Estaconclusiónsebasaenque senecesitanun excesomedioporencimade los

requerimientosbasalesde 7462 kcalpor kg de pesoganado,quees el valor medio entrelas

9300 kcal y las 5300 kcal que requiere la gananciade un kg de grasay de proteína

respectivamente.

Segúnse puedeestablecerde los resultadosobtenidosa partir de las medidasdel

grosor de plieguescutáneosy de las circunferenciascorporalesen pacientescon AN en

realimentación,se produceun mayor depósitode grasacorporal en las regionescentrales

(pecho,abdomencaderay muslo) queen las extremidades(brazoy pantorrilla)(Orphanidou

y col., 1997).
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A pesar de la mayor afectacióndel depósitograso,desdela perspectivaclínica esmás

útil centrarseenla masamagraqueen la masagrasa.Porejemplo,seha sugeridoquepodría

existir una relación entre la deplecióndel depósitoproteico o del nitrógenocorporaly la

cronicidad en la AN, puesse ha observadouna correlación positiva con el número de

hospitalizaciones(Russell y col., 1994a). Por otra parte,la hipótesisde Frisch (1977), ya

comentadaen el apartadoanterior,acercadela necesidadde un nivel mínimo de grasaparala

iniciación y mantenimientode los ciclos menstruales,no estádel todo esclarecida,mientras

que el incrementodel compartimentomagrofacilita la recuperaciónde un funcionamiento

fisico normal(Kreipey Higgins, 1995).

2.3.3.-PARÁMETROSIBLEMATOLÓGICOS: SERIEROJA

Existe una gran controversiarespectoa las alteracioneshematológicasque se

producenen la AN, debido a la gran disparidadde los resultadosencontrados.Parece,de

acuerdo con hallazgos de varios investigadores,que la severidad de los cambios

hematológicosse correlacionaampliamentecon el déficit de peso (Herpertz-Dálhmany

Reschmidt,1988).Devuysty col., 1993hanencontradounacorrelaciónpositivaentreJMC y

número de eritrocitos,leucocitosy neutrofilos,y Lamberty col. (1997)señalanque existe.

unaalta correlacióndela concentracióndehemoglobinaconla masagrasaexpresadatantoen

valorabsolutocomoenporcentajedepesocorporal.En estesentido,sehanobtenidopruebas

de que las alteracioneshematológicas,en los casosmás gravesde AN, se relacionancon

cambiosenla médulaóseacaracterizadosporla sustituciónde la sustanciagrasamedular,por

otrade naturalezaácidamucopolisacárida,queofreceun patrón detipo acuosoen la imagen

de resonanciamagnética(Mant y Faragher,1972;Van de Berg y col., 1994;Lamberty col.,

1997).

En trabajosprevios,nuestrogrupoha encontradodiferenciastanto en el númerode

eritrocitoscomo en la concentraciónde hemoglobinade las pacientesanoréxicasen relación

con un grupocontrol, observándosequelas pacientesen faseagudao emaciadasmuestran

una concentraciónde eritrocitosen el límite inferior del rango normal (NI-IANES II) y un

porcentajede anemiaque incluye el 18% de las pacientes,mientrasquecuandose estudian

otrasenfermasque han recuperadopartedel peso,la situaciónde estosparámetrosmejora
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significativamentey el porcentajede anemiadisminuyea un 11%. Sin embargoaúnpresentan

diferenciassignificativasrespectoacontroles(Santacruz,1989).

La manifestación de la desnutrición en forma de anemia no es un sintoma

generalizadoenestapatología(Passmorey Eastwood,1 986d;Bhanji y Mattingly, 1988).Sin

embargo,sehan encontradoporcentajesde anemiaen torno al 27-33%, significativamente

mayoresqueen los gruposcontroles(Riegery col., 1978;Pallay Litt, 1988,Devuysty col.,

1993).

En la mayoríade los casosestaanemiaesde tipo normocrómico,y sólo a veceses

marcadamenteferropénica,y por tanto microcíticae hipocrómica(Drossmany col., 1979).

Cuandose presenta,no es de forma grave;Mant y Faragher(1972) describenuna anemia

leve por deficiencia subclínica de hierro y ácido fólico en pacientes con Mi. Para

Schedenbachy Nussbaum(1992)el hechode quela anemiaferropénicano seamuy común

pudieraexplicarsepor un descensode las necesidadesen mujeresamenorreicas,ademásde

porel estadocatabólico.Devuysty col. (1993) refieren quela anemiaes normocíticaen el

66% de los casosy megaloblásticaen menosdel 25%. En vista de que los valores de

proteínasséricas,hierro, ácido fólico y vitaminaB í2 suelensernormales,seha apuntadoque

la deficienciade otros nutrientescomo ácidosgrasosesencialeso elementostrazapodrían

estarimplicadosen las alteracioneshematológícasy de la médulaósea(Devuysty col., 1993).

Cuandoel pacientemuestrauna anemiamoderadase ha podido observarque la

realimentaciónla empeorainicialmente,lo quesepodríaatribuir a unahemodilución(Toro y

VilardeIl, 1987). De forma similar, Forbesy col. (1984)hanobservadouna disminucióndel

hematocritodurantela realimentaciónque se hacemás marcadaa medida que la dieta

contienemenosproteina.

2.3.4.-PARAMiETROSBIOQUIMICOSSÉRICOS

La realización de pruebasrutinarias de laboratorio complementanel resto de las

medidasque se llevan a cabo durante la exploraciónde pacientescon estos síndromes.

Además, estasdeterminacionesanalíticas sirven para excluir otras causasde inanición y
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aportandatosparaevaluarconciertaprofundidadel gradode malnutrición(Toro y Vilardeil,

1987).

El chequeoanalítico inicial que debe efectuarsede forma complementariaen una

pacienteanoréxica,apartedel hemograma,incluye(INSALUD, 1995):

-Cloro, sodio, potasio.

-Gasometría(capilaro venosa)

-Urea,creatinina,glucosa,GOT, GPT, y-GT, fosfatasaalcalina.

-Colesterol,triglicéridos.

-Calcio, fósforo,magnesio,zinc.

-Proteínastotales,albúmina,prealbúmina,proteínatransportadorade retinol.

-Hierro, ferritina, transferrmna.

2.3.4.1.-GLUCEMIA

Los niveles de glucosaestánmás sujetosa un control hormonal, reguladopor la

insulina,quea influenciasnutricionales.A pesarde esto,cuandola ingestadetodoso algunos.

macronutrienteses muy bajaseproducenligeros descensosde la glucemia(Dietz y Wolfe,

1985).

Los nivelesbasalesdeinsulina, glucosay glucagónplasmáticosaparecenreducidosen

AN (Zuñiga-Guajardoy col., 1986; Kumai y col, 1988; Kirrike y col., 1990). Thibault y

Roberge(1987)encuentran,en pacientesanoréxicasen ayunas,concentracionesde glucosa

enel límite inferiordelos valoresnormales,perosin llegar asituacionesde hipoglucemia,y lo

asocianaunosnivelesbajosde hormonaspancreáticas.

Al realizarun test de sobrecargaoral o intravenosade glucosaen pacientescon AN

se obtienenrespuestasanormales, aunquea través de mecanismosdiversos.El tipo de

alteracionesobservadasapuntaa: 1) un disparode la secreciónde insulina (Schweigery col,

1986).Estetipo de respuestase presentatambiénen situacionesde inanición(Ungery col.,

1963). 2) una respuestade insulina prolongada(Crisp, y col., 1967). 3) una respuestade
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insulina menorqueen controlesjunto con nivelesde glucagónmáselevadosqueindicanun

fallo enla supresióndelascélulasalfapancreáticas(Kumaiy col., 1988).

Todasellassemanifiestancomounaalteracióndela toleranciaa la glucosa,la cualse

considerasecundariaa la pérdidade peso,ya que remite con la recuperacióndel mismo.

Diversos autores han detenninadoque los valores de glucosa, insulina y glucagón

inicialmentebajos serestaurancon la normalizacióndel peso(Kanis y col., 1974; Caspery

col., 1977). Sin embargo,también hay discrepanciasrespectoa la reversibilidad de las

alteracionesenumeradas,puesKumai y col. (1988)encuentranquela respuestadela glucosa

y el glucagónse normalizanconel aumentodepeso,perola dela insulina no serecupera.Por

su parte, Crisp y col., (1967) observanque la respuestaprolongadade insulina a una

sobrecargaoral deglucosatodavíasemantienedespuésde la recuperacióndel pesonormal.

Cuandolos depósitosde glucógenose agotan,la lipolisis se convierte en la fuente

principal de obtenciónde energía. Esteprocesolibera ácidosgrasosy cuerposcetónicos

comoácido13-hidroxibutírico,queaparecenelevadosenAN y BN (Pahly col., 1985;Pirkey

col., 1987).

2.3.4.2.-PERFIL LIPIDICO SANGUINEO

En repetidasocasionesse han encontradoconcentracioneselevadasde colesterol

circulanteen pacientescon desórdenesalimentarios(Klinefelter, 1965; Crisp y col., 1968;

Nestel, 1974; Halmí y Fry, 1974; Mordasiniy col., 1978; Banji y Matlingly, 1981; Casper,

1986; Mira y col., 1987; Arden y col, 1990). La prevalenciade hipercolesterolemiaen

pacientesde AN que han sido estudiadasbien durantetratamiento intrahospitalarioo en

período ambulatoriorondael 500/o (Sánchez-Munizy col., 1991; Megia y col. 1994). De

acuerdocon Mira y col. (1987)y Thompson(1984) estopuedellevar a un aumento del

riesgode enfermedadcoronaria.

La separacióny cuantificaciónde las fraccioneslipoproteicasrefleja frecuentemente

unaelevaciónde la fraccióncolesterol-LDL(Mordasiiy col., 1978).En relacióncon esto,la

apolipoproteinaE, mayoritariamentepresenteen esta fracción, se encuentraelevadaen
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plasmaconunaprevalenciatambiéndel 50%y convaloresmediossuperioresa los de sujetos

sanos(Sánchez-Munizy col, 1991;Varelay col., 1997).

La alteración del metabolismo lipídico puede estar relacionada con ciertas

modificacionesen el sistemaendocrino,ya que las hormonastiroideas, los estrógenosy los

corticosteroidesestántodosrelacionadosconla síntesisy regulaciónde laslipoproteinasy sus

receptores(Rock y Curran-Celentano,1994). El hipoestrogenismose ha vinculado a la

hipercolesterolemiacomofactordeterminantede la alteracióndel metabolismolipídico, dada

la mayor frecuenciadel colesterolelevadoen los pacientescon amenorrea(Mira y col.,

1988).Además,se ha queridotomarcomo otramuestrade la alteracióndel metabolismode

los lípidos el hallazgode niveleselevadosde vitaminas liposolublescomo ¡3-carotenosy a-

tocoferolesasociadosa la hipercolesterolemia(Robby y col., 1974; Mira y col., 1989). Sin

embargo,no siempreseha logradoencontrarcorrelaciónsignificativa entrelos niveles de

estasvitaminasy el colesterol(Robbyy col., 1974;Megiay col., 1994).

Los factoresdietariosque elevan el colesterol-LDL incluyen las grasassaturadas

comoprincipal factorimplicado, el excesode caloríasingeridasy el colesteroldietario (Keys

y col., 1957; Keysy col., 1965; Hegstedy col, 1965).Los factoresdietariosque rebajanel.

colesterol son la fibra solubley la sustitución en la dieta de las grasassaturadaspor las

insaturadaso por carbohidratoscomplejos(Stone, 1994).En estesentido,hay que indicar

que en la dieta de las anoréxicasno parecetípico encontrargrandescantidadesde grasas

saturadasy colesterol que puedan ocasionaruna hipercolesterolemia(Rock y Curran-

Celentano, 1994).

Aunque sehan barajadootras teoríasparaexplicar los altos valores de colesterol

encontradosen estas enfermas,como son la alteración de la función tiroidea o una

disminuciónen la tasametabólicabasal,la másdefendidaen la actualidadesla querelaciona

la hipercolesterolemiacon una baja ingestacalórica (Halmi, 1978).Stone(1994)propone que

la causapodríaserun descensoen la tasade recambiodel colesteroly de los ácidosbiliares

debidoa la reducciónde la ingesta.De acuerdoconestahipótesis,Nestel(1974),haciendoun

balancede esteroles,teniendoen cuentael colesterol ingerido y los esteroidesácidos y

neutrosexcretados,llega a la conclusiónde quela hipercolesterolemiarefleja unaexcreción
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disminuidade ácidosbiliaresy unaposibleretencióndel colesteroldietario. En relacióncon

esto,sesabedesdeantiguoquela eliminaciónde los ácidosbiliaresdisminuyeencondiciones

de inanición(Gordon, 1959).Tambiénseha demostradoquela pérdidade pesomoviliza las

reservasde colesteroldelos tejidosal plasma(Miettineny col., 1968).

Rock y Vasantharajan(1995) han encontradoun descensoen la concentración

plasmáticade triglicéiidos en un grupode 9 pacientesdespuésdel tratamiento,perono de la

colesterolemia.Halmi y Fry (1974) tampoco han observadomodificación alguna de la

concentraciónde colesterolcirculantetras la recuperaciónponderalen 12 pacientesde AN.

Por el contrario, Mordasini y col. (1978) hallan en pacientesque recuperanpeso una

normalizaciónde los nivelesde colesterol,mientras quesu concentraciónpermanecealta en

los pacientescuyo peso no varía. De acuerdocon estos resultados,en trabajosprevios

nuestrogrupohaencontradoen pacientesen faseaguda,conun pesopordebajodel 75%del

peso ideal, concentracionesde colesterol, triglicéridos y Apo B más elevadas que en

controles, mientrasque los pacientes,con un pesoentre 75 y 90% del ideal, tienden a

normalizarestosparámetros(Sánchez-Munizy col. (1991).

Porsuparte,Forbesy col (1984),ensu estudiode recuperaciónnutricionalutilizando

dos dietasdistintas,unacon un alto y otra con un bajo contenidoproteico,han observado

descensosde un 25 % y un 22%,respectivamente,en el colesterolséricode las pacientes;y

Arden y col. (1990)han detectadoquela realimentaciónde enfennascon AN lleva consigo

un aumentode la fracción colesterol-HDLy de las apoproteinasAl y B a medidaque las

pacientesgananpeso.

Rock y Curran-Celentano(1994)alertande queno debenrelacionarselas alteraciones

cardíacasobservadasen la AN con los problemascardiovascularesderivados de la

hipercolesterolemiay añadenque, de hecho, la evidenciasugiereque el aumentode la

cantidad de grasa y colesterol en la dieta de realimentación de las pacientes, produce un

descensode las concentracionesde colesterol-LDL, a condición de que éstas consigan

restaurarel pesoy superarsu estadodemalnutrición.
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2.3.4.3.-ENZIMAS

Enlo querespectaa la AN, los enzimasde la transaminaciónaparecencon frecuencia

elevadas(Casper, 1986; Palía y Litt, 1988). Laminie de Clairac y col. (1989)atribuyenel

aumentode GOTy GPT a unaprobableinfiltración grasadelhígado.

Halmi y Falk (1981), Milner (1985) y Van Binsbergen y col. (1988b), encuentran

elevacionesde GPT y GGT séricasenjóvenesanoréxicasrespectoa controlesbiennutridas,

señalandoqueello podríaserindicativo de unadisfirnciónhepáticay/o de la deshidratación.

Durantela realimentaciónse ha detectadoun aumentode la actividadde la GOT en suero,

quedesapareceposteriormenteal recuperarel peso(Halmi y Falk, 1981).

Sin embargo,los valores medios de las transaminasasson normalesen diversos

estudios(Varelay col., 1991;Vaismany col., 1992).

Respectoa la FA, la situaciónque se encuentraen las pacientespareceservariable.

Como enel marasmo,numerosostrabajoscoincidenen afirmarqueno semodificaenel curso

de la anorexianerviosa,salvo en algunasexcepciones.Así Forbesy col. (1984), Curran-

Celentanoy col. (1985)y VanBinsbergeny col. (1988b),observanquela actividadséricade

FA en estaspacientesse encuentra en el rango normal y es estadisticamentesemejantea la

actividadobservadaen jóvenescontroles.Sin embargo,en trabajosprevios realizadospor

nuestrogrupo,seha señaladoqueexisteunadisminuciónno asociadaa un déficit de zinc, y

quepor tanto podríareflejar una situaciónde ahorroproteicoy energético(Varelay col.,

1992). Por último, coincidiendocon el período de realimentación,Halmi y Falk (1981)

encuentranqueapareceelevadala actividaden suerode laFA.

En cuantoa lo que apareceen la literatura sobrela LDH en AN, los resultados

tambiénson diversos.Nuestrogrupoha observadonivelesinferioresa los de controlespero

dentrodel rangonormal(Varelay col., 1991). Sin embargo,Toro y Vilardelí (1987)citan el

casode una pacienteconuna largahistoria de anorexianerviosaquepresentabaun estado

marásmicoal ingresoen el hospital,y en la que los valoresde LDH estaban,en estecaso,

incrementados.Del mismo modo, se han encontradovaloreselevadosde LDH en suero,
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cuandolas anoréxicasse hallanen procesode realimentación(Halmi y Falk, 1981) o bajo

tratamientocon antidepresivos(Curran-Celentanoy col., 1985)

El efectodelos fármacosantidepresivossobrela actividadde las enzimashepáticases

un hechosuficientementeconocido(Physician’sDeskReference,1981).De acuerdocon esto,

Curran-Celentanoy col. (1985) encuentranque las enzimas001, GPT y LDH, presentan

valores séricos elevados en una enferma tratada con medicamentosantidepresivos,

atribuyendoesteaumentoenzimáticoa dichaterapia.

La correlación estadísticamentesignificativa que Colombo y col. (1995) han

encontradoentrela pérdidade pesoy la variaciónen el nivel de algunasenzimashepáticas

(GOT, GPT y LDH) podríaserinteresante.En su opinión, estosíndicesde necrosishepática

puedensercontempladoscomo marcadores,no sólo parauna más cuidadosaevaluación

clinica de la pacienteanoréxica,sino tambiénparaun mejor seguimientode la eficaciade la

terapiadietética.

La amilasamuestraniveleselevadosenplasmaen un 30%de pacientescon AN en el

estudiollevado a cabopor Cox y col. (1983).Estosautores,encuentranademásun aumento

dela tasadeaclaramientoamilasa/creatiinay proponenla existenciadepatologíapancreática

no inflamatoria como la encontradaen los tipos de mainutrición primaria como el

kwashiorkor,es decir, atrofia acinar, reducciónde los gránulosde zimógeno, metaplasia

epitelial,dilataciónde los conductoscísticosy fibrosis.

Kinzl y col. (1993) tambiénencuentranhiperamilaseniiaen un 20% de anoréxicas

restrictivas,sin embargola prevalenciaesmuchomayorentrelas bulímicas(62%)y hay una

correlaciónpositiva entrela frecuenciadelos vómitosy los nivelesséricosde amilasa.

En relacióncon la creatinldnasa,sehanobservadovaloresdentro del rangonormal

(Smith y col., 1983). No obstante,se han publicado casosaisladosde pacientesque

experimentanuna debilidad musculargravey miopatía proximal que eleva los nivelesde

creatinkinasaporencimadel rangonormal;setratade enfermasqueadmitenel usodel tóxico

ipecacuanaparainducirseel vómito (Patchelly col., 1994; Lacomis, 1996).
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2.3.4.4.-VALORACIÓN DEL ESTADO PROmICO MUSCLJLARY VISCERAL

En las primerasetapasde la enfermedad,la proteínarelativamenteelevadade la dieta

y el importanteejercicio que realizanlas pacientes,ejercenun efecto de ahorroproteicode

formaquela pérdidade pesoinicial sedebemayoritariamentea tejido adiposo.Perocuando

las reservasdegrasasonescasasy el rechazoa la comidasehacemásintenso,el catabolismo

proteicoaumenta,la pérdidade aguadelcompartimentointracelularseaceleray se producen

alteracionesmetabólicasy electrolíticas(Beaumonty col., 1993).

Las concentracioneselevadasenplasmade creatininay ureaenpacientescon AN son

un reflejo del aumento del catabolismoproteico muscular(Beaumonty col., 1993). Los

nivelesséricosde urea, puedenaparecertambiénincrementadosal aumentarla ingestade

proteína(Grisolíay col., 1975;Richterichy Colombo, 1983).Porestemotivo, Crisp (1981)

atribuyelos altosnivelesdeureasanguíneaencontradosensuspacientesauna ‘intoxicación”

proteínicaautoinducida.Paraalgunosautoresla alta concentraciónde ureay BUN se debea

una disminución en la tasade filtración glomerular y/o deshidratación(Silverman, 1983;

Commerciy col., 1985;Pallay Litt, 1988).

Comoyaseha comentadoanteriormente,la AN esunamalnutriciónautoimpuestaen

la queno suelehaberprivaciónabsolutade proteína(Casper,1986;Pugliese,1990), lo quela

distinguede los estadosdeinaniciónpor falta de alimentos.Así, mientrasqueen el ayunoes

frecuenteobservarsituacionesde hipoalbuminemiasevera,esto no esfrecuenteen la AN

(Mant y Faragher,1972).

Muchostrabajosseñalanquelos valoresséricosde proteínastotalesy albúmina se

mantienendentrode los limites normalesy no presentandiferenciassignificativasrespectoa

controles(Pertschuky col., 1982; Dowd y col., 1983;Mira y col., 1987; Van Binsbergery

col., 1988b;Vaismany col., 1988;LaminiedeClairacy col., 1989;Caspery Schoeller,1993;

Smith y col., 1996). En esteaspecto,la AN se asemejaa las situacionesde malnutrición

proteico-energética,puesunaampliabibliograflacoincideen señalarqueésta,a diferenciadel

kwashiorkor, no provoca disminución de los niveles de albúmina ni de las proteínas

plasmáticastotales(Cowardy Lunn, 1981; Smith y Lunn, 1984;Viteri y Torun, 1987). Por

93



Situaciónbiliográfica

su parte,Muñoz-Vélez(1990)encuentraque la albúminaen pacientesanoréxicaspresenta

valores porcentualesde la proteínaséricatotal mucho mayoresque en controles. Según

Varelay col (1994)el reajustede estafracción,quepodríaatribuirsea una síntesisprioritaria

o, coincidiendocon Russell(1967),a un descensoen el catabolismode la albúmina,puede

contribuira la aparentenormalidaddel estadoproteicode las pacientesde AN. Tambiénse

hanpropuestocambiosen la tasade filtraciónglomerular(Fohlin, 1977)y del aguacorporal

total (Dempseyy col., 1984b)paraexplicarel adecuadonivel de las proteínasséricas.

No obstante, en un reducido número de pacientes se puede encontrar

hipoalbuminemia,que podría ser secundariaa una dilución por expansión del volúmen

plasmáticoo a un aporteinsuficientede aminoácidosal hígado(Yap y col., 1975; Toro y

Vilardelí, 1987).

Vázquez-Martínez(1987)indicaqueenla AN la tasanormalde proteínasplasmáticas

en el momento de la desnutricióngravees sólo aparente,ya que disminuyen sus niveles

paradójicamentedurantela renutrición,debidoal inicio del anabolismoproteicocelular. Esta

hipoproteinemia,queapareceen la fase de realimentacióndurantelas primerassemanas,es

una de las causasque puedeconducir a edemaslevesperiféricos, que generalmenteson

transitoriosy no requierenterapéutica,salvola moderaciónenla ingestade sodio.

Las demásproteínasindicadorasde síntesishepáticatambién se suelen hallar en

situaciónnormal.Enel casode la prealbúmina,RJ3Py transferrinahayvariosestudiosqueasí

lo indican. Por un lado, al compararlos valoresde estasproteínasen pacientesanoréxicas

antesde ganarpesocon los de un grupocontrol, no se observandiferenciassignificativas

(Barbey col., 1993).Porotro lado, los datosrecogidosen pacientesconAN bajo tratamiento

ambulatoriodemuestranque estos parámetrosbioquímicos se encuentrandentro de la

normalidad,con excepciónde aquelloscasoscon un gradomayor de malnutricióncalórica

quemuestrannivelesinferioresa 3 mg/dL de RBP(Megiay col., 1994).

Incluso se han encontradoniveleselevadosde prealbúniinaen pacientesde AN en

fase de bajo peso (301 mg/L) en comparacióncon el grupo control (244 mgl) (Van

Binsbergeny col., 1988b).
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Por otraparte, cuandolas pacientesse sometena tratamientode realimentaciónse

observan, tras la ganancia de peso, incrementossignificativos de la prealbúminay la

transferrrina(Barbey col., 1993).

Russelly col. (1983)y Wyatt y col. (1982)encuentranun aumentosignificativo de la

transferrinadespuésde 4 semanasde realimentaciónencontrándosepreviamenteen el límite

inferior nonnal.Muy similar esel comportamientoobservadopor Fink y col. (1996)en los

valores de transferrina, que experimentanun aumento significativo con el tratamiento,

pasandode sersignificativamenteinferioresalos de controlesenel momentode la admisióna

mostrarvalores superioresa estostras la gananciade peso. Estos autoresconfirman una

mayorsensibilidadrespectoa la albúminaparareflejarcambiosen el estadonutricionalde las

pacientesanoréxicas.

En relaciónconlos valoresensuerode los factoresC3 y C4 del complemento,Golla

y col. (1981)encuentranque, tanto en enfermasen el momento de menorpesocomo en

aquellasque han recuperadopartedel mismo, estándentrodel rango de normalidad. Sin

embargo,Sigaly Snyder(1989)y Wyatt y col. (1982)hanencontradovaloresdisminuidosde

C3 junto con tasasnormalesde C4. Por último, Varela y col. (1995) encuentranuna•

disminucióndel factorC4 respectoal grupo controlen un grupo con AN agudapero no en

un grupocon AN en buenaevoluciónjuzgadaporel porcentajede pesoideal. Debido a que

laspacientesno presentaninfecciónalguna,los bajosnivelesde los fhctoresde complemento

parecendeberseaunadisminuciónen su síntesis.

Porotraparte,enestaspacientesseha observadounaaltacorrelacióndel porcentaje

de pesoideal, de los cambiosen el pesocorporaly de la transferrinaséricacon la tasaen

suerode proteínasdel complemento(Pomeroyy col., 1997). Por esta razón, los autores

opinanqueéstaspuedendependerenpartede factoresqueinfluyen en los cambiosde peso,

posiblementedebidoacambiosenla producciónde tejidoadiposo.
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2.3.4.5.-MINERALES

Los estudiossobrela frecuenciae importanciade las modificacioneselectrolíticas,

realizadosen pacientesde AN, han proporcionadoresultadosmuy variables (Greenfeld,

1995). Las diferencias parecenencontrarseentre los distintos subtipos de AN, pues la

incidenciade alteracioneselectrolíticases muchomayor en aquellaspacientesque utilizan

laxantes, diuréticos y/o vomitan que en aquellas que se encuentrandentro del subtipo

restrictivo (Palla y Litt, 1988). En las primeras es frecuente encontrarhipopotasemia,

hipocloremiay alcalosismetabólica(Beaumonty col., 1993;Rocky CurranCelentano,1994;

Silver, 1994).

Entrelos electrolitosen suero,la determmacíonmasimportanteesla de potasio,ya

queen concentracionesanormalespuededar lugarasíntomasgravesy suponerunaamenaza

para la vida (Greenfeld, 1995). Las pacientescon AN restrictiva, son por lo general

normopotasémicas(Palíay Litt, 1988); inclusoaquellasconpesospeligrosamentebajoso con

comportamientosalimentariosqueestánIbera detodo control tienenaúnconcentracionesde

electrolitos en suerodentro de los rangosnormales.Por lo tanto, segúnGreenfeldy col.

(1995) cuando se encuentra hipopotasemia en un paciente con un trastorno del

comportamientoalimentariose puedeafirmar queestádesarrollandounaconductapurgativa

almenosdiariamente.

En estascircunstanciasse ponen en juego diversosmecanismos:1) en principio,

existeuna pérdidade potasio directamentea travésdel vómito, 2) la pérdidade ácidos del

estómagoproduceunaalcalosismetabólica,quea suvezconduceal pasodel potasiodesdeel

espacioextracelularal interior de las células,disminuyendoasísu concentraciónen suero,3)

el abusode laxantesprovocapérdidasde solutos,principalmentepotasio,en las diarreas,4) la

hipovolemia originada por los vómitos y diarreas es causade un hiperaldosteronismo

secundarioque persiguela retenciónde iones sodio medianteel intercambioen los túbulos

renalescon iones de hidrógenoy potasio.Por todo esto, paranormalizarsu situación, los

pacientescon déficit de potasio requierenun suplementotanto de éste como de sodio,

evitándoseasí la pérdidarenaldel primero(Greenfeldy col., 1995).
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La concentración sérica de sodio no define la cantidad total de este elementoen el

organismo y se puede asumir que, en pacientesde AN con hipopotasemia,la baja

concentraciónde sodio sedebeaun fenómenode dilución, debido a la pérdidade fluidos

corporalesricos en solutosy a la ingestade liquidospobresen ellos, por lo queno seríauna

indicaciónrealdeun déficit global de sodio (Greenfeldy col., 1995).

Porel contrario,en algunoscasosel contenidocorporaltotal de potasiopuedeestar

deficiente a pesarde mostraruna concentraciónen sueronormal (Moore y col., 1963;

Powersy col., 1995),por lo queéstapuededescendersúbitamentey contribuir al riesgo de

suflir arritmiascardíacasinesperadasu otrasalteracionesfisiológicas, como el edemade la

realimentación.Así, es necesarioreponerel contenidototal de potasio corporalparapoder

restablecerla masamagray asegurarunabuenasalud(Powersy col., 1995).

Sehanencontradovaloresséricosde sodio y potasioligeramenteelevadosenalgunas

pacientesanoréxicascon una pérdidade pesomayordel 15% del pesoprevio, aunquesin

tratarsede valorestanelevadoscomoparaconsiderarunasituaciónde deshidratacióno fallo

renal(Curran-Celentanoy col., 1985).

Aunquela ingestade calcio espor lo comúnmuchomenorquela IR, los nivelesde

este micronutrienteen suero suelen ser normalesy su excreción urinaria se encuentra

incrementadacon frecuencia.Esto puede debersea la resorciónde hueso que ocurre

normalmentecon los altos nivelesde cortisol que se observancon frecuenciaen la AN

(Abramsy col., 1993). Sin embargo,otras vecesse presentatambién una hipocalcemia

(Morandéy Casas,1997). En pacientesque se inducenel vómito o usanlaxantespuede

producirseunahipocalcemiacomoconsecuenciadeunamalabsorciónde calcio (Commerciy

col., 1985). En ocasionesseha detectadouna hipovitaminosisD con hiperparatiroidismo

secundarioen relación con la homeostasisdel calcio, sin embargo,estasituaciónes poco

frecuente(Fonsecay col., 1988; Olmosy col., 1991).

Durantela realimentaciónse producecon frecuenciahipofosfatemiadebidoaque la

demandametabólica superalas reservascorporalesde fósforo (Solomon y Kirby, 1990;

Beaumonty Large,1991).
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La hipomagnesemia es especialmente importante en casos refractarios de

hipopotasemia(Beaumonty col., 1993). Es importantemedir el magnesioen casode que

persistala hipopotasemiaa pesardel tratamiento,ya quelos riñones no puedenreabsorber

potasiosi haynivelesbajosdemagnesio(Hall y col., 1988).

Los niveles descritosde zinc y de cobre en plasma son muy variables, desde

deficitarioshastaen el rangoalto de la normalidad(Caspery col., 1980; Van Binsbergeny

col., 1988b; Mira y col., 1989; Varelay col., 1992; Lask y col., 1993). Probablementela

disparidadde estascifras sedebaaquelos estudiossehanrealizadoen distintosestadiosde la

enfermedady a la dificultad para establecerlos niveles realesde un elementotraza en el

organismodadasuampliaredistribución.Los nivelesde zincensuerosondificiles de mediry

de interpretar.Por ello, probablemente,los estudiosde balanceson más útiles clíicamente

quelos nivelesensuero.

Kopalay col. (1995),enun estudiosobrelos posiblesdéficits de la funciónolfativaa

causade la deficienciade zinc o la malnutriciónpropiade la AN, hanpuestode manifiesto

que no existendiferenciasen los niveles de zinc en las pacientesantesy despuésde la

recuperaciónnutricional,y ademásla funciónolfativa semuestraintacta.

La deficienciade cobre también se ha descrito en la AN y se ha propuestosu

contribucióna la hipercolesterolemiay a la disritmia cardiacaqueaparecenfrecuentemente

asociadasa estapatología(Rock y Vager, 1987).Sin embargo,Mira y col. (1989) exponen

que se tratade unadeficienciabastanteinusualy que sólo estaríapresenteen pacientescon

unaenfermedadmuy prolongaday con marcadasdeficienciasnutritivas.

Los trabajosrelacionadoscon el statusdel hierro en estaspacientesno son muy

abundantes,probablementedebidoa quecuandose hanmedido la concentraciónséricade

hierro y parámetrosrelacionadoslos valoresparecenindicar quela situaciónesrelativamente

normal.VanBinsbergeny col. (1988b)señalanquelas únicasdiferenciasrespectoa controles

seencuentranen unosbajos nivelesséricosdeTIBC y unamayorconcentraciónde ferritina.

Devuysty col. (1993)coincidenal hallar unatasade hierro sérico semejantea la del grupo

control con valores de TIBC disminuidos.A pesarde que todo pareceindicar que los
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depósitosde hierrono estánafectados,algunosautoresopinanquelos depósitosen la médula

óseapuedenserdeficitarios(Mant y Faragher,1972;Van Binsbergery col., 1988b).

2.4.- INTERVENCIÓN MIEDICA EN LA ANOREXIA NERVIOSA

La AN esuna enfermedad en la que serequieren hospitalizacioneslargas y períodos

de seguimientoprolongados,y esconvenientequetodos, la familia, la pacientey los clínicos

esténpreparados para ello. El tratamiento debe prolongarse durante un período superior a

dos años con un seguimientoadicional de hasta al menoscinco años, por tanto es necesario

sentarlas basesde lo que constituyeun tratamientoadecuado(Morandéy Casas,1997;

Woodside,1995).En esteapartadosehanrecogidolos datosmásimportantesencuantoa lo

quediversosautoresdescribencomounaintervenciónmédicaóptima.

Dadala complicadaetiologíadel desorden,el enfoquemultidisciplinardel tratamiento

pareceserel másefectivo(Herzogy Copelan,1985;Rocky Yager, 1987;Reiffy ReiW 1992;

Garner y col., 1985; Health and Public Policy Conimittee, American Collegeof Physicians,

1986; Kaluce y col., 1984; Hedblom y col., 1983; Yager y col., 1993). Actualmentela

curaciónde las enfermasnecesitade intervencionesbien estructuradasen las que participa

todo un equipode profesionalesespecializadosincluyendopsiquiatras,endocrinos,pediatras,

médicosde familia, psicólogos,nutriólogos,enfermeras,dietistas,asistentessocialesetc. El

modelo integradode tratamientosuponela configuraciónde un programaterapéuticoque

coordinelos distintos y necesariosniveles de intervención: el tratamientoestrictamente

médico, la educacióny consejonutricional,el tratamientofarmacológicoy lasintervenciones

psicoterapéuticasindividualesy/o en grupo y familiares(Chinchilla, 1995). Peroademásde

todo ello el tratamientodeelecciónesel quecomienzaen etapasinicialesde la enfermedado

cuandoel enfermoestámásmotivadoy conrespaldofamiliar (Morandéy Casas,1997).

Aunqueya desdeel principioesevidentela pérdidade pesoo queestansiguiendouna

dietao realizandoejercicio fisico, las enfermasno suelenacudir al médico hastaqueno se

evidencianmanifestacionesobjetivaspreocupantesde desnutrición,vómitos o atracones,o

complicacionesclinicas-que suelenocurrir muchodespués-,y generalmentesonllevadosa la

consultadeformano voluntaria(Chinchilla, 1995).Madrugay col. (1994)afirmanquedesde
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el comienzodela enfermedadhastael diagnósticoen el hospital transcurreunamediade 113

anos.

El costedelas hospitalizacionesy lostratamientosprolongadosno esdespreciable,de

aid la importanciade los esfuerzospor realizarun diagnósticoprecozque conduzcaa una

mayorprobabilidadde eficaciaen la terapia.Con anterioridades posibleactuarmediantela

prevención,a través de la educaciónnutricional en la etapa escolar.Diversos estudios

muestranrepetidamentequeentrela mitad y dos terciosde laschicasadolescentesy jóvenes

seven a sí mismascon sobrepeso,a pesarde quetan sólo unaminoría(10-15%)lo tienen

realmente(Mellin y col., 1992; Daviesy Furnham,1986;Mosesy col., 1989;Moore, 1988;

Raichy col., 1992;Bellisley col., 1995;Morandéy col., 1999).

Aunquela alteraciónde los hábitosalimentariostípica de la AN puedadebersea una

disfunciónpsicológica,la rehabilitaciónnutricionaldebeintegrarseen el tratamientoprimario,

ya quecomoestablecióHilde Bruch (1982): “no sepuedeperfilar la imagenrealdelproblema

psicológico ni la psicoterapiapuede ser efectiva hasta que no se haya corregido la

malnutricióngrave’. Por lo tanto, la intervenciónnutricional es el primer objetivo paraun

pacientedeANo BN (Woodside,1995).

En estesentido,Corcosy Jeanrnet(1995)y Morandéy Casas(1997)hablande tres

aspectosfundamentalesenla recuperaciónde la pacienteconAN:

1) tratamientodel síntomaprincipal,esdecir, la alteraciónde la conductaalimentaria,portres

razones:a) puedetener consecuenciasfisicas graves,quizásmortales,b) tiene tendenciaa

reforzarseasi mismaal modode las toxicomanías,c) tieneefectospsicológicosnegativos.La

recuperaciónde la conductaalimentariaconlíevael establecimientode un plande vidaparala

paciente.

2) tratamiento de la personalidadmediante la psicoterapia: psicoanalítica, cognitiva o

cognitivo-comportamental,segúnla formación del terapeutay la opinión personalde la

paciente.La quimioterapiaantidepresivao ansioliticapuedeserde utilidad.
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3) tratamientodelas disflincionesfamiliares,puesalgunasvecesjueganun papelen la génesis

del problema y muchasotras ayudan a su mantenimiento.

Las pacientestratadasen unidadesespecializadas,que cuentancón este plan de

recuperaciónintegral, consiguenunagananciade pesomayor y la mortalidada largo plazo

(RoyalCollegeof Psychiatrists,1992)essignificativamentemenorqueen las tratadasenuna

sala psiquiátrica general(Crisp y col., 1992).

2.4.1.-INTERVENCIÓN NIJfliICIONAL

Con la intervenciónnutricionalcomo aspectoprioritario del tratamientode la AN se

pretendefundamentalmentemejorar el estadonutritivo y modificar las alteracionesdel

comportamientopropiasde cadapaciente(Megia y col., 1994) Paraque una personacon

AN se considereplenamenterecuperadadebenserresueltostodos los aspectosalterados

concernientesapatronesy comportamientosalimentarios,conductasrelacionadascon el peso

y su control y a la percepciónde la imagencorporal (Rock y Yager, 19~7; Reiff y ReiW

1992).

La ganancia de pesosetransforma en el medio para un fin, la principal meta para el

restablecimiento.Se trata de recuperarel pesocomomecanismoparaconseguirrecobrarla

sensaciónde control(Kreipey Higgins, 1995).Sin embargo,el ritmo de incrementoponderal

perseguido,el grado de seguimientomédico y la filosofia del programaparaconseguirel

aumento de peso marcan las diferencias entre los distintos método~ de intervención

nutricional(Rock y CurranCelentano,1994).

Aunqueexisteun consensogeneralen quela mayoríade estosprogramasconsiguen

un aumentode pesoen un cortoplazo,estáclaroquela restauracióndel pesoporsí solano

es un tratamientoadecuadoparala mayoríade los pacientes.Sin embargoen la literatura

sobreAN no existenpautasestablecidasacercade cómo decidir cualseriael tratamientode

seguimientoóptimo paracadapaciente(Woodside,1995).Morandéy Casas(1997)exponen,

como es comúnmenteaceptado,que la primera etapade la recuperacióndebe ser la

realimentación,superaciónde la inaniciónprolongaday recuperaciónnutricional. Indicanque
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debe presionarsefuertemente a la paciente para que lo consiga, procediendocon el

internamientoen casao en el hospitalsi es necesario.Aproximadamenteel 50%de las chicas

que llegan al hospital debeningresar, la otra mitad se sometea un régimensimilar en su

propiacasa,enamboscasoscontinúantratamientoambulatorio(Morandéy Casas,1997).

Con el fin de lograr buenosresultadosla terapia nutricional tiene dos napas:

educativay experimental.La primera se centraen ofrecerinformacióna la paciente,en la

segunda,el dietistaestáintegradoen el equipode tratamientocon objetivos a largo píazo,y

se basaen ofrecerconsejo psiconutricional.Por ello, en este punto el dietista trabajaen

estrechacolaboraciónconel psicoterapeuta(Reiff y Reiff 1992).

FASE EDUCATIVA: Uno de los cometidos es recolectar información. Para el

dietistaesnecesariotener una historia detalladade los cambiosde peso, los patronesde

alimentacióny ejercicio fisico, y de los comportamientospurgativos,a la horade elaborarel

plan detratamientoy los objetivos (AmericanDieteticAssociationReports,1994).

Paraconseguirque una personalleve a cabo cambiosen su comportamientoes de

gran utilidad discutir previamentealgunos conceptosfirndamentalessobrela comida, la

nutrición y el peso,como, por ejemplo,cualessonlos efectosde la inanición, los atracones,

las purgaso la restricción(Husey Lucas, 1984).

Se procuraenfatizarel papelde la comidacomocombustibledel cuerpo:los piesy las manos

azuleso fríos,puedeninterpretarsecomounaevidenciadequeel cuerpoestaahorrandocalor

debidoaqueel pacienteno estáaportandoa sucuerpola principal fuentede energíaqueesla

comida(Kreipey Higgins, 1995).

A la paciente debe explicársele que restablecer el comportamiento alimentario normal

disminuirá su obsesiónpor la comida, reducirásu atracciónhacia los atracones,aliviará el

cansancioy la depresióny le permitiráunamejor relacióncon susfamiliaresy compañeros

(Beaumont y col., 1993). Por ejemplo, explicar al paciente cuáles son los patrones

alimentariosy la ingestacalóricade unapersonaqueha superadoun desordenalimentario,le
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ayuda a sabercuálesserán los cambios que deberárealizar para lograr una recuperación total

(Reiff y Reiff 1992).

FASE EXPERIMENTAL: Esta parte de la intervención se basa, en preparar las

estrategiaspara modificar su comportamiento frente a la comida y el peso.El plan nutricional

diseñadopara cadapacientedebeespecificarla ingestacalóricadiaria, la tasade ganancia

ponderal, un rango establecidode pesoal alta, limitación en la elecciónde alimentos si es

necesario,e indicacionessobresi el pacientedebeservigilado durantelas c¿midaso después

y también en relación con el ejercicio que realiza (Tolstmp, 1975; Krause y Mahani, 1992;

AmericanDieteticAssociationReports,1994).

Serecomiendancomidasfrecuentesy pequeñascondensidadesrelativamentealtasde

nutrientes,ricas en carbohidratosy desdeprimera hora del día (Kreipe Y Higgins, 1995).

Comenzarcon un buendesayuno&cilita enormementequeel aportecalórico diario seael

adecuado.De otraforma,las pacientestiendena posponerla ingestiónde alimentoshastael

último momentoy se sientenincapacesde completarla alimentaciónprescritasin suflir un

atracón(Kreipe y Higgins, 1995). Para alcanzarla elevadaingestacalórica requerida se

recurrea la adición de cantidadesvariablesde nataen los postresy a ap~ritivos como las.

patatasfritas o suplementosnutricionalescon alta densidadenergética(Ddyle, 1995). Para

algunospacienteslos suplementoslíquidossonmuyútiles puesocupanun volumenpequeño

y tienenun tránsitomásrápidoquelascomidassólidas(Kreipey Higgins, 1995).

Es importantequeel pacienteno pierdala confianzaen la intervenciónnutricionaly

no la abandone,para ello esnecesarioque los incrementosde pesosehagax~ lentamente, pues

los cambiosrápidosdanal pacientela sensaciónde haberperdidoel controlsobresu entorno

y supeso(Garrow, 1980).

La monitorización cuidadosa por el clínico esnecesariay debe llev~rse a cabo según

un protocolo elaborado que incluye medidas periódicas de peso,medidas antropométricas,

tasametabólica,y en pacientesambulatoriasregistrode la dietadiaria, incldyendolugar, hora

y compañíaen que se realizó cadacomida, así como registrodel ejercicio llevado a cabo

(Schebendachy Nussbaum,1992).
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Los pacientesdeAN con frecuenciaconsideranque tienenun buenconocimientodel

balanceenergético, la utilización calórica,el contenido en nutrientes de los alimentos, la

composicióncorporaly las técnicasdietéticas,sin embargolas fuentesde dichainformación

puedenno serfiablesy su interpretaciónestardistorsionadapor su enfermedad(Schebendach

y Nussbaum,1992).

Por ello, una manerade favorecerla recuperaciónes proporcionara las pacientes

informaciónsobrelas necesidadesde nutrientesparael crecimientoy el control del peso,

ayudarlesa elegir sus alimentos, aconsejarhorarios regularespara las comidasy una

reintroduccióngradualde los alimentostemidos(Reiff y Reiff 1992; Garnery col, 1985;

HealthandPublic Policy Committee,1986).Uno de los puntosdondees necesarioinsistir es

en la adopcióndeunoshábitosdietéticosqueincluyanunaalimentaciónvariaday equilibrada

y nunca rígida (Rock y Curran Celentano, 1994). Prescribir una nutrición estricta en el

tratamiento es contraproducente,ya que la rigidez es una característicatípica de la

alimentaciónque las pacientesse autoimponen.Por ello es preferibleun plan nutricional

flexible, basadoenel intercambiode alimentos(Kreipey Higgins, 1995).Se puedeexplicarel

concepto de la “pirámide de los alimentos’, pero la paciente debe concebir estas

recomendacionescomo patrón de una alimentaciónsaludabley nunca como un régimen

dietéticocon la particularidaddesermásequilibrado(Doyle, 1995).

Hacerfrentea cuestionesrelacionadascon los aspectossocialesde la comida, como

sercapacesde comercon otrossin controlarcadaalimentoquese consume,esalgo queno

seconsiguehastalasúltimasetapasdel tratamiento(Reiffy Reiff 1992).

Aunque los pacientescon AN compartenmuchascaracterísticasen común, cada

personaes un individuo único y mereceun plan de tratamientonutricional adaptadoa sus

necesidades.Vale la penareconocery comprenderla predilecciónde la pacientehacia las

comidasrutinariasy la dificultad quetiene paraadaptarsea los cambios.Es importantedar

apoyopararealizarpequeñoslogros,puessonel primerpasohaciala recuperación(Kreipey

Higgins, 1995).
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2.4.1.1.-PAUTAS NUTRICIONALES DURANTE LA HOSPITALIZACIÓN

Los factoresmédicosy psiquiátricos que setienen en cuentaa la hora de decidir una

hospitalizaciónson: cantidadde pesoperdido,JMC (peso/altura2),perdidade pesorápiday

continuadaa pesarde la psicoterapia,alteracionesmetabólicasseveras,ciertasdisfunciones

cardiacas, enlentecimientopsicomotor, síncope, depresión grave o nesgo de suicidio,

atraconesy purgasseveros,psicosis,crisis familiar, incapacidadpararealizarlas actividades

cotidianaso falta de respuestaal tratamientoambulatorio(Herzogy Copelan,1985;Reiff y

ReiW 1992; Andersony col, 1985; Hodges,1992; Tolstrup, 1975).Treasurey col. (1995)

considerannecesariala hospitalizaciónconun IMC menorde 13,5.

La ingestacalóricaqueseprescribeal inicio de la terapiadeberáestarde acuerdocon

el estadohipometabólicode la paciente.Así, si sedisponedel instrumental¡ necesariodeberá

tomarseuna medida del gasto energéticobasal por calorimetría indirecta y ajustar las

necesidadesa un 130% del valor obtenido (Schebendachy Nussbaum,1992). En caso

contrario se recomiendaun ajustede la ecuaciónde Harris-Benedictque predice la tasa

metabólicaenreposomediantela fórmula(1.84x TMB cálculode Harris-Benedict)- 1435,e

igualmente,prescribiruna dieta del 130% del valor obtenido(Schebendgchy Nussbaum,.

1992).Estaprescripcióninicial sueleestaren el rangode las 1000-1400kcal/d.

Peroel aportecalóricorecomendadoal inicio del periodointrahospftalariovariaentre

los distintosprogramas.Así, Garflnkely Garner(1982)sugierenunaingestáde 1200 a 1500

kcaI~d al inicio y Casper(1986)consideraadecuadoel intervaloentre1400y 1800kcal/d. Sin

embargo,Beaumont y col., (1993) indican que iicialmente la ingestadiaria no debería

contenermásde 1500 kcal, yaqueunacantidadmayorpodríacausarmalestaren la paciente

despuésde una restricciónprolongada.Incluso, circunstancialmentepuedecomenzarsepor

ingestasmenoresde 1000kcal si el pacientehabíaestadoingiriendo sólo unospocoscientos

de calorías antes de la admisión (Kreipe y Higgins, 1995). El hecho de comenzarla

realimentacióncon ingestascalóricasmásbajaspareceafectarla duracióndel ingresoperono

el pesoal alta(Marcosy col., 1993a).
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El ritmo de incrementoen la ingestacalóricadiaria queindicanlos diferentesautores

tambiénesvariable.Schebendachy Nussbaum(1992)citan incrementosdiariosde 100 kcaild

durantelaprimerafasedel tratamientoy de 200 kcal/d másadelante.Un ritmo semejantees el

propuestopor Garfinkel y Gamer (1982), quienesaconsejanaumentarla ingestaa 2500

kca]/d en 1 o 2 semanas,también comparablecon las 200-400kcal cada2-3 días para

pacienteshospitalizadasrecomendadaspor Kreipey Higgins (1995).En contrastecon ellos,

Andersony col. (1985)proponenincrementosalgo más elevados(500-750kcal/d) hasta

alcanzarunaingestadiariade 3500-5000kcal/d.

PRESCRIPCION

CALÓRICA INICIAL

1200-1500kcal/d Garfinkel y Garner, 1982

1400-1800kca]/d Casper,1986
1000-1400kcal/d Schebendachy Nussbaum,1992

<1500kcai/d Beaumonty col., 1993

INCREMENTOS

DEENERGíA

RECOMENDADOS

500-700kcal/d Andersony col., 1985

100 kca]/d iicialmente

200kcal/d más adelante

Schebendachy Nussbaum, 1992

Garfinkel y Garner, 1982
500 kcai/3-4 d Casasy col., 1993

200-300 kcal/2-3 d Kreipey Higgins, 1995

Weltzin y col. (1991) y Pertschuk (1993) afirman que durante la etapa de

realimentación,los requerimientosenergéticospuedensermayoresque los previstos,por lo

quepuedensernecesariasdietascon altos aportesenergéticosparaconseguirun aumentode

pesocontinuo. A esterespecto,la necesidadde más caloríasparaaumentarun kg de peso

segúnavanzala realimentaciónparecedebersea la variabilidad en la composicióndel peso

ganado,siendoen la última etapacuandolos pacientesacumulanmásgrasa(Forbesy col.,

1984;Russelly col., 1983).

Dempseyy col. (1 984a)encuentranqueel costeenergéticode la gananciade pesoes

muy variableen la población de pacientescon AN y que puedehaberuna considerable

variaciónenla composicióndelnuevotejido sintetizadoinclusoenenfermasmuy desnutridas.

El subtipo bulímico de la AN requieremenorcantidadde energíaqueel subtipo restrictivo,
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tanto para la ganancia de peso como para el mantenimiento del peso normal una vez

alcanzado(Stordyy col., 1977; Kaye y col., 1986; Weltzin y col., 1991; Gwirstman, 1989;

Neubergery col., 1995).

Garfinkel y Garner(1982) consideranquetrashaberalcanzadolas 2500 kcal/d la

ingestadebesermodificadade forma individualizada,de acuerdocon la tasa de ganancia

ponderalllegandohasta3000-3600kcal/d. Así mismo, otros autoresopinanquepuedenser

necesariasingestasdiarias de 3000 kcal o más para mantener un buen ritmo de aumentode

peso,dependiendoestacantidadde la taItade la paciente,de su tasametabólicay de su nivel

de actividad (Casper,1986; Beaumonty col., 1993). En esteestadio,parte de la energía

puede ser procedentede productos concentrados,altamentecalóricos, pero dadas las

consecuenciaspsicológicasque puedeconllevar, debetendersea una alimentaciónlo más

natural posible (Beaumonty col., 1993).

La distribución calórica inicial debe ser razonablementeequilibrada entre los distintos

macronutrientes.A pesarde que las pacientesmostraránunaaversiónprincipalmentea las

grasas,debe promoversesu toleranciaen pequeñascantidades.La ingestaapropiadade

proteínadebesituarseentre 15-20%de la ingestacalórica,siendola prescripciónmínima la

que cubra las RDA en g/kg de peso ideal/d (Schedenbachy Nussbaum, 1992).SegúnKreipe

y Higgins(1995)la dietaequilibradaestándares apropiada:15-20%proteína,20-25%grasa,

55-60%carbohidratos.Sin embargo,el contenidoen grasapuedequeseanecesariobajarloa

15-20%al inicio porla fobia aestemacronutriente.

Un aumentogradualde las caloríasingeridasamedidaqueva siendonecesario,evita

el edemay los problemascardíacosque puedensurgir si se inicia el tratamientocon una

realimentacióndemasiadoagresiva(Salisbury, 1995; Kreipe y Higgins, 1995). Se considera

aceptableun aumento de pesode 0,45 kg a 1,36 kg por semana(1 a 3 libras por semana)en

unidadesde hospitalización (McComb, 1993; Schebendachy Nussbaum, 1992). Otros

autoresproponenunagananciasemanalde pesode entre 1 y 1,5 kg (Touyz y col,, 1990;

Beaumonty col., 1993).
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De acuerdoconBeaumonty col. (1993),el pesoa obtenerduranteel tratamientono

debeserdiscutidocon la pacientesino quedebeserel pesonormalenreferenciaa las normas

científicasestablecidas.Con frecuencia,estepesose estableceen un 90% del normalparala

edady talla(Nussbaumy col., 1985;Rock y CunanCelentano,1994; Strobery col., 1997).

Por otro lado, seha recomendadoel uso de percentiles de IMC para establecerel objetivo

ponderala conseguiren las pacientesqueestánsiguiendoun tratamientode realimentación

(APA, 1993;Beaumonty col., 1993).TambiénseempleanlasTablasFogarty(RoyalCollege

ofPhysicians,1983)y sefija como pesoadecuadoel que correspondecon el minimo valor

dentrodel rangoaceptableparala altura, el cual correspondea un IMC de entre18,5 y 19

(Doyle, 1995).En relaciónconesto,sehaseñaladoqueno existeun métododefinitivo quese

puedaconsiderarcomoel mejorparaestablecercual esel pesonormalo ideal deun niño o un

adolescenteconAN(Parry-Jones,1991).

En cualquier caso, cuando las pacientestienen al alta el peso adecuado, la

probabilidadde recaídasesmenorquesi salendel hospitalcon pesosbajos (Yagery col.,

1993; fiaran y col., 1995). Además las pacientes no deben ser dadas de alta

inmediatamentedespuésde recuperadosu pesonormal,sino que debenacostumbrarsea

realizar comidasnormalesy no las de elevadadensidadcalórica consumidaspara el

aumentode peso(Beaumonty col., 1993).Morandéy Casas(1997)ofrecenunamediade

duracióndel protocolo de hospitalizaciónde entre4 y 6 semanas,aunqueen épocas

anterioresel periodode estanciaintrahospitalarianecesariaparaalcanzarel pesoadecuado

sealargabaentre45 y 90 días(Nussbaumy col., 1985).

Los métodospara reinstaurar la alimentación como la sonda nasogástilcao

mtravenosa,solo se consideranaceptablessi existeriesgoparala vida del paciente,y su uso

debe limitarse a la estabilizacióndel estadode aquellospacientesincapacesde consumir

suficiente energíade forma oral (Andersony col, 1985; Tolstrup, 1975; Krausey Mahan,

1992). La instauraciónde formas de nutrición agresivaen pacientescon muy bajo peso

conllevanun incrementodel riesgoclínico porretenciónde fluidos, alteracioneselectrolíticas

e hipofosfatemia(Clagget, 1980; Weinsier y Krumdieck, 1980; Schockeny col., 1989).

Tambiénexistenriesgospsicológicoscomola sensaciónde pérdidade control,aumentoen la
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distorsiónde la imagen corporal y pérdidade confianzaen el equipo médico (American

DieteticAssociationReports,1994).

La alimentaciónintravenosatiene cabida en el tratamiento de effiergencia de las

alteracionesdel equilibrio de electrolitosy de fluidos, perola utilización dé la alimentación

periféricatotal casinuncaestáindicada.

Un programadeactividadfisica bajovigilancia ayudaa moderarla tendenciade estas

pacientesal ejercicioexcesivoy proporcionaun alivio a la sensaciónde malestarabdominal

que les causael aumentorápido de peso(Beaumonty col., 1993).Los resultadosanimana

sugerirla inclusiónde ejerciciovigilado durantela realimentación,ya queno comprometela

gananciade pesoy ayudaa aumentarel gradode compromisocon el tratamiento(Touyzy

col., 1993;Michielli y col., 1994).Porel contrario,el ejercicioad libitum puedeprolongarla

estanciaintrahospitalariaal dificultar la gananciade peso(Kayey col., 1988)

Es importantecontinuarel seguimientode los pacientesen tratamientoambulatorio

con el fin de prevenirlas recaídas(Geller 1975;Hausermany Lavin, 1977). Inclusoaquellas

clínicamenterecuperadaspresentanuna gran vulnerabilidad a reiniciar los síntomasbajo.

ciertascondicionesestresantes(Chinchilla, 1995). PeroKreipe y Higgin~ (1995)destacan

que la mayoría de los pacientes salen beneficiados de la hospitalización y no requieren ser

readmitidos.El porcentajede recaídaso perdidade pesopor debajodel 85% del peso

correctodespuésde recibir el alta se sitúaalrededordel 29%de las pacientes,con un mayor

riesgoqueseconcentraenlos 12 mesesposterioresal alta (Strobery col., 1997).

2.4.1.2.-PAUTAS NUTRICIONALES EN EL TRATAMIENTO AMBULATORIO

Los candidatospara un tratamiento ambulatorio son aquellos pacientescuya delgadez

no esextrema(BMI> 17), sin complicacionesmédicasgraves,queestánmotivadoshacia el

cambioy quecuentanconfamiliaresy amigosquelesapoyan(Beaumonty col., 1993).

En el tratamientóambulatorioel objetivo esaumentarel pesoa un ritmo lento pero

continuo (Strobery Vager, 1985). Se consideranaceptablesincrementosde 0,5 a 1 kg por
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semana(Strobery Yager, 1985; McComb, 1993) o incluso menores,entre 0,22 y 0,45

kg/semana(0,5 a 1 libra/semana)(Schebendachy Nussbaum,1992).

Inicialmenteserecomiendanentre800 y 1200 kcal’d, con aumentosprogresivosaun

ritmo de 200-250kcal/semana(Rock y Yager, 1987;Husey Lucas, 1983;Strobery Yager,

1985).

Megia y col. (1994), en un trabajo que describeel tratamientorecibido por sus

pacientesde AN entre1989 y 1991 exponenquela utilizaciónde unadietalibre acompañada

de consejosnutricionales(una vezanalizadoslos hábitos existentes)y psicoterapiade grupo

esla pautaterapéuticamásutilizadaconlos pacientesambulatorios.

En los programasque se llevan a cabo bajo el nombre de “hospital de día’ se

prescribeunadeterminadaingestacalóricadiaria total, perosólo sonrealizadasdos comidas

dentrodel hospital. El consejoy la educacióndietéticase ofrecenmás paragruposque de

formaindividual (Rocky Curran-Celentano,1994).Estamodalidadesrecomendadatambién

por Beaumonty col. (1993) pararealizarla transicióndel hospital a casauna vez quelas

pacienteshansido dadasde alta.

La eficaciade la mayoríade las intervencionesnutricionales,dietasy estrategiasno ha

sido bien comprobada,y en pocasocasionesse han comentandolos efectosadversosde

dichasintervenciones(Rock y CurranCelentano,1994;Megiay col., 1994).Así, seconsidera

de gran necesidadrealizar estudios controladosy de largo seguimiento, con el fin de

coordinarel esfuerzoeconómicode las terapiaslargasconlas curacionessin recaídas.Según

Rock y Curran-Celentano(1994) la mediciónde parámetrosnutricionalesde formaseriaday

datosde la evolución a largo plazode la enfermedad,puedenaportarvaliosainformaciónsi

los métodosempleadosson sensibles,específicosy han sido validadosparautilizarlos con

estapoblaciónenestudio.
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3.- SUJETOS Y MÉTODOS

El estudio se llevó a caboen una poblaciónadolescentede enfermasde anorexia

nerviosaprocedentesdel ServiciodePediatría(Unidadde Adolescentes)delHospitalGeneral

de Móstoles(Madrid), dondehabíansido previamentediagnosticadassiguiendo los criterios

recogidosen el DSM-3R(APA, 1987)parala AN.

Todaslas enfermasqueparticiparonen el estudioofrecieronsu consentimientoprevio

porescrito,o se obtuvoel consentimientode sus padreso tutoresen el casode las menores

deedad.

3.1.-DISEÑODEL ESTUDIO

El presentetrabajo constituyeun estudiolongitudinal con el quesepretendeconocer

laevolucióndel estadonutricionaldepacientesconAN sometidasarehabilitaciónnutricional.

La renutrición se integraen el programaglobal de intervenciónparala recuperaciónde las

enfermas. Dicho programaconsta de múltiples actuacionescoordinadasdel personal

sanitario;así, intervienenpediatras,psiquiatras,endocrinólogos,erifermeras,sin olvidar, por

otro lado, la colaboracióndela familia.

Con el fin de homogeneizaren lo posible la poblaciónde estudio se tuvieron en

cuentalos siguientescriterios de inclusión: 1) el sexo femenino de las pacientes,2) que

estuvieranen la edad adolescentey 3) que hubieran sido diagnosticadascon el subtipo

restrictivo de la enfermedad,es decir, que en el momento de comenzarel estudio no

presentaraningestascompulsivas, vómitos o cualquier otro tipo de comportamiento

purgativo.

El diseño longitudinal inicial planteabaestudiara las pacientesen seis ocasiones

consecutivas,a partir del momentode acordarsu ingreso paratratamientohospitalario,del

siguientemodo:
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1) ingreso reciente (primeras dos semanasde estanciaintrahospitalaria,siempre tras

rehidratacióny estabilizaciónde la paciente).

2) transcurridoun mesdesdeel punto antenor.

3) a los dosmesesdel inicio.

4) a los tresmeses.

5)a los seismeses.

6) al año.

De las33 pacientesenlasqueseinició el estudio,huboquedescartara seisde ellasal

resultarerróneoel diagnósticopreviamenteefectuadocomo anorexianerviosarestrictiva,por

lo tantofUeron27 las pacientesquecumplierontodosloscriteriosdeinclusión.Los seiscasos

excluidoscomprenden:unapacientebulimica, unacon un trastornodigestivo gravey 5 con

AN del subtipo purgativo.Por otro lado, la falta de cumplimiento de las revisionesen las

fechasprevistashizo necesarioprescindirde los puntos 3) y 4) del estudio,en los que el

hecho de encontrarsemuchaspacientescon el alta recientedificultó su regresoal hospital

parael seguimiento.Por lo tanto, se ha optadopor restringir la discusiónde los resultados

obtenidosalos puntos1), 2), 5) y 6). A partir de ahorasedenominaránconlas siglasAN y el

número correspondientede mesestranscurridoses decir: ANO, ANt, AN6 y AN12. Por

último, el elevadoporcentajede abandonospor partede las pacientes,dio como resultado

quesólo 14 de ellasacudieranrigurosamentea estascuatrocitas,porlo que, finalmente, son

las quepermanecenincluidasparasu estudio.

La valoración nutricional se realizó mediante estudio antropométrico,dietético,

hematológicoy bioquímicoy un cuestionariogeneralqueincluyó preguntassobreactividad,

sueño,menarquia,amenorrea,consumode medicamentos,suplementosdietéticos,tabacoy

alcohol,etc.

Los datosobtenidosde las pacientessecompararonen todoslos casosconun grupo

control compuestopor 15 jóvenesadolescentessanasprocedentesde un colegio público de

Madrid y conel mismostatussocial,
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Pacientes
ingresoreciente: ANO (n=14)
1 mes: ANí (n44)
6 meses: AN6 (n=14)
1 año: AN12 (n=14)

Grupo control C (n=15)

3.2.-PARÁMETROSESTUDIADOS

Encadaunade lasfasesdel estudiolongitudinal realizadoen las pacientescon AN,

asícomoenel grupocontrolse determinaronlos siguientesparámetros:

3.2.1.-PARÁMETROSANTROPOMETRICOS

- Edad

- Talla

- Peso

- Perímetrodel brazo(PB)

- Plieguescutáneos:tricipital (PT)

subescapular(PS)

- IndicedeMasaCorporal(JMC)

- “Z score”del IMC (Z score)

- Porcentajedel pesocorrecto(%PC)

- Circunferenciamusculardelbrazo(CMB)

- Áreagrasadelbrazo(AGB)

- Areamusculardel brazo(ANIS)

- Áreamusculardelbrazocorregida(AMBc)

- Masamusculartotal (MMT)
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3.2.2.-PARÁMETROSDIETETICOS

- Tasametabólicabasal(1MB)

- Gastoenergético(GE)

Ingestadiariade:

- Energía

- Proteínas

- Hidratosde Carbono

- Lípidos

- Fibra

- Vitaminas

- Minerales

3.2.3.-PARÁMETROS HEMATOLÓGICOS: SERIE ROJA

- Recuentodehematíes

- Hemoglobinatotal

- Indicehematocrito

- Volúmencorpuscularmedio (VCM)

- Hemoglobinacorpuscularmedia(11CM)

- Concentracióndehemoglobinacorpuscularmedia(CHCM)

3.2.4.-PARÁMETROSBIOQUIMICOS SÉRICOS

Metabolitos:

- Glucosa

- Urea

- Ácido úrico

- Creatinina

- Bilirrubinatotal
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Lípidos:

- Colesteroltotal

- Colesterol-HDL

- Colesterol-LDL

- Colesterol-VLDL

- Triglicéridos

Enzimas:

- Aspartatoaminotransferasa(AST o GOT)

- Alaninaaminotransferasa(ALT o GPT)

- Gammaglutamil transferasa(y-GT)

- Fosfatasaalcalina(FA)

- Lactatodeshidrogenasa(LDR)

- Creatinakinasa(CK)

- Amilasa

Proteínatotal y proteínasdesíntesishepática:

— Albúmina

— Prealbúmina

— Proteínatransportadorade retinol (Retinolbindingprotein;RBP)

— FactorC3 del complemento(C3)

— FactorC4 del complemento(C4)

— Transferrina(‘IT)

Electrolitosy minerales:

— Sodio

— Potasio

— Magnesio

Fósforo
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- Calcio

- Zinc

- Hierro

Depósitosde hierro:

- Ferritina(FT)

- Capacidadtotalde uniónde hierro (Total¡ron b¡nd¡ngcapac¡ty;TJBC)

- Porcentajedesaturaciónde latransferrina.

3.3.-TECNTCAS ANALITICAS

3.3.1.-ESTUDIO ANTROPOMETRICO

El estudioantropométricose realizó siempreen el hospital a primera hora de la

mañana,inclusoenlos periodosdetratamientoambulatorio.Encadaocasiónserealizaronlas

siguientesmedidas:

-PESO y TALLA. Se determinaroncon la pacientedescalzay en ropa interior, con una

balanzaelectrónicamarcaSECA-ALPHA, modelo 770, con una precisiónde 100 g y un

tallimetro marcaANO-SAYOL, con precisión1 mm, respectivamente.

-PERIMETRO DEL BRAZO (PB). Se determinó medianteuna cinta métrica de acero

HOLTAIN (rango0-150cm). Conel antebrazopegadoal cuernoen posiciónhorizontal,se

marcóel puntomedio entreel acromioy el oleocráneo.El perímetrose midió a la alturade

dicho puntocon el brazorelajadoa lo largodel tronco(Lohmany col., 1988).

-PLIEGUESCUTAiNEOS: tricipital y subescapular.Se midieronpor triplicado, siemprepor

el mismo experimentadory utilizando un lipocalibre HOLTAIN que tiene una presión

constantede 10 g/nvn2de superficie de contacto(rango 0-40 mm). La medidade ambos

plieguesse tomó en el lado izquierdo del cuerpomanteniendoagarradala piel y el tejido

subcutáneoadyacenteen un ‘pellizco. Estesetomó con dos dedos,situándolosseparados
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unos8 cm y elevandola piel 1 cm. Los brazosdel lipocalibredebenestarperpendicularesala

piel. La piel se comprime con la presión del lipocalibre, por lo que la medida se toma

generalmentedespuésde 2 segundosy conunaexactitudde 0,1 mm. En el cómputofinal se

utiliza la mediade lastresmedidas(Lohmany col., 1988).

1. Plieguedeltriceps(PT):

a) Sujetoen piecon el brazoflexionado paralocalizarel punto. Al realizarla medidael brazo

debeestarextendido.

b) Lugar: líneamediaenzonaposteriorenel puntomedio entreel acromioy el oleocráneo.

c) Direccióndel pliegue:vertical(Tannery Whitehouse,1962).

2. Plieguesubescapular(PS):

a) Sujetoen pieconlos brazosparalelosal cuerpo.

b) Lugar: inmediatamenteinferior al ángulode la escápula.

c) Dirección del pliegue: oblicuo, formando450 con la linea horizontaly siguiendolas lineas

deplieguesde la piel (Tannery Whitehouse,1962).

- INDICE DE MASA CORPORAL o INDICE DE QUETELET (IMC o IQ) (W.H.O.,

1986):

peso(kg)I talla2(m2).

- ‘7 SCORE” DEL IMC: o númerode desviacionesestándarrespectoa la media de la

población

X - valordel P
50

desviaciónestándar

Es imprescindibleparavalorara los sujetosqueseencuentranIberade los percentiles

3 y 97 y compararentresí sujetosdedistintasedades(Hernándezy col., 1988)
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- PORCENTAJEDEL PESOCORRECTOPARA LA EDAD (%PC): calculadoapartir de

las Tablasy CurvasdeCrecimientodeHernándezy col. (1988).

- CIRCUNFERENCIA MUSCULAR DEL

Gurneyy Jeliffe(1973).

BRAZO (CMB, cm): según la fórmula de

CMB=PB - itPT

- ÁREA GRASADEL BRAZO (AGB, cm2):

(1973)

PT x PB
ÁGB=

2

de acuerdocon la fórmulade Gurneyy Jeliffe

rPT2

4

- AREA MUSCULAR DEL BRAZO (ANIS, cm2): segúnla fórmula de Gurneyy Jeliffe

(1973>

(CMB -

AME = ____________

4it

- AREA MUSCULAR DEL BRAZO CORREGIDA(AMBc, cm2): utilizando la fórmula

corregidadeHeymsfleldy col. (1982)quemodificanla clásicafórmulapropuestaporGurney

y Jeliffe (1973)restándole6,5 cm2 en el casode las mujeres.Deestaforma secompensael

error de la fórmulaqueincluye dentrodelvalor de AME la masacorrespondienteal paquete

neurovasculary al hueso.

(CMB -

AMBc = -6,5
4,t
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- MASA MUSCULAR TOTAL (MMT, 1(g): de acuerdocon la fórmula propuestapor

Heymsfleldy col. (1982)

MM= Talla(cm)x (0,0264+ 0,0029x AMB corregida)

El IQ, el Z scorey el %PCsonindicadoresrelativosde adiposidad,la CMB, el AMB

y la MiMT indicadoresdela proteínamusculary el AGB reflejael depósitograso.

3.3.2.-ESTUDIO DJLETETICO

La técnicaempleadapara el estudio de los parámetrosdietéticosha sido la de

“Recuerdode 48 horas” (Binghan, 1987), complementadacon un cuestionariode frecuencia

deconsumode 18 alimentos(genéricosy deconsumomayoritario)referidoal mesanterior

A pesarde tratarsede un corto periodo de tiempo, el métodode ‘Recuerdode 48

horas’ fUe elegido por tratarsede una poblacióncon hábitosde consumomuy constantes

intraindividualmente Además, teniendo en cuenta que el mismo cuestionario habría de

cumplimentarseen seisocasionessucesivasa lo largo de un año, se consideróqueregistros

más largos y que requierenun esfUerzo mayor podrían inducir cansancioe inexactitud.

Además,cogerun periodode estudiodietéticode unasemana,por ejemplo,supondríaen la

fase ANO retrasarla extracciónsanguíneahastaun momentoexcesivamenteavanzadodel

tratamiento.

En cadaocasiónla encuestafue rellenadaen una entrevistapersonal,de 30 a 45

minutos de duración,con una personaexperimentada.En ella se pedíaanotartodos los

alimentosy bebidasconsumidosdurante los dos días anterioresasí como las cantidades,

utilizando pesoso medidascaseras.En caso necesario,para ayudar a la pacienteen la

estimacióndel tamañode las raciones,se contó con una seriede 50 fotograBasde platos

preparadosquerepresentandistintasporcionesde alimentospesados.Ademásse realizó en

diversasocasionesla verificaciónde los datosa partir de los menúsdel hospitaly/o mediante

conversacióncon la madre.
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-ENERGIA Y NUTRIENTES: unavezconocidoel consumode alimentos,secalculó el

contenido en energíay nutrientes según las Tablas de Composiciónde Alimentos del

Departamentode Nutrición de la Facultadde Fannaciade la UniversidadComplutensede

Madrid (1990).

Deestemodo secalcularonlasingestasde:

- Energía

- Proteínas

- Hidratosdecarbono

- Lípidos

- Fibra

- Minerales:calcio,hierro,yodo, zincy magnesio.

- Vitaminas tiamina, riboflavina, equivalentesde niacina, ácido fólico, vitamina B12, ácido

ascorbico,vitaminaB6, vitaminaA (equivalentesde retinol), vitaminaD y vitaminaE.

Paracalcularla contribuciónde los macronutrientesal total calórico se tuvieronen

cuentalos siguientescoeficientes(Southgate,1974):

proteína4 kcal/g

grasa9 kcal/g

hidratosdecarbono3,75 kcallg

alcohol7 kcal/g

La fibra serefierea la sumade los polisacáridosno digeriblesmásla lignina.

La niacina se expresa como equivalentesde niacina, teniendo en cuenta la

contribucióndel triptófano:

mgequivalentesde niacina= mgniacina+ (mgde triptófano/60)
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El ácidofólico estáexpresadoen folatostotales.

La vitaminaA se expresacomoequivalentesde retinol, queconsiderala contribuciónde los

a-carotenos.

- RECOMENDACIONESDIETETICAS: el cálculodela aproximacióndela ingestaa las

RecomendacionesDietéticasse realizó utilizando las Tablasde IngestasRecomendadasde

Nutrientesparala PoblaciónEspañola(Departamentode Nutrición, 1994)segúnla edad.La

actividad fisica no se tuvo en cuenta a la hora de establecerlas ingestas calóricas

recomendadas,considerándoseuna actividadmoderadaen todas las etapasdel estudio,ya

que es la que con más probabilidad tendrían las pacientesen un estado supuestamente

recuperado.Con ello se pretendeobservarmejor los cambiosen el patrón de ingestaa lo

largodel tratamiento.

- TASA METABÓLICA BASAL Y GASTO ENERGÉTICO las necesidades

individualesdeenergíaseestimaronapartirde la tasametabólicabasal(1MB) empleandolas

ecuacionespropuestaspor la OMS (FAOIWHO4JNU, 1985).Comoejemplo, en el casode

mujerescon edadentre10 y 18 añosse aplicala siguiente:

TMB=(12,2xpeso)+746

El gastoenergético(GE)teniendoencuentala actividadfisicase calculaapartir de la

1MB, multiplicandopor los coeficientescorrespondientesestablecidos,de acuerdocon el

tipo de actividaddesarrollada(FAO¡WHO/UNU, 1985):

LIGERA MODERADA ALTA

HOMBRES 1,55 1,78 2,10

MUJERES 1,56 1,64 1,82

En las dosprimerasetapasdel estudiotodaslas pacientesestabanen condicionesde

reposoobligatorio o actividad permitida sólo bajo vigilancia, por lo que se tomó en
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consideraciónuna actividad ligera. En las siguientes la actividad varió entre ligera y

moderada,utilizándoseencadacasoel factorde multiplicaciónindicado.

La TMB se calculó tambiénmediantela ecuaciónde Harris-Benedict(1919)para

mujeres(TMB H-B) y se realizó el ajustede dicha ecuaciónpropuestopor Schebendachy

col. (1995)teniendoencuentala disminuciónde la TMB de las pacientesconAN (TMH 5):

TMB H-B: 655 + (9,6x peso(kg)) + (1,85x altura(cm)) -(4,7x edad(años))

TMB 5: (1,84x TMB H-B) - 1435

3.3.3.-ESTUDIO ILEMATOLOGICO Y BIOQUIMICO

Las muestrasde sangrefUeronobtenidasen ayunasaprimerahorade la mañanapor

punción de la vena cubital. 2 mL fUeron recogidosen tubos con EDTA-K3, con una

concentraciónfinal de 8,5 g
0/o parael estudiohematológicoy 6-7 mL en tubos con gel sin

anticoagulante.Esta última cantidad se empleó para la obtención del suero mediante

separaciónde las células sanguíneaspor centrifUgacióna 3500 rpm (SOOxg) durante 15

minutos. El sueroasí obtenido se congelé a ~20o C hastasu posterior utilización en las

determinacionesbioquimicas.

3.3.3.1.-PARÁMETROS HEMATOLÓGICOS DE LA SERIE ROJA

El recuentode hematíesy lasdeterminacionesde hemoglobina,hematocritoe índices

hemáticos,serealizaronenun contadorautomáticoHl (Teehnicon-Bayer).

3.3.3.2.-PARÁMETROSBIOQUÍMICOS SÉRICOS

Una serie de determinacionesRieron realizadasen muestrasde suero en un

autoanalizadorMerck modeloAU 510.
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-ACIDO URICO

Mediante método enzimático colorimétrico con uricasa-peroxidasa,en el que la

concentracióndel cromógenoquinonimina formado es directamenteproporcional a la

concentraciónde ácidoúrico enla muestra(Fossatiy col, 1980).

-ALANINA AM]NO-TRANSFERASA(ALTo GPT) (FC2.6.1.2)

Realizado por determmac¡on cinetica espectrofotométrica Uy según las

recomendacionesde la FederaciónInternacionalde QuímicaClínica (IFCC, 1986b). Se basa

en el acoplamientode la reacción de la GPT a la de la lactato-deshidrogenasa,con

seguimientocontinuode ladesaparicióndeNADH aunatemperaturade reacciónde 370C.

-ct-AMILASA (FC 3.2.1.1)

Por un método enzimáticocolorimétricoen el que el cambio en la absorbanciadel

productofinal 2-cloro-4-nitrofenol,por unidad de tiempo, es proporcional a la tasade

escisióndel sustratoy portantodela actividadenzimática(Henkely col., 1984).

-ASPARTATOAMINO-TRANSFERASA(ASTo GOT) (FC2.6.1.1)

Medianteel métodocinético espectrofotométricoUy segúnlas recomendacionesde

la FederaciónInternacionalde Qulmica Clínica (IFCC, 1 986a). Estemétodo encimático

involucra el acoplamientode la reacciónde GOT a la de la malato-deshidrogenasa,con

seguimientocontinuodela desaparicióndeNADH aunatemperaturadereacciónde 3 70C.

-BILIRRUBINA TOTAL

Se determinófotométricamentesegúnel métodoPDP (Bartelsy Bóhmer, 1969).La

bilirrubina indirecta combinada con la albúmina se libera mediante un detergente.La
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bilirrubina total reaccionacon sal de 2,5-diclorofenil-diazonioformandoun coloranteazóico

rojo.

-CALCIO

Se realizóunadeterminaciónfotométricade la concentraciónde calcio con método

o-CPC(Baginskiy col., 1973).El calcio ionizadoreaccionacon o-cresoftaleína-complexona

en soluciónalcalinaformandoun colorantevioletaintenso.La adiciónde 8-hidroxiquinoleina

eliminala interferenciadelmagnesioy el hierro.

-COLESTEROLTOTAL

El colesteroly sus ésteresson separadosde las lipoproteinaspor detergentes.Los

ésteresde colesterolsonhidrolizadosporla colesterol-esterasa.El colesterolproducidojunto

con el colesterol libre son determinadospor método enzimático colorimétrico mediante

reaccióncon colesterol-oxidasa(Richmond,1973, Allain y col., 1974).

-COLESTEROL-HDL

Los quilomicrones,VLDL (lipoproteinasdemuy bajadensidad)y LDL (lipoproteinas

de bajadensidad)son precipitadaspor adición de ácido fosfotúngsticoe iones magnesio

(Burstein y col., 1970; Lopes-Virella y col., 1977). Tras centrifUgación se determinael

colesterol transportado por esta fracción lipoproteica por un método enzimático

colorimétrico (Allain y col., 1974).

-COLESTEROL-VLDL

Se obtienepor cálculo matemáticoa partir de los triglicéridos (dividiendo a estos

entrecinco)(Friedewaldy ccl., 1972).
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-COLESTEROL-LDL

Se calculaa partirde la fórmuladeFriedewald(Friedewaldy col., 1972):

colesterol-LDL(mg/dl) = colesteroltotal - (colesterol-VLDL) - (colesterol-HDL)

-CREATINKINÁSÁ (CK) (FC 2.7.3.2)

Por el métodocinéticoNAC-activado.Consisteen la activación de la enzimapor

incubaciónprevia con N-acetil cisteinay acoplamientode la reaccióncatalizadapor la CK

con las de la hexoquinasay la glucosa-6-fosfatodeshidrogenasa,pararealizarel seguimiento

espectrofotométricodel aumentodeNADPH (SociedadAlemanade QuímicaClínica, 1977).

-CREATININA

La determinaciónse llevó acabo fotométricamentepor el método de Jaifé sin

desproteinización(Jaifé, 1986). Se basaen la formación de un compuestode color amarillo-

anaranjadoen soluciónalcalinacon unaconcentraciónbajade ácidopícrico (no precipitalas

proteínas).

-FOSFATASAALCALINA (FA) (FC 3.1.3.1.).

Siguiendoel métodocinético de determinaciónfotométricade la fosfatasaalcalina

segúnlas recomendacionesde ¡a SociedadAlemanade QuímicaClínica (1972).Temperatura

de reacción:370C.

-FOSFATO

Los iones fosfatose determinanfotométricamentecon el métododel fosfomolibdato

(Daly y Ertingshausen,1972). En soluciónsulfuricacon ionesmoillídato forman complejos

amonio-fosfomolibdato.
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-GAMMA GLIJTAMIL TRANSFERASA(y-GT) (EC2.3.2.2)

Determinacióncinéticafotométricade la actividadde la y-glutamil-transferasa,según

las recomendacionesde la FederaciónInternacionalde QuímicaClínica (JFCC)(Shawy col.,

1983).Temperaturade reacción:370C.

-GLUCOSA

Segúnel métodoenzimáticoespectrofotométricoUy de la glucosa-deshidrogenasay

posteriormedicióndel NADH formado(Banauchy col., 1975)

-HIERRO

Determinadopor el métodocolorimétricode la ferrozina (Stookey, 1970).El hierro

ligado en la sangrea la transferrinaes liberadoporun detergentey reducidoa hierro ferroso

(Fe24).Posteriormentesehacereacionarconel cromógeno(ferrozina)paradarun compuesto

queladocoloreadoenrojo.

-LACTATO DESHIDROGENASA(LDH) (EC 1.1.1.27)

Medianteel métodocinético espectrofotométricoUy y segúnlas recomendaciones

de la SociedadAlemanade QuímicaClínica (1972).Se mide la velocidadde desapariciónde

NADH aunatemperaturade370C.

-PROTEIiNAS SÉRICASTOTALES

Por el método colorimétrico de Biuret basadoen la formación de un complejo

coloreadoentrelos ionesde cobrey las unionespeptídicasde las proteínasen medio alcalino

(Gornalíy col., 1949).
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-TRIGLICÉRIDOS

Medianteel métodoenzimáticocolorimétricode la glicerolfosfatooxidasa-peroxidasa

(McGowan y col., 1983; Fossati y Prencipe, 1982). Previamentelos triglicéridos son

hidrolizadosaglicerol y ácidosgrasoslibrespor lipasasespeciales.Se mide la formaciónde

un compuestoqurnoniminacuya absorbanciaesdirectamenteproporcionala la concentración

detriglicéridosenla muestra.

-UREA

Determinación encimática espectrofotométrica(13V) según el método ureasa-

glutamato deshidrogenasa(Talke y Schubert, 1965), midiéndosela disminución de la

absorbanciacausadaporoxidacióndeNADH aNAD*.

Con otrasmetodologíasserealizaronlassiguientesdeternimacíones~

-ALBUMiNA, PREALBUMINA, PROTEINA TRANSPORTADORA DE RETINOL,

FACTORESC3 Y C4 DEL COMPLEMENTO,TRANSEERRINAY FERRITINA

Todas ellas se llevaron a cabo en un nefelómetro 100 de Behring. La técnica

inmunonefelométricapermiteuna rápidamedidacuantitativade precipitación, en algunos

casosfacilitada con látex, parala determinaciónde proteínas.Las proteinaspresentesen la

muestrareaccionancon antisuerosaltamenteespecíficosparaformar complejosantígeno-

anticuerpoinsolubles.La medidade la dispersiónquesufreun rayo luminosoal atravesaresta

suspensiónes proporcionala la concentraciónde antígenoo proteínaque nos interesa,en

situaciónde anticuerpoenexceso.La aglutinaciónfacilitadaporlátex seusaen reaccionesde

antígeno-anticuerpoque no permiten la formación de inmunocomplejossuficientemente

grandesparasermedidos(ej: ferritína). En dicho casoel anticuerposeencuentraabsorbidoa

la superficie de partículas de látex, que en contacto con el antígenoproporcionanuna

aglutinaciónmedible.
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El PORCENTAJEDE SATURACIÓN DE LA TRANSFERRINA se calculó a

partirde la siguientefórmula:

Fe
% saturacióntransferrina= ______________ x 100

TIBC

La TU3C sedeterminómedianteun métodomatemáticoapartir de la concentración

de transferrmna(Dezier, 1986).

Transferrina(gIL) x 100 + 43
TIBC (mcgldl) =

0,8

-IONES SODIOY POTASIO

Su medida se realizó por medio de un ElectrodoSelectivo614 de Ciba Corning.

Comomaterialde análisisutiliza sangrecompletay el principio de operacióndel aparatoestá

basadoen la medidadel potencialeléctricoque se desarrollaentreel electrodoselectivodel

lón y el electrodode referencia(Buckleyy col., 1984)

-IONES ZINC Y MAGNESIO

Se determinaronen un espectrofotómetrode absorción atómica (Perkin-Elmer

1 100B;Norwalk,CT, USA). Laespectroscopiaatómicasefúndamentaenla interacciónde la

radiaciónelectromagnéticaconla materia.Los átomosproducidosen unallamasonexcitados

con unaradiacióndetenninada,midiéndosela energíaabsorbida.Un átomo libre en estado

fundamentaltiene la propiedadde absorberluz de una ~ específica,pasandoal estado

excitado.El uso de lámparaso fUentesespecificasde luz y la seleccióncuidadosade la A,

permite la determinacióncuantitativaespecíficade elementosindividuales en presenciade

otros.
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3.4.-ANÁLISIS ESTADÍSTICO

DATOS INCOMPLETOSDEL GRUPODEPACIENTES.

Análisisunivariantes

Paracadavariabley cadafase sehizo un estudiodel comportamientounivariantede

los datosconel objetivode:

- Describirlosmedianteel cálculo de los estadísticosbásicos(mediasy varianzas)y realizar

pruebasde ajusteaunadistribuciónnormal.Teniendoen cuentael númerode datossebuscó

quasinormalidadenlasdistribuciones.

- Determinarlos valores~missing~dataty “outliers” quepudieransersesgosenla muestra.

Relacionesentrelas variables

.

Teniendoen cuentaqueen ciertoscasoshabíamuestrascon valoresindeterminados

se obtuvierondentrode cadafase matricesde correlaciónpara muestrasincompletas.El

contrastede significacióndela correlaciónsehizo conel testRho de Pearson.

Diseñode nuevasvariables

.

Secalculó el valor medio de la magnitudde la modificaciónsufridaporcadavariable

entredosfasesdel estudio.Estas“variablesincremento”secalcularonrestandosiemprea la

fase más tardía la más temprana,esdecir, el “incrementoANO-ÁN1” es igual a: “valor en

ANt” — “valor en ANO”; el “incrementoANO-AN12” esigual a: “valor enAN12” — “valor en

ANO”, etc. En estas“variablesincremento”seanalizó tambiénla presenciade relaciónlineal

entreellasporel mismométodoqueenel apartadoanterior.
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Análisisde reeresiónlinealmúltiple

Con un número de variablespredictorasmayor a uno se ha utilizado la técnica

“stepwise”de seleccióndevariablesparaescogerla mejorcombinacióndel menornúmerode

variablesindependientesposible(en atencióna los gradosde libertad) quegenereel mejor

ajusteentérminosde R-cuadrado.El “stepwise”seha calculadobasándoseen el estadísticoF

con una probabilidadasociadade 0,05. Los resultadosseexpresanindicando las variables

seleccionadasconel coeficientedeentraday el coeficienteestandarizadoy el R-multiple.

Relacionesentrelas fases

Paracadavariablese estudióla evolución a travésde estadiosmedianteel mismo

módulo de correlaciónqueen el apartado‘Relacionesentre las variables“, con el objetivo

principal de encontrarasociacionesconsistentesque permitieranestimar los datosfaltantes

porfasesanterioreso posteriores.

Estimaciónde los niissin~data

Observandolos resultadosdel apartadoanterior (‘Relacionesentre lasfases”) se

consideraronaquellasvariablesy fasesenlas cualeshabíarazonesestadísticasquejustificaran

la estimaciónde datos no presentesa través del comportamientodel individuo en fases

anterioreso posteriores.Estosehizo mediantemodelosderegresiónsimpley enningúncaso

seestimaronmásdeun 10%delos datosdeunavariabley nuncamásde 2 datosde los 14 de

cadafasedelestudio.

DATOSCOMPLETOS.

Comparacionesentrefases

.

Paralas comparacionesentrelas fasesdel estudio, al no podergarantizarseen todos

los casosla normalidadde la muestra,seutilizarontesttantoparamétricos(t de Studentpara
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datospareados)comono paramétricos(Wilcoxon) y seha intentadoencontrarla coherencia

delos resultadosobtenidosmedianteambos.

Comparaciónpacientes/controles

Paralascomparacionesentrepacientesy controlesserealizóel testT de comparación

demedias,previo análisisde la igualdad/desigualdaddelasvarianzas

Los nivelesde significaciónsehanestablecidoen 0,1%, 1% y 5%, que se expresan

señalandop<O,OOl, p<O,Ol y p<O,OS respectivamente.En los cuadrosde correlacioneslos

resultadosno significativosseindicancon (ns)o conun guión (-).

Soporteinfonnático

Todoslos testutilizadossellevaronacabomedianteel paqueteinformáticoBMDP,

con excepcióndel apartado“Comparaciónpacientes/controles”parael cual se empleo el

paqueteSASsystem.
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5. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS

5.1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS PACIENTES

En un principio fueron 27 las pacientescon AN seleccionadasparael estudio que

cumplian los criterios de admisión establecidosen razón del sexo, la edady el subtipo

restrictivodela enfermedad.Comoyasehaexplicadoenel apartadode“Sujetosy métodos”,

la dificultad que invariablementeplantean los estudios de seguimientorealizados con

cualquier tipo de colectivo humanoha conducidoa que finalmente ese número se viese

reducidoa 14 personas.Sin embargo,no se observarondiferenciasen las características

básicascomo edad,pesoinicial o tiempo de evoluciónde la enfermedadentrelas pacientes

queabandonaronel estudioy lasqueno lo hicieron.

En el Cuadro 1 se recogenel tiempo medio de evolución de la enfermedadal

comenzarel estudio(ANO) y el tiempomedio transcurridodesdeel momentode la admisión

enel hospital.

Cuadro1. Periododeevolucióndela enfermedady tiempode duracióndeltratamientode las
pacientescon AN.

ANO ANt AN6 AN12

TIEMPO DE EVOLUCIÓN

(meses)
9,4±6,3 10,5±6,3 15,7±6,3 21,7±6,5

TIEMPO DE TRATAMIENTO

(meses)
0,3±0,3 1,3±0,3 6,5±0,5 12,5±0,6

Paratodaslas pacientessetrató de su primeringreso,exceptoparados,que fue el

segundo.El tiempode evoluciónde la enfermedaden el momentode iniciarseel estudiofue

relativamentecorto en la mayoríade lasjóvenesestudiadas.Se consideracomo síntomade

comienzode la enfermedadaquél al quela pacientehacereferenciacuandose le pregunta
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desde cuando está enferma; en algunos casos consideraronque desde que cesó la

menstruacióny en otros desdeque empezarona dejarde comer. La duraciónmedia del

ingresofue de 2,18±0,8meses,tras los cualescomenzóel tratamientoambulatorio.Por lo

tanto, las fasesANO y AN 1 correspondenen todaslas pacientesa períodosde estancia

hospitalaria.En las fasesANÓ y AN12 la mayoríade laspacientesseencontrabanen periodo

de seguimientomédico ambulatorio;sin embargo,dos pacientesen AN6 y una en AN 12

estabaningresadasde nuevo. Por otro lado, en los períodosquetranscurrenentreAN 1 y

AN6 y entreAN6 y ANI2 variaspacientessufrieron reingresos.En total cuatropacientes

suflieron un reingresoa lo largodel año de seguimientoy otrasdos suflieron dos nuevos

ingresosen esemismoperiodo.Comoes sabido,los ingresosmúltiplessonunasituaciónfácil

de encontrarentrelas pacientesconanorexrnnerviosarestrictiva(Steinhauseny col., 1991).

Del cuestionariode preguntasgeneralesquelaspacientescompletaronencadaunade

lasfasesde queconstael estudio,sehanobtenidolos resultadosqueaparecenen las Tablas1

y2.

El porcentajede pacientesque manifestótener problemaspara dormir es bastante

elevado en todas las fasesdel estudio, aunquetendió a dismmuir cuandolas pacientes

llevabanun mes en el hospital (ANí). La mayoríade los autoresque han abordadoeste

aspectode la patologíahan encontradoque el sueñode las pacientesanoréxicases menos

profundo,sealterafácilmentey tieneuna duracióntotal corta (Walshy col., 1985; Levy y

col., 1988). Los hábitos como fumar o beber alcohol no son frecuentesen estegrupode

pacientes.Estopuedeatribuirsea que se trata de pacientescon el subtipo restrictivo de la

enfermedad,puesen la bibliografia se asocianmás frecuentementelos comportamientos

adictivosconlos trastornosbulímicos (Morandéy Casas,1994;Corcosy Jeammet,1995).

En lo queserefierea la menstruación,seobservaqueconel tratamientoel porcentaje

de pacientescon amenorreasecundariadesciendede un 71%al ingreso(ANO) a un 14% al

final del estudio (AN12). Sin embargo,aunqueun 65% de las jóvenes presentanciclos

menstrualesen ANI 2, un 36% se encontrabanbajo tratamientocon anticonceptivosy tan

sóloun 29% habíarecobradounamenstruaciónnorma] (Gráfico 1). Al comienzodel estudio
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cuatropacientes(29%)presentaronamenorreaprimariay tansólo unade ellashabiainiciado

los ciclos menstmalesal finalizar el estudio(AN 12). Por otra parte, las edadesde las tres

restantesen ningúncasofueronsuperioresa los catorceaños,si bien cuandola menarquiase

producea partirde estaedadseconsideramenarquiatardia(Bernisy col., 1994).

Gráfico 1. Caractertsticas menstruales de tas pacientes con AN en

distintos periodos de su evolución

AN1ANO
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En la Tabla 1 (Gráfico 2) seobservaque los fármacosde mayor consumoen las

pacientescon AN sonlos antidepresivosy/o tranquilizantes.En nuestraspacientesla terapia

con dichos fármacosse inició, en la mitad de los casos,al comienzode la estanciaen el

hospital, alcanzandoa las tres cuartaspartesde las pacientesal mesde tratamiento.En

relacióncon esto,Chinchilla(1995)consideraconvenienteplantearla utilizaciónde fármacos

antidepresivosunavezquese ha estabilizadoel estadosomáticogeneral.Estafrecuenciade

consumose mantuvohastalos seis meses(AN6) y al año(AN12), el 64% aúncontinuaban

siendotratadascon ellos.La largaduracióndel empleode psicofarmacosqueseobservóen el

grupoestudiadoparecetenerrelacióncon el hechode quelas alteracionesde índolepsíquica

tratamiento

estro ¿Tasto

165



Discusión

de la enfermedadtiendenapermanecera pesarde habercorregidola malnutrición(Herpertz-

Dahlmany col., 1996; Strobery col., 1997).

Gráfica 2. Porcentajes de pacientes que consumen
distintos fármacos yio suplementos dietéticos

AN 1 ~

ANI2 ~

• antieméticos • antidepresivosy/o antíps¡cóticos

o vitaminasy/o minerales O suplementoslíquidos

• anticonceptivoshormonales O laxantes

Entre los fármacosmás usados,aparecena continuación los antieméticos,que

empleanaproximadamentela cuarta parte de las pacientesen cadauna de las fasesdel

estudio. La terapiahormonal, utilizada con el fin de paliar los efectos del bajo nivel de

estrógenosy la amenorreasobrela densidadósea,seobservóapartirde la faseANÓ. En este

momentoafectóa un 14%delaspacientesmientrasqueen AN 12 su empleoseextendióa un

36%, como ya se ha señaladoal comentarlos datosreferentesa los ciclos menstruales.El

consumode laxantesno es típico de las pacientescon AN restrictivay ennuestrogrupofue

inexistentedurante las fasesdel estudio en que las pacientespermanecierondentro del

hospital. Cuandolas jóvenesse encontrabanen régimenambulatoriotan sólo una de ellas

refirió el empleode laxantesen la faseAN 12. Estapacientemostróunaevolución hacia un

comportamientobulímico, puespresentótambiénvómitos autoinducidos,que aparecierona

los tresmesesde iniciado el tratamiento.El consumode laxantesencaminadoa disminuir de

peso y los vómitos son propios de pacientescon un diagnósticode bulimia o anorexia

purgativa (DMS-IV, 1994). En relación con esto, se ha descritoque con frecuenciase
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observanmovimientosentrelos subtiposrestrictivoy purgativoa lo largode la evoluciónde

la enfermedad(Hsu, 1988).

El consumode suplementosde vitaminas y mineralesno fue una prácticamuy

habitualen el grupoestudiado,puessólo un 14%de las pacientesen las fasesANO, AN6 y

AN12 tomaronsuplementosde calcio, hierro o complejosvitamínicos.Porotraparte,el uso

de suplementoslíquidosfue bastantecomun.El mayorconsumose observóal comienzodel

tratamiento(ANO), extendiéndosesu uso al 50% de laspacientes.Posteriormenteseredujo,

hastallegaraun 21%enAN6 y AN12. Estospreparadosenergéticosserecomiendancuando

la enfermano es capazde alcanzarla ingestacalóricaprescritaal inicio con unadietasólida

normal o, en etapasmás avanzadasde la realimentación,cuandolas ingestasenergéticas

requeridasparaque las pacientescontinúenaumentandode pesose hacenmuy elevadas

(Doyle, 1995;Kreipey I-Iiggings, 1995).

En relacióncon la actividadfisica desarrolladaporlas pacientesen esteestudio, fue

notoriala elevadaactividaddel periodoprevio a la enfermedadquelasjóvenesreflejaronen el

cuestionario(Tabla2). El 93%del grupopracticabaalgúntipo de actividadfisica antesde ser

diagnosticadas,y el 50% realizabanmás de 3h/semanade ejercicio. La actividad más

practicadaera la gimnasiao similar (aerobic, danza)(5O0/o) respectoa otros deportes.En

muchoscasosunamismapersonarealizabavariostipos; por ejemplounapacientemanifestó

haberpracticadoballet, natación,tenis e hípica con un total de 16,5 hlsem. El excesode

actividadfisica esuna de las característicasde la enfermedad,ya que setratade uno de los

comportamientosde elecciónde las pacientesparaaumentarla pérdidade pesoo, al menos,

mantenerlobajo.La literaturaclínicaseñalay tieneencuentaesteaspectodelos síndromesde

lasalteracionesalimentarias(Bmch, 1982;Garfinkely Goldbloom,1988;Garnery col., 1985;

DSM-3R, 1987; DSM-IV, 1994).El númerode pacientescontrastornosdel comportamiento

alimentarioque sonclasificadoscomopracticantesde un excesode ejercicio oscilaentreel

33%y el 75%(Black y col., 1993),cifraquees sustancialmentesuperiora la de la población

femeninaen general.Al parecer,segúnseviene observando,la frecuenciacon queserealiza

ejercicio compulsivoessignificativamentemás elevadaen las pacientescon AN que en las

pacientescon BN (Sundgot-Borgen,1993;Brewertony col., 1995).
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En las dosfasesen quelas pacientesse encontrabanhospitalizadasla actividad que

realizaronfuesiempreligera, puesselasmanteníavigiladasy tansólo en algunoscasosseles

permitíarealizar30-45minutosal díade rehabilitaciónen unasalahabilitadaen el hospitala

tal efecto (incluyendo bicicleta estáticay otros aparatos). Touyz y col. (1993) han

encontradoqueel desarrollode un programade ejercicioanaeróbicoestructurado,de 3 horas

semanales,no modificala tasade gananciade peso(1 kg/sem.)respectoa las pacientesque

no desarrollanejercicio. Además,puedeincluso ser aconsejableparaaumentarel gradode

compromisoconel tratamiento.

En las fasesposterioresdel estudio,tanto el porcentajede pacientesque realizaba

ejercicio, comoel tiempodedicadoal mismofueronmás altosenAN6 queenAN1 2 (71% vs

43%y 4,0 Vs. 2,3 h/sem.,respectivamente).Sin embargoestadiferencia podríaatribuirsea

que en AN6 un 29v/o de pacientesse sometíana exageradascaminatas(recorriendolargas

distanciaso andandoduranteperíodosde tiemposuperioresa lE/día),mientrasque enAN12

esto tan sólo fue una prácticahabitualen una de las pacientes.Por lo demás,en ambos

periodosel tipo de ejercicio más frecuentefue la gimnasia, mientras que el resto fueron

deponesmuy variados.

Sin entrar en profundidad, conviene mencionarque se ha señaladoque tanto el

ejercicio comola inaniciónpuedencrearunaadicciónpsicológicaa lasendorfinasendógenas

secretadasenrespuestaal estréscorporal(Katz., 1992).UnarevisiónrealizadaporEislery le

Grange (1990) comentaque las asociacionesentre la actividad fisica y la AN son

probablementemuchasy complejas,y aúnhoy en día, habríaqueincidir muchomás en esta

relaciónparallegaraconclusionesmásdefinitivas.

5.2.-ESTUDIOANTROPOMETRICO

El tratamientoestadisticode los datosantropométricossellevó acabosiguiendo

los pasosdetalladosen el apanadode SUJETOS Y METODOS. En ninguna de las

variablesestudiadasel númerode missingdata excedióel 10%; además,dado que las
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correlacionesencontradasal relacionarunafaseo puntodel estudiocon las anterioreso

posterioresfueronsignificativas,fue posiblela estimaciónde todoslos datosperdidos.

La edad de las pacientes(rango: 11-21 años)(Tabla 3), no mostró ninguna

diferenciaen relacióncon el grupocontrol(rango: 13-18años).

Todoslos parámetrosantropométricosde las jóvenesanoréxicasWeso, IMC, score

Z, % pesocorrecto,PB, PT,PS,CMB, AMB, AMBc, AGB, y MMT; Tablas3 y 4), excepto

la taita,mostraronvaloresinferioresa los del grupocontrolentodaslasfasesdel estudio,con

diversosnivelesde significacióna lo largo del año de seguimiento.El IMC, el scoreZ del

IMC, el PB y el PT se mantuvieronen el nivel más alto de la significacióndurantetodo el

estudio(p<O,OOl). Los parámetrosrelacionadoscon la masamuscular(CMB, AMB, AMBc,

MMT) presentaronel menornivel de significaciónfrenteal grupocontrolen AN1(p<tO,05),el

AGB en AN6 (p<O,OI)y el pesoy el porcentajedel pesocorrectoenAN12 (p<O,Ol).

Al comenzarla discusiónde la evoluciónde los parámetrosantropométricosse

haráreferenciaprimero a los másbásicos.La talla de las pacientesno semodificó a lo

largodel estudio(Tabla3). El valor aceptablede la tallamediaal comienzo(ANO), situada

en el percentil50, puedeatribuirseaqueel períodode evolución de la enfermedadno había

sido suficienteparaafectarel crecimiento.Porotraparte,dadala edadmediade laspacientes

(15,1 + 2,6), la fase de crecimientomásrápido pudo tenerlugaren ausenciade patología.

Puestoque el máximo crecimientoen la etapaadolescentetiene lugar un alío antesde la

menarquiaes normalquela tallano hayasido afectadaen nuestraspacientes,puesen el 71%

de ellasla enfermedadsepresentóbastantetiempodespuésde la menarquia(Gráfico 1). Sin

embargo,cabeplantearsesi el crecimientoresidualque se puedeproducirhastaentradala

veintenase verja afectadopor los añosde enfermedad.En estesentido,Nussbaumy col.

(1985)hanencontradoun crecimientode 3,3 cm. en un grupode pacientescon AN en el

periododetiempoenquela edadmediadel mismoasciendede los 16 a los 19 años,cifra que

no sugiereningúnefectonegativosobrela taita delaspacientes.
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A juzgar por el resto de los parámetrosantropométricosestudiados,el estado

nutricional de las pacientesen el momentodel ingreso (ANO) seencontrabaseveramente

deteriorado(Tablas3-6). Los valoresmediosdel pesoy el IMC (39,4 kg y 15,24 kg/m2,

respectivamente)seencontraronpor debajodel percentil3 de acuerdocon las tablasque se

utilizan parala poblaciónnormal (Hernándezy col., 1988). El IMC se situó en un valor

cercanoal quedefineel estadode emaciacióno de delgadezextrema(<15 kg/ni2) segúnla

clasificacióndeLewellyn-Jonesy Abraham(1984),el cualconilevaun riesgoimplícito parala

vida. A pesarde ello, el porcentajedel pesocorrecto,al iniciarse la recuperaciónnutricional

(72,2+ 7,9), no lite tan bajo como el encontradoen otros trabajos,situadoentre 52,2 y

68,3%(Dempseyy col., 1984a,b;Gwirstmany col., 1989;Caspery col., 1991).Estopodría

debersea que la instauraciónde la enfermedaden nuestraspacientesera relativamente

reciente.

Al cabode un mesde tratamiento(ANÍ) el peso,el IMC, el Z scorey el % del peso

correcto, seincrementaronsignificativamenteenlaspacientesenrelaciónal inicio, aunquesin

alcanzarlos nivelesde lasjóvenessanascomoya se ha dicho (Tabla 3; Gráfico 3). El IMC

sólo superóel percentil 10 en el 36%de laspacientesy enningúncasosuperóel percentil25

(Tabla5).

a,b,c:vs.C(a: p<O,05,b: p<O,Ol, c: p<O,OO1)
1: vs. ANO (p<O,05)

Cabeseñalarademásque las pacientesque partende una situación antropométrica

más deterioradamuestranduranteel primermes de ingresolos cambiosde mayorentidad.

Segúnseobservaen el Cuadro2, lasjóvenescon un pesoy un IMC másbajo consiguieron

un aumento mayor (r=-0,71 y ¡=-0,92, respectivamente),ya que siempre se obtuvieron

correlacionesnegativasy significativasentrelos valoresencontradosen el estadoinicial y el
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incrementoenel intervaloANO-AN 1. Sin embargo,cuandoseestudióla correlaciónentrelos

datosantropométricosbásicosen AN 1 y los incrementosobtenidosduranteel primer mes,

sólo aparecesignificaciónestadísticaparael IMC y el Z scoredel IMC, siendoéstatambién

negativa,lo quesignifica quelasjóvenesquehanexperimentadoun mayorincrementoen este

pararnetro,aúnconservanun IMC menor.

Cuadro 2. Coeficientes de correlación lineal (r) entre distintos parámetros
antropométricosbásicosen las fasesANO y ANt y el incrementoen el intervaloANO-
ANí. ______________

INCREMENTOANO-ANt

ANO
Peso(kg)

ANt

%PesoCorrecto
ANO

ANt

IMC (kg/m2)
ANO
ANí

ANO
ScoreZ del IMC ___________

ANt

(*p.CO,OS; **p<zO01;***p<O,OOI)

Porotra parte,la gananciade pesoobservada(3,6 kg) fue ligeramenteinferior a la

esperada(0,5-1,5kg/sem; Casasy col., 1994)duranteun mes de hospitalización,porlo que

el ingresotuvo queprolongarsedurantealgunassemanascon el fin de permitir a las pacientes

alcanzarel pesoestablecidoparaconseguirel alta. Estehechosepodríaexplicardebidoaque

nuestraspacientespertenecentodasellasal subtiporestrictivo, puesNeubergery col. (1995)

han encontradoque en las enfermasrestrictivas hospitalizadaspara realimentación, la

gananciade pesoduranteun periodode 30 días essignificativamentemenorqueen el grupo

conAN purgo/bulimica,sometiéndoseambasa ingestascalóricassimilares.

Duranteel periodode tratamientoambulatorio(AN6 y AN 12) semantuvieronlos

valoresalcanzadosen AN 1. Nussbaumy col. (1985)encuentranen un grupode anoréxicas,

-0,71* *

-0,42 (ns)

~0,68*

—0,11 (ns)

~0,69**

~O,63*
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tras 13,3 mesesde tratamiento,que el peso aumentade 39,9 kg, a 45,2 kg, cifras que

coincidenconlos valoresmediosinicialesy finalesobservadosennuestraspacientes.

La inexistenciade correlacionessignificativasentrelos valoresiniciales(ANO) de los

parámetrosantropométricosbásicosy los incrementosglobalesqueexperimentan,esdeciren

el intervalo entre ANO y AN 12, está de acuerdocon lo encontradopreviamentepor

Hebebrandy col. (1996a),quienestrasun largoperiodode seguimiento,no observanquelos

sujetosconlos IMC másbajos(<12kg/m2) al comenzareltratamientomuestrenincrementos

porencimade la mediadelgrupo.

A continuaciónse discutenlos resultadosrelativos a la composicióncorporal. Los

parámetrosindicadoresde la misma(PB, PT,PS, CMB, AME, AMBc, AGE y MMT; Tabla

4), mostraronen ANO el deplecionadoestadode los depósitosmusculary grasodel cuerpo

ennuestraspacientes,si bien el último parecehallarseenpeorsituación.Los indicadoresde la

masagrasa(PT, PSy AGB) aparecenacumuladospor debajodelpercentil 10 (Tablas5 y 6,

Gráficos4, 5 y 9), mientrasque el PB, consideradomejor indicadorde masamuscularque

grasa, la CMB y el AME se encontraronen un 43, un 64 y un 57% de las pacientespor

encimadel percentil10 respectivamente(Gráficos6, 7 y 8). Diversosautoreshanencontrado

resultadossimilares,con depleciónsobretodo de la masagrasa(Daviesy col., 1978; Russell

y col.,1983;Forbesy col., 1984; Melchior y col., 1989; Caspery col., 1991;Krahn y col,,

1993;Probsty col., 1996;Polito y col., 1998).Beaumonty col. (1993)consideranqueen las

primerasetapasde la enfermedad,una dieta relativamenterica en proteínay los altosniveles

de ejercicio fisico, característicosde esta enfermedad,ejercen un efecto de ahorro de

nitrógeno,lo que explicaríaque la pérdidade pesoinicial seproduzcacasi por completoa

partir del tejido adiposo.

Todosestosparámetrosde composicióncorporal,mostraronaumentossignificativos

en ANt respectoa ANO, de igual formaqueyasecomentóparael pesoy el IMC. Además,

el PT y el AGB sufrieronun posterioraumentosignificativo enAN6 frentea ANí.
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Gráfico 4. Distribución por percentiles del PT
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Gráfico 6. Distribución por percentiles dcl PB. Gráfico 7. Distribución por percentiles de la CMB.
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Gráfico 8. Distribución por percent¡lcsdel AMB.
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La situacióninicial de los depósitoscorporalesinfluyó definitivamenteen los cambios

observadosen la composicióncorporal.Así, el rangomásamplio de recuperaciónal final del

año de seguimiento(AN12) seobservóparael PT que sufrió un aumento de un 40%

respectoal valor inicial, mientras que el PS aumentóen un 30%. Sin embargo,el PB y la

CMB aumentaronsólo en un 6% y un 3%, respectivamente.Esto es lógico teniendo en

cuentaque el deterioro inicial es mayor en el depósitograso. Así, en la distribución por

percentiles(Gráfico 4) se observaqueel PT fue el parámetromás afectado,ocupandolos

percentilesmásbajos,tantoal ingresocomoen los tresestadiosderecuperaciónANí, AN6 y

AN12. Deacuerdoconnuestrosresultados,Megiay col. (1994)tambiénseñalanal PT como

el parámetromásafectadoal ingresoy al alta de las pacientes.Porel contrario, al finalizar el

primermesde recuperaciónnutricional las distribucionesenpercentilesdel PB, la CMB y el

ANIS seencontraronbastanterecuperadasrespectoal estándar,con un 79%, un 86% y un

93% de pacientespor encimadel percentil 10, respectivamente.Estehechoestáde acuerdo

con lo referido por Pirke y col. (1986) y Russelly col. (1994b) acercade una posible

prioridad por recuperarla integridaddel compartimentoproteico en las etapasmicialesde la

realimentación,dandolugaraque, al final de la estanciaenel hospital,la masagrasacorporal

semantengaproporcionalmentemásdeplecionadaquela muscular.

Además, seha encontradoduranteel primer mes de tratamientouna correlación

negativay significativa del incrementodel PS con el que experimentóel AMBc en dicho

período(r= -0,68p<O,OS),lo queapoyaríala prioridadde uno de los depósitosanteriormente

señalada.

Porúltimo, hayquedestacarotrarelaciónnotoriaquehaaparecidoentreel AGB y la

cantidaddeactividadfisicarealizadaenlos dosperíodosde seguimientoambulatorio(Cuadro

3).
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Cuadro3. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entreactividadfisicay AGB en las fasesANÓ
yANl2.

ANÓ

AN6 Actividad fisica (h/sem)
AGB (cm2) ~O,62*

AN 12

AN 12 Actividad fisica(h/sem)

AGB (cm2) 0,57*

(*p<o,os)

La apariciónde una correlaciónnegativaentreel AGB y la actividadfisica en ANá

podríaseñalarquelas pacientesquerealizanmenosejerciciovenfavorecidala recuperacióno

el mantenimientodel depósitode masagrasa.Porel contrarioen AN12 dicharelaciónposee

signo positivo,reflejandoposiblementeun retomoalos antiguoshábitosde desarrollode una

abundanteactividadfisica comométodode pérdidade peso,sobretodo en aquellaspacientes

quemuestranun mayordepósitograso.

A modo de resumencabríaincidir en el estadonutricional severamentedeteriorado

que se presentainicialmente,con afectaciónsobretodo del depósitograsoa juzgarpor la

situaciónde los valoresdel PT, PSy AGB clasificadosen percentilesrespectoa la población

normal. En el primer mes de tratamientose reflejaron cambiossignificativosde todos los

parametrosantropométricosexceptola talla, cuyo valor medio fue siemprenormal. Se ha

comprobadodurantedicho periodo que el incrementoponderal es mayor en aquellas

pacientesquepartende unapeorsituación.La recuperaciónobservadaa lo largodel estudio

no consigueigualarenningunafasela situaciónde ningunode los parámetrosafectadoscon

la del grupo control. El incrementoobservadofue de mayor entidad en los parámetros

relacionadoscon la masagrasaqueen los ligadosal depósitomuscular,a pesarde lo cual,

podríaexistir unaprioridadpornormalizarel compartimentomuscularenlas primerasetapas

deltratamiento.
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5.1- ESTUDIO DIETÉTICO

5.3.1.-ENERGIA. MACRONUTRTiENTES Y FIBRA

:

5.3.1.1.-TASA METABÓLICA BASAL Y GASTO ENERGÉTICO

En la Tabla 7 serecogenlos valoresde TMB de controlesy pacientesen las

distintas fasesdel estudio.La TMB de las pacientessegún las fórmulas de la OMS

(FAO/WHO/UNU, 1985), tite en todaslas fasesdel estudiosignificativamenteinferior a

la de controles,con porcentajesque oscilanentreun 87,5 y un 92% de la TMB media

del grupo control. También serecogenlos valoresobtenidosutilizando la fórmula que

proponenSchebendachy col. (1995) a partir de la de Harris-Benedict(1919), la cual

tieneen cuentael descensode la TMB característicode estasenfermas.Hayqueseñalar

quela ingestamostradapor las pacientesal ingresoconstituyóel 131% de lo que serían

susnecesidadesbasales,representadasporel valor de TMB-S. Estacifra estáde acuerdo

con lo estimadopor dichos autorescomo la ingestaadecuadaen los momentosiniciales

de la realimentaciónde unapacienteanoréxicahospitalizada,la cual, segúnellos indican,

debe situarseen un 130% de la TMB ajustadacon la fórmula mencionada.En el

siguienteapartadosediscutiránlos resultadosobtenidosde ingestacalórica.

Asimismo, en relacióncon el GE se observóque tite siempreinferior en pacientes,

con porcentajesquevaríanentreun 83 y un 92% delde controles.Sin embargo,al enfrentar

el gasto energético,con la ingestacalórica, se obtuvo que en ANO, AN6 y AN 12 los

pacientesno cubríansusnecesidades,mientrasquesilo hadanen ANí, al igual queel grupo

control.

Al compararlas distintasfasesentre sí destacael hechode que, mientrasque la

TMB essimilar en ANÓ y AN12 a la alcanzadatras un mes de tratamiento,el gasto

energéticoaumentódebido a la mayor actividad fisica que realizaron las pacientes

cuandoseencontrabanfuera del hospital. Ademáshay que señalarque la coberturade
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las necesidadesenergéticascon la ingestadisminuyócuandolas pacientessalierondel

hospital (AN6 y AN12 vs. ANI) y en el último período estudiadose igualó a la

observadaen el inicio del ingreso(ANO). Por lo tanto, tras un año de tratamiento,aún

pareceexistir una tendenciaen las pacientesa estableceruna determinadarelación

ingesta/gastoque les permita mantenersu situación de bajo peso.Nussbaumy col.,

(1985)hanreferidocon anterioridadque semantienenniveleselevadosde ejercicio tras

haberfinalizado el seguimientomédico de la enfermedad.Así, de un grúpo de pacientes

anoréxicascon un promedio de dos años de evolución tras haber finalizado el

tratamiento,un 41%de ellasaúnrealizabaun ejerciciofisico excesivo.

5.3.1.2.-INGESTA CALÓRICA

La ingesta calórica en el momento del ingreso en el hospital (ANO) tite

significativamentemenorquela del grupocontrol,mientrasquealcanzóun valorsimilar con

un mesde tratamiento(AN 1) (Tabla 8). Sin embargo,duranteel periodoambulatoriohubo

unadisminuciónprogresivay significativahastallegar, enANí 2, a laingestacalóricainicial.

En relacióncon la contribucióna las IR (Departamentode Nutrición, 1 994)(Tabla8,

Gráfico 11, pag.192), el valormostradoal ingresofUe muy deficiente,puescubrió tansólo el

48% de lo recomendadoparauna actividad moderada.Como se explicó al describir las

técnicasanalíticas,aunqueenANO la actividadfisica esprácticamentenulaen la mayorparte

de las pacientes,seha consideradocomo referenciala actividadmoderadadurantetodo el

estudio, a fin de no introducir una variantemás en el cálculo de la adecuacióna las

recomendacionesy observarmejor los cambiosen el patrónde ingesta.Así, tras el primer

mesde ingreso(ANI), el aportecalóricode la dietallegó acubrir hastaun 94% delas IR. En

lasfasesposterioresla situaciónesintermediaentrelos dosporcen~esanteriormentecitados.

Es de señalarquea pesardequela ingestacalóricahadescendidoenAN 12 hastalos valores

iniciales, el porcentajede las IR en ANl2 es mayor que en ANO debido a que los

requerimientoscalóricossonmenorescuandosesobrepasanlos 16 años(Departamentode

Nutrición, 1994),hechoqueafectaa algunasdelas pacientesen la últimafasedel estudio.De

estaforma, la ingestade energíasólo cubreun 66 y un 63% de las IR en los periodosAN6 y
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AN 12, respectivamente.Por lo tanto, el tratamiento nutricional durante la estancia

hospitalariamejoróen granmedidala ingestaenergéticade las pacientes,aunquees patente

quela situaciónno semantienedurantelas fasesambulatorias.

En este sentido se ha señalado que las pacientes continúan realizando un

comportamientoalimentario anormal en periodos de seguimiento de variable duración

(Rosenvingey Mouland, 1990;Jarmany col., 1991;Windauery col. 1993).Nussbaumy col.

(1985) indican, además,que a pesarde observarsemejoríasen relacióncon el peso, la

menstruación,los comportamientospurgativos y el funcionamiento social cuando han

transcurridouna mediade 27 mesesdesdeque sefinalizó el tratamientode la anorexia,la

mayoríade las enfermascontinúanobsesionadasconla comida,el pesoy las dietasy hastaun

79%de ellasseconsideraa sí mismacon sobrepeso.

5.3.1.3.-PERFIL CALORICO DE LA DIETA

Respectoal perfil calóricode la dieta,los valoresobtenidosenlas pacientesmuestran

un porcentajemayor de ingestaproteicay un menorporcentajeparael consumode lípidos,

en todaslas fasesdel estudio,en relacióncon las adolescentessanas(Tabla 8, Gráfico 10).

Porotraparte,por efectodel tratamientoseprodujoun aumentodel porcentajede lípidosen

la dietacorrespondientea la segundafase(AN1), con un descensosimultáneodel porcentaje

de carbohidratos.Estenuevo patrónno se mantuvo, sino que en las fasesde tratamiento

ambulatorio(AN6 y AN12) se recuperaronlos valoresporcentualesiniciales.

Las dietascorrespondientesa ANO, AN6 y AN12, presentanlas dos características

mástípicasde la AN, esdecir,unareducidaingestaenergéticajuntoconunaaltacontribución

de proteínaa la misma (Russell, 1967; Beaumonty col., 1981; Thibault y Roberge, 1987;

Moreiras-Varelay col., 1990).Respectoa los porcentajesde los otrosmacronutrientesen la

dieta, se observóque existeuna menormgestarelativa de grasay una ingestasimilar de

carbohidratosen comparacióncon controles. Estos datos coinciden con los de aquellos

autoresque señalanquelas enfermasde AN rechazanen primer lugar las grasasy no los

carbohidratos,basandosuspreferenciasy aversionesenla percepcióndel contenidoengrasas
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de los alimentos(Beaumonty col., 1981;Husey Lucas,1983, 1984;Drenowskiy col., 1988;

Sundayy col., 1990;Sundayy col., 1992;Femstromy col., 1994).

23

22

El protocolodel hospital consideraqueel perfil calórico recomendableen la dieta de

las pacientesanoréxicaslo constituyeun aporteenergéticoprocedenteen un 15-20%de

proteína,25-30%de lípidosy 50-55%de carbohidratos(Casasy col., 1994).Tomandoese

patrón,la ingestaen AN 1 presentóunaexcesivacontribucióndelipidos y un reducidoaporte

de carbohidratos, mientras en las etapas ambulatoriasfueron las proteínas las que

contribuyeron en exceso al perfil calórico, consumiéndoselos lípidos en proporción

adecuada.El hechodequeseobservaraun porcentajedecarbohidratosligeramenteinferior al

recomendadotambiénduranteel tratamientoambulatorio,podríasertomadocomoevidencia

de que puedeexistir aversiónhacia ellos, ademásde hacia lasgrasas.Sin embargo,sedebe

señalarque éstaesuna característicageneralizadade la dieta de la sociedadoccidental.En

Españasehaencontradoun bajo consumode hidratosde carbonocomplejosprocedentesde

cerealesy derivados,principalmentepan, cuyo consumose ha reducidomás de tres veces

entre 1964 y 1995, asícomotambiénha descendidoel de leguminosasy patatas(Ministerio

de Sanidad y Consumo, 1990; Ministerio de Agricultura, Pescay Alimentación, 1996).Así,

seproponequelas recomendacionesdietéticaslanzadasala poblaciónespañolaincluyan la de

aumentarla ingestade alimentosricos en carbohidratoscomplejos(pan, legumbre,pasta,

patata,arroz)(Serray Ribas,1994).

Gráfica 10. Perfil calárico de la dieta de controles y pacientes
conAN

recomendado

controles

ANO
0%proteínas

ANt E% lípidos

AN6 ___________________________ U %carbohidratos

AN12 ____________________
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5.3.1.4.-CONSUMO DE MACRONUTRIENTES

En la Tabla8 serecogenlas ingestasengramosdeproteínas,lípidosy carbohidratos,

las cualesen el momentodel ingreso(ANO) fueron másbajasque en controles,de acuerdo

con los resultadosencontradosporMarshall(1978),Halmi (1978),Gwirstmany col. (1989),

etc. La ingestade lípidos fue inferior a la delgrupocontrola lo largode todo el estudio.Sin

embargo,las pacientesconsiguieronigualar la ingestade carbohidratos,aunquetansólo en

AN1. En cuantoa la ingestaproteica,se situó por encimade la de controlestrasun mesde

tratamiento(AN1) y es de destacarque durantelas etapasambulatoriasmostró un valor

semejanteal de controles.Además,cuandoseexpresala ingestaproteicaen relaciónal peso

(g ingestaproteica/kgdepeso)seobservaqueenningúncasodicho consumoesinferior al de

lasjóvenessanas,sino quepor el contrario llega asersuperioren ANí y AN6. Fernstromy

col. (1994) proponenla posible existenciade una causafisiológica en AN que aumenteel

consumoproteicoy quepermitaunacompensaciónfisiológicaadecuada,evitandolos efectos

negativosparael crecimientodeldéficit proteico-calóricoenla etapaadolescente.

En el primermesdetratamientose consiguióun aumentosignificativo enel consumo

de todos los macronutrientes,pero disminuyeron de nuevo una vez fuera del hospital,

observándoseen ANí 2 nivelesde lípidosy carbohidratossimilaresa los iniciales.

Cuandose comparala ingestaproteicaconlas IR (Tabla8, Gráfico 11, pag. 192) se

observaque el valor medio referidopor las pacientesal ingreso(ANO) no esdeficiente,a

pesarde lo cual un 290/o de ellas no cubren las recomendaciones.Con el tratamiento

nutricional, las IR fueron superadasampliamenteen las siguientesetapasdel estudio(AN 1,

ANÓ, ANí 2) y ningunapacientepresentóunaingestainsuficiente.

5.3.1.5.-CONSUMODE FIBRA

La ingestade fibra (Tabla8) siguió la pautageneralobservadaen otrosnutrientesya

comentados,esdecir, se presentaroninicialmentenivelesinferioresa los del grupocontrol

quesin embargose igualaronen AN 1, puesexperimentaronun aumentosignificativo con el
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tratamiento.También según la normamás observada,se produjo una disminución en el

periodoambulatorioquellegó asersignificativaen AN 12, aunquela ingestaen estafase,no

lite significativamentemenorquela delgrupocontrol.

El consumode fibra resultóser bajoen todaslas fases,aunquelos 17 gramosde la

faseANI puedenconsiderarseaceptablesya queseha fijado en 16 g/díael nivel minimo de

ingestade fibra expresadacomopolisacáridosno amiláceos(Aranceta,1995).

5.3.1.6. RELACIONES ENTRE EL CONSUMO DE ENERGIA Y

MACRONUTRIENTES Y LOS PARÁMETROS ANTROPOMETRICOS.

Conel fin de observarla eficaciade la rehabilitaciónnutricional,secorrelacionaronel

consumode energíay macronutrientescon los parámetrosantropométricosa lo largo del

tratamiento.En el Cuadro4 se describela matriz de correlaciónde los valoresobtenidosen

lasfasesANO, ANI y AN12 del estudio;la faseAN6 seha excluidodel cuadropormotivos

de simplificación. De igual modo en el Cuadro 5 se recogenalgunasrelacionesobservadas

entrelos cambiosexperimentadospor los parámetrosde la dietay los antropométricosa lo

largodel estudio.
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Cuadro4. Matriz de coeficientesde correlaciónlineal (r) entreparámetrosde la dieta y
laantropometríaen los puntosANO, ANt y AN12 del estudio.

Peso Peso NC PT PS AMBe AGB

(kg) ganado
(Icg)

(kg/m2) (mm) (mm) (cm2) ((cm)

Proteína

(g/d)

ANO

ANI

AN 12

Lípidos

(g/d)

ANO

AN1

AN 12

CHO (g/d) ANO

ANt

AN 12

% Proteinas ANO

ANL

AN12

%Lípidos ANO

AN1

AN12

(*p<O 05 **p<Q 01 ***p<O,OOI)

Las relaciones observadaspermiten, en cierto modo, interpretar los resultados

obtenidos:
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~o,6o*

0,62*

~O,60*

0,67*

~O,63*

0,63*

~O,7O**

0.78**

Energía

(kca¡/d)

% CHO

ANO

ANI

AN 12

ANO

AM

AN1 2

0,66*

0,64*

~O,63** ~O,6o*

~o,63** ~o,69**

0,8

~O,65*
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En ANO el perfil calóricode las anoréxicasrestrictivas(altacontribuciónde proteínas

ehidratosde carbonoa la energíatotal de la dieta)podríaestarreflejado en las correlaciones,

negativasy significativas,encontradasentreel porcentajede caloríasaportadaspor proteínas

y carbohidratosa la energíadietéticay el peso(r -0,60; p<O,O5 en amboscasos),asícomo

entreel porcentajede caloríasde la dietaaportadasporcarbohidratosy el valordel PS (r= -

0,65, p’CO,OS). De tal formaqueaquellaspacientescon característicasdietéticasmás típicas

presentaríanmayordeterioroantropométrico.

Transcurridoun mes de tratamiento,(ANt) apareceuna correlación positiva y

significativaentreconsumode energíay carbohidratosy el pesoganadodesdela faseANO (r

= 0,66, p<O,O5 y ¡=0,64, p<O,O5). Además,pareceser que las que presentaronun mayor

contenidorelativode lípidosenla energíade la dietamostraronlos valoresmayoresde peso,

IMC y AMIBc (r=O,62, p<O,OS; ¡=0,67, p<O,OS;¡=0,63, p<O,OS,respectivamente),mientras

quelas quemostrabanun porcentajede carbohidratosmásbajo en su dietapresentaronlos

IMC másaltos y a la inversa(r= -0,63, p<O,OS). Es probablequelas pacientescon valores

mayoresde los parámetrosantropométricosen AN 1 partiesende unaingestanutritiva menos

alteradao menosrestrictiva,porlo quemuestrantambiénvaloresmayoresparael porcentaje

de lípidosy menoresdel porcentajedecarbohidratosenANI. Sin embargo,no sehanhallado

correlacionespositivasen ANO entreel porcentajede lípidosen la ingestay los parámetros

antropométricosqueconfinnenestasuposición.

En AN 12 llama la atenciónel retomoal patrónde ingestadietéticatípico de la AN

vistoen la faseANO, en aquellaspacientesquemuestranuna antropometríamásrecuperada.

Ello se podría deducir de las correlacionesnegativasencontradasentre la energíay las

ingestasabsolutasde proteínas,lípidos y carbohidratosy los datos relacionadoscon el

depósito grasocomo PT, PS y AGB (Cuadro 4); así como de la correlación positiva

encontradaentreel porcentajede caloríasaportadopor las proteínasa la energíade la dietay

los indicadoresdel depósitograso.Pareceque las pacientesconvaloresmásaltosde PT y

AGE tenderíana adquirir nuevamenteuna alimentaciónen la que se aportaun elevado

contenidorelativode proteína(rzo,81, p<O,OOl y ¡=0,78, p<O,OO1,respectivamente).
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Cuadro5. Matrizdecoeficientesde correlaciónlineal (r) entrelos incrementosde parámetros
dela dietay la antropometríaen el intervaloANO-AN 1.

INCREMENTO(ANO-ANí)

Incremento

(ANO-ANI)

Peso(kg) ¡MC

(kg/m2)

PT

(mm)

PS

(mm)

AMBc

(cm2)

AGB

(cm2)

Energía(kcal/d) 0,26 0,29 0,72* 0,41 0,03 0,68*

0,12 0,12 0,61* 0,62* -0,39 0,S2~

-0,12 -0,11 0,41 0,79** -0,47 0,35

0,28 0,31 0,69* 0,18 0,26 0,68*

-0,23 -0,23 -0,36 0,07 -0,45 -0,41

~Q,47O ~0,500 -0,36 0,45 ~0,57* -0,39

0,11 0,11 0,16 ~0,57* 0,63* 0,23

Proteínas(gld)

Lipidos(g/d)

Carbohidratos(g/d)

% Proteínas

% Lípidos

%Carbohidratos

(0 p<O,l; *p<O,05; **P<0 01)

Es interesanteobservarqueno hubo correlaciónentreel incrementode energíay el

incrementoen el pesoo en el IMC experimentadosde ANO aANt (Cuadro5). Esto podría

serdebidoa la granvariabilidadqueexisteenlos requerimientoscalóricosparala gananciade

pesoentrelas pacientes(Dempseyy col., 1 984a).Sin embargo,haciendoreferenciaal Cuadro

4, ya secomentóquesí existíaunarelaciónpositivaentreunamayoringestacalóricaen AN 1

y la gananciade pesoexperimentadaduranteel primermes.

Por otra parte, el aumentodel consumode energíaque se observóentrelas fases

ANO y ANí se reflejó enun aumentodel PT y el AGB (¡= 0,72, p<0,05 y r=0,68, p<O,OS,

respectivamente).Es decir,queduranteesteperiodo,el depósitograsoserecuperaa medida

queseincrementael consumoenergético.

Las pacientesque incrementaronen mayor cantidadel porcentajede lípidos en su

ingesta sufrieron un aumento menor del AMBc y aquellas en que el porcentajede
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carbohidratosdisminuyómenosmostraronun mayoraumentodel AMBc (Cuadro5). Estose

podríaexplicar suponiendoque laspacientesquemás aumentansu ingestaenergéticadiaria

en esteperíodolo hicieranprecisamenteatravésdelconsumodemacronutrientesdiferentesa

los lípidos, comoparecesucederpor la correlaciónnegativacasisignificativaque seobservó

entreel incrementodel porcentajede lípidosy el incrementoen el JMC y el peso(r = -0,50,

p<O,í; r = -0,47, p<O,l; respectivamente),así como por la tendenciaa correlacionar

negativamentedel incrementode la ingestarelativa de lipidos (%) con el incremento de

energía(¡= -0,41,p>0,1) (Cuadro6). Porotra parte,tambiénse podríainterpretarque las

pacientesqueconservaronun consumoelevadode energíaprocedentede carbohidratosen su

dieta en relación a la procedentede otros macronutrientesson las que más deterioro

presentabanen el depósitomagroy sonporello las que mayorincrementoexperimentaron

delmismo.

En la primeraetapade la realimentaciónenAN, Kubotay col. (1993)hanhalladouna

pobre estimulación de la tasade oxidación de los carbohidratosingeridos en algunas

pacientes,lo quedificulta sugananciade peso,mientrasqueotrascuya tasade oxidaciónde

dichoshidratosdecarbonoeselevada,consiguenincrementarsu peso.Porello seha sugerido

que es necesarioaumentarel aportecalórico con comidasde alto índice glucémico para

elevarlaactividadde las enzimasglicoliticas.

Cuadro6. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entre parámetrosdietéticosen el intervalo
ANO-ANí.

INCREMENTO ANO-AN í INCREMENTO ANO-AN 1

Energía(kcal/d)

Proteínas(g/d) 0,83

Lípidos(g/d)

Carbohidratos(g/d)

% Proteína

% Lípidos

% Carbohidratos
( ** *p<o,OOl)
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Todo lo expuestoanteriormentevuelvea insinuarquela aversióndemostradapor las

pacientessedirige principalmentehaciala ingestade lípidos, concluyendoqueaceptanmejor

los incrementosde la ingesta energéticacuando se realizanaumentandosobretodo el

consumorelativo de macronutrientesdistintos a los lípidos y que esto se refleja de forma

beneficiosaen la antropometria.

Porotraparte,cuandose analizanlas correlacionesentrelos incrementosobservados

en los parámetrosdietéticosy antropométricosduranteel intervalo AN 1 -AN12, es decir,

cuandolas pacienteshanpasadoa tratamientoambulatorio,se encuentranresultadosque

apoyanun posibleretomoal antiguopatrónde alimentaciónprevio al tratamientohospitalario

(Cuadro7), aspectoesteya comentadoantesal tratarlas correlacionesdel Cuadro4 relativas

a ANI2.

Cuadro 7. Matriz de coeficientesde correlaciónlineal (r) entre parámetrosdietéticos y
antropométricosenel intervaloANI -AN12.

INCREMENTOAN 1 -AN12

INCREMENTOANI-AN12 PI (mm) AGB (cm2)

Energía(kcal/d)

Lípidos (g/d)

Carbohidratos(g/d)

~O,65*

.0,520

.O,69**

.0,66*

.0,57*

.O,71**

(0P<0,1;*P<0 05 **P<0 01)

Así pues, las pacientesque más aumentaronsu compartimentograso entre los

periodosAN 1 y AN 12 disminuyeronmás su ingestaenergéticay de macronutrientes.Existe

también una correlación negativa y significativa entre el valor del PT en AN 12 y el

incrementode energíaentreambasfases(rst -0,78; p<0,OOI), por lo que, tantoel hechode

haberaumentadoel compartimentograsocomo el tamañoalcanzadopor el mismo son

factoresqueinfluirían en la pacientepararestringirnuevamentesu ingesta.Todo ello vuelvea

confirmala interpretaciónde los resultadosreflejadosenel Cuadro4.
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Las correlacionesencontradasentrelos incrementosde algunosparámetrosdietéticos

enel intervaloANí-ANI 2, esdecir,durantela parteambulatoriadel seguimiento(Cuadro8),

reflejaronuna tendenciaa aumentarel porcentajede proteínaen la dieta a medidaque se

restringió la ingesta energética total y la ingesta relativa y absoluta de los demás

macronutrientes,hechoquecomosehaexplicadopreviamenteal compararcon la ingestadel

grupocontrol,constituyeel patróntípico dela ingestadepacientesanoréxicas.

Cuadro 8. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entreparámetrosdietéticosen el intervalo
AN 1 -ANí 2.

INCREMENTO ANI-AN12

INCREMENTO ANI -AN12

% Proteína

Energía(kcalld)

Lípidos (g/d)

%Lípidos

Carbohidratos(g/d)

% Carbohidratos

.0,66**

~0,66**

-0,51”’

-0,51”’

(*P<0 05 **P<o 01)

Por lo tanto, se podríaconcluir que a largo plazo tiendea retomarseel patrónde

ingestaenaquellaspacientescuyosparámetrosantropométricosrelacionadoscon el depósito

graso han alcanzadolas medidas más elevadas,probablementecomo remedio a una

percepciónde su cuerpoqueno les satisface.De hecho,existenestudiosquehanrelacionado

un bajo grado de conformidadcon el propio cuerpocon las recaidas.Así, en un estudio

realizadoporFairburny col. (1993)se pusode manifiestoqueen pacientescon desórdenes

alimentarios,el hechode basarsu autoestimaen las característicasde pesoy formacorporal

una vez finalizado el tratamiento,serelacionacon recaídasun año después.Todo ello ha

puestode relieve la importanciade realizarestudiosclínicos que investiguensi tratamientos

dirigidos a reducir la influencia del peso y la forma corporal sobre la autoestimason

superioresa otrasmodalidadesde tratamientoen cuantoal gradode curaciónobservadoa

largoplazo(Gdllery col., 1998).
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Porúltimo, cabeseñalar,a partir de las correlacionesqueaparecenenlos cuadros4 y

5, que los cambiosexperimentadostantoen el consumode energíay macronutrientescomo

en el perfil calórico de la dieta seasocianmás con cambiosen la composicióncorporal que

con otras medidas antropométricas,como el peso o el IMC. Posiblementesea una

consecuenciade la heterogeneidadde la respuestade las pacientesa la realimentación,así

como de las diferenciasen su situaciónantropométricaprevia al ingreso. Según diversos

autores,el númerode kcal requeridasparael aumentode un kg de pesono esconstantea lo

largo del periodode realimentacióny también presentauna alta variación interindividual,

dependiendoengranmanerade la composiciónde los nuevostejidossintetizados(Dempsey

y col., 1984a;Forbesy col., 1984).

Además,parecequealgunasanoréxicasrestrictivasdisipanunamayorcantidadde la

energíaingeridaenformade calorquelos sujetoscontrolesantesy durantela realimentación,

ya que el aumento de masa magrano es suficiente para explicar el incrementoen la

termogénesispostprandial.Así, aparecenvanacionesen la eficacia de aprovechamiento

energéticoentre distintaspacientes,probablementeligadasa que con la realimentaciónse

potenciael usode ciclosifitiles (Stordyy col., 1977;Moukaddemy col., 1997). Sin embargo,

otros autoreshan encontradouna termogénesispostprandialnormal en anoréxicas no

sometidasa realimentación(Scalfly col., 1992).

A la vista de los resultados,lo que sí parececlaro, y ademáslógico, es que las

pacientesqueingresanconunamayorpérdidadepesoexperimentanlos mayoresincrementos

del mismo, pero ello ocurre sin necesidadde que el aumento de kcal ingeridas sea

proporcional al aumento de peso. Como ya se explicó al discutir la evolución de los

parámetrosantropométricos,en esteestudioseha comprobadoquelas pacientesqueparten

de unasituaciónantropométricamásdeterioradatiendena experimentar,duranteel ingreso,

los mayorescambiosenlos parámetrosquela miden.
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5.3.2.-INGESTA DE MINERALES

En la Tabla9 serecogenlos datosrelativosa la ingestade calcio, hierro,yodo, zinc y

magnesio.Iicialmente(ANO) seobservóen las pacientesuna ingestareducidade algunos

minerales,como son calcio y magnesio,respectoa controles.En el estudio realizadode la

dietadelas pacientesen el segundopunto(ANI), seobservóqueningunodelos mineralesse

encontrabapor debajodelos valoresdelgrupocontrol,y hierro y yodoinclusolos superaban,

poniendo ademásde manifiesto incrementossignificativos en la ingesta de todos los

minerales,exceptoel zinc,entreambosperíodos.Cuandoseanalizaronlos datosreferentesal

tratamientoambulatorio,seobservóunasituaciónen AN6 similar a la de AN 1, sin embargo

en AN12 la situaciónempeorósignificativamenterespectoa ANt en lo queserefiere a las

ingestasde calcio,hierroy magnesioqueretomarona los nivelesiniciales(ANO).

En relación con la adecuaciónde los mineralesa las IR (Tabla 10, Gráfico 11) se

encontróque calcio, hierro, zinc y magnesioeran consumidos,al comienzo del periodo

hospitalario(ANO), en cantidadesdeficientesen relaciónconlo indicado(74, 61, 54, 57%de

las IR, respectivamente).Estasdeficienciasno se corrigieron por completo con la dieta

ingeridaal mes(ANI), ya quelos porcentajesde coberturapromediofueron sólo un 96, 88,

74 y 81%paracadaunode los mineralescitados,respectivamente.Sin embargo,algo similar

ocurrecon la dietade las jóvenescontroles,pues, aunquecubrieronlas IR parael calcio,

presentarondeficienciasimportantesparahierro, zinc y magnesio(57, 66 y 77% de IR,

respectivamente).Al final del añode seguimientode las pacientes(ANI 2) los porcentajesde

adecuacióna las IR de las ingestasmediasde mineralesfueron semejantesa los de la fase

ANO del estudioy a los delgrupocontrol,exceptoparael calcio,queno cubrió lasIR, y para

el yodo, cuya ingesta,a diferenciadel grupo control, fue adecuada.Cabeseñalarque a lo

largo del estudioentreun 64 y un 71% de las enfermaspresentaroningestasdeficitariasde

calcio, frenteaun 390/oenlasjóvenessanas(Gráfico II).
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Gráfico 11. Adecuación a las IR y sujetos <%) que no alcanzan las IR

% Sujetos queno alcanzan IR % IR
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Las deficienciasde minerales(Fe, Zn, Mg, Ca) encontradasen la dietade pacientes

anoréxicas,están de acuerdo con lo encontradopor otros autores(Moreiras-Varelay

col.,1990;Thibault y Roberge,1987;Beaumonty col., 1981),del mismomodo queingestas

pobres de hierro, zinc y magnesio,como las observadasen controles, son también

característicasde adolescentessanasde otrospaísesde Europa(Shoutony col., 1994).

Merecenun interésparticularel calcio y el zinc por su relacióncon los problemas

clínicosqueplanteala AN. El contenidoen calcio de la dietaesespecialmenteimportantepor

el desarrollode la osteopeniao reducciónde la densidadóseafrecuenteen estapatología

(Newmany Halmi, 1989; Rigotti y col., 1991).Hay queconsiderarel pappldel calcio en la

adquisicióndelpico de masaóseaen lasmujeresjóvenes,sobretodo en aquellasquepueden

encontrarseen mayorriesgodebido a su estadode hipoestrogenismo(Carpenter,1994).En

este sentido,las pacientesmostraronun bajo nivel de calcio plasmáticoen relación con el

grupo control, lo cual podría afectar, de algunaforma, el metabolismodel calcio. Estos

resultadossediscutiránmásadelante.

En lo que respectaa la ingestadeficiente de zinc, convienemencionarque se ha

consideradola alteraciónen el metabolismode estemineral como un posible factor en la

etiologíade la AN, atendiendoa síntomascomolas lesionesdénnicas,alopecia,hipogeusia,

depresión,irritabilidad y anorexia(Caspery col., 1980; Bryce-Smith, 1984).De estemodo,

seha recomendadola suplementaciónde zinc enla dietade laspacientescon AN quesiguen

unaterapiade realimentación(Safai-Kutti y Kutti, 1986;McClain y col., 1992); sin embargo,

los resultadosde los estudiosrealizadoscon el fin de contrastarlos efectosbeneficiososde

dichossuplementosno sonhomogéneos.Así, Katzy col. (1987) sólo observanuna mejora

significativa en algunos aspectospsicológicos, mientras que Birmingham y col. (1994)

obtuvieron un aumento del IMC en los pacientes que recibieron el suplemento

significativamentesuperior al de los que sólo recibieronplacebo,y otro~ autores(B¡yce-

Smith y Simpson, 1984)han utilizado con éxito sulfato de zinc como tratamientode la

enfermedad.
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En conclusiónpodemosafirmar quela ingestadehierro,zincy magnesioesdeficiente

en las anoréxicasen la mismamedidaqueen controles,y quesongranmayoríalas chicas,

sanasy enfermasde cadagrupo,queno cubren susIR. Tan sólo cabedistinguir el superior

aportedietético de calcio de las controlesfrente al de las pacientes,cuya escasaingestadel

mismo reclama especial atención. Además, estas deficiencias, aunque mejoran con el

tratamientosiguensiendorelevantesen todaslasfasesdelestudio.

5.3.3.-INGESTA DE VITAMINAS

En lo relativo a la ingestade vitaminas,es destacablequede los datosobtenidosal

ingresodelas pacientes(ANO), sólo apareceunaingestamenorquela de controlesen el caso

de la niacina (equivalentesde niacina), siendoel restode los valores semejantesal grupo

control(Tabla 11). Asimismo, otrosautorestampocohanencontradodiferenciasimportantes

entrelaingestade vitaminasde pacientescon MI y un grupocontrol(Moreiras-Varelay col.,

1990).

Transcurridoun mes de rehabilitación nutricional (ANí), las pacientesmostraron

valores superioresa controles en las ingestasde tiamina, vitamina B6, ácido fólico y

equivalentesde retinoly unasingestasmenoresde riboflavinay vitaminaE.

Se debeseñalarla granvariabilidad encontradaen las pacientesen cuantoa la ingesta

de vitaminas, lo que implica importantesdesviacionesestándarque impiden encontrarmás

diferenciassignificativasen ANO respectoa controlesapartede la observadaparala niacína.

La variabilidadseatenúa,comoeslógico, enAN1, dóndelaspacientesestabansometidasa la

pautade alimentaciónestablecidapor el hospital. Este hecho afecta por ejemplo a la

riboflavina ya quese apreciaen ANt unamenoringestarespectoal grupocontrol queno se

observabaen ANO, sin embargohay menornúmerode pacientescon ingestasdeficientesen

MIl queenANO (Gráfico 12).

Al comparar los datoscorrespondientesal inicio y al mes de tratamientosólo la

niacinay las vitaminas812 y C reflejaronun aumentosignificativo en la segundafase, lo que
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podríasignificarun comportamientodistinto al del restode los nutrientes(macronutrientesy

minerales) cuya ingesta, como norma general, sí aumenta. Pareceprobable que sea

consecuenciadela variabilidadmencionada.

Respectoa las dos últimas fasesdel estudio de las pacientes,seobservaque la

situaciónen AN6 flie similar a la de ANí, mientrasque en AN12 aparecierondescensos

significativosenla ingestadetiamina,niacinay vitaminaB6 en comparación‘con MII.

En relación con las IR, las pacientes,al ingreso(ANO), no presentaronun número

elevadode vitaminasdeficientes,aunquelasvitaminasB6, D y E sólo cubríanel 81%, 48%y

72% de las IR, respectivamente(Tabla 12, Gráfico 12). Sin embargo,todasellas frieron

igualmenteescasasenla dietadel grupocontrol.Al considerarla ingestacorrespondientea la

segundafase del estudio (MI 1), la situación en las pacientesse había¿orregidopara la

vitaminaB6, mientraslas vitaminasD y E seguíanen nivelesquerepresentabanun 59% y un

45%de lo recomendado,respectivamente.Estapobresituaciónsemantuvoen las dosfases

posteriores, con porcentajes de cobertura de las IR en AN12 dél 73% y 43%,

respectivamente.Porúltimo, la ingestade vitaminaB6 permanecióen unadosisaceptableen

AN6 peronuevamenteno alcanzólasIR en AN12 (88%).

En la literatura, la situaciónrespectoa la vitamina E no estáclara. Los niveles

séricos aparecendisminuidossólo en escasasocasiones.Dowd y col. (1983) y Van

Binsbergeny col. (1988) los encuentrannormales,sin embargoVaismany col. (1992b)

observanniveles menoresque en controlesy rayandoel mínimo adecuado.Langany

Farrelí (1985) encuentrandisminuidosen plasmasólo los tocoferoles¡3 y y por lo que

sugierenquela ingestaa partir de alimentosque contenganvitaminaE seríadeficientey

el aportesedeberíamayoritariamentea los suplementosvitamínicos que contienenla

forma a. En estesentido, las concentracionesplasmáticasde a-tocoferol encontradas

porMira y col. (1989)son mayoresen pacientesqueconsumensupleméntosvitamínicos

en comparacióncon los queno los ingiereny con el grupocontrol.
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Gráfico 12. Adecuación a las IR y sujetos (%) que no alcanzan las IR
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Por su parte, la deficienteingestade vitamina D no es preocupanteen nuestro

país,ya quecomoessabido, el efectode los rayossolaressobrela piel puedecompensar

esadeficienciamediantela conversiónde 7-dehidrocolesterolen vitaminaD3.

Como se ha dicho anteriormentela pobre ingesta de vitaminas 86, D y E fue

frecuentetantoen pacientescomoen controles.En el grupocontrol, la ingestade cadauna

de estasvitaminasfue escasaen un 85 % de las adolescentesy enpacientes,.entodaslasfases

hubo un mínimo de 43, 71 y 79% de anoréxicascon ingestasdeficientesparalas vitaminas

86,D y E, respectivamente(Gráfico 12).

Las altasdesviacionesestándarquepresentanlasingestasmediasde vitaminasponen

de manifiestola posibilidaddequeexistanporcentajesconsiderablesde pacientesconingestas

deficientes,a pesarde que el valor promedioseaaceptable.En estesentidose debeseñalar

que el usovariablede los suplementoslíquidos tipo batido, queno sonutilizadosportodas

las pacientes,sino sólo por aquellasque rechazanla comida sólidao éstano proporcionael

aporteenergéticodeseado,podríacontribuir a la variabilidad comentada.Porotraparte,en

gran medida las altas desviacionesestándarpueden atribuirse también al método de

estimaciónde laingesta,ya quecubreun periodocortodetiempo(48h). Teniendoen cuenta

estosinconvenientes,hay quemencionarquelas ingestasde tiamina, riboflavina, ácido fólico

y retinol, enla primerafase,fueroninferioresa lo recomendadoenel 36%,43%, 64%y 36%

de las pacientes,respectivamente(Gráfico 12). Los porcentajesde pacientescon ingestas

deficientesde estasvitaminasfueron muchomenoresen la segundafase (MI 1), pero en el

último punto del seguimiento (AN12) las deficiencias de estas vitaminas se vuelven a

presentaren alrededordel 50% de las pacientes,exceptoen el casode los equivalentesde

retinol cuya frecuenciafue del 290/o. En relacióncon el grupo control tambiéndestacóla

presenciade un númeroconsiderablede ingestasindividualesdeficientesen el casodel ácido

fólico y la vitamina A o equivalentesde retinol, ademásde lasvitaminasD, E y 86 queya se

handiscutido(Gráfico 12).

En relacióna la apariciónde porcentajeselevadosde pacientesde MI con ingestas

deficientesde ciertasvitaminas,esde destacarquelos resultadoshalladosen relacióncon sus
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tasasplasmáticasdetectantambién, con mayor o menor frecuencia,estadosdeficitarios de

tiamina,riboflavinay vitamina86 (Rock y col., 1987;Philip y col., 1988;Nuñezy col., 1995).

Rock y Vasantharajan(1995)hanencontradodeficienciasde vitamina86 y riboflavina enun

tercio de un grupode pacientesdeMI o EN reciénadmitidosa un programade tratamiento.

Además,pareceexistir una asociaciónentre presentarun pesocorporal relativo (%) bajo

respectoal normaly un estadodeficitario en relacióna algunade estasvitaminas(Mira y col.,

1989;Rock y Vasantharajan,1995).

En resumen,la situaciónencontradaenestetrabajorespectoa la ingestade vitaminas

no es muy distinta entre pacientescon AN y adolescentessanasPero hay que destacar

ingestaspobresdealgunasvitaminascuandosecomparaconlas IR

5.3.4.-FRECUENCIA DE CONSUMO DE ALIMENTOS

El estudiode la frecuenciade consumode alimentosserefleja en la Tabla 13. En el

momentoinicial (ANO), las pacientesmostraronunamenorfrecuenciade consumode pan,

pasta,aceite,patatasy carnerespectoa fasesposterioresdel estudio.Pareceexistir un cierto

rechazodirigido haciael grupode cerealesy derivados,puesde estegrupose recomienda

seleccionarmúltiplesracionesdiarias(Requejoy Ortega,1996),mientrasqueenlas pacientes

estudiadas,aquellosalimentosdel cuestionarioquepertenecena estegrupono mostraronser

consumidosdiariamente.El aceitetambién sepuedeconsiderarun alimento rechazadopues

esexcluido como grasaculinaria por algunasde las anoréxicas,observaciónque ha sido

halladapreviamentepor Nuñezy col. (1995).De acuerdocon esto,Moreiras-Varelay col.

(1990) han observadoqueen el consumopor gruposde alimentoslas pacientespresentan

ingestasinferiores(g¡persona/día)de cerealesy de grasasy aceitesque las controles. Los

resultadosencontradosrespectoa la frecuenciade consumode algunosde los alimentos

contenidosen el cuestionario,como lácteos,huevos,verduras,frutasy pescados,permiten

descartarla existenciade una aversióngeneralizadahaciaellos; si bien la leche en ANO es

tomadapor todaslas pacientesen forma desnatada.Es interesantedestacarque en ANO la

frecuenciade consumode pescadoes mayorque la de consumode carne,observaciónque

coincidecon lasdevariosautoresqueseñalanel rechazode lasanoréxicashaciaestealimento
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(O’Connorsy col., 1987;Moreiras-Varelay col., 1990; Schebendachy NuÉsbaum,1992).El

consumoaparentementeaceptablede pescadodurantetodo el estudio! pareceestar de

acuerdocon la costumbrede la poblaciónespañolageneralhacia un elevadoconsumoen

comparaciónconel deotrospaíses(Ministerio de Agricultura,Pescay Alimentación,1996).

La frecuenciade consumode algunosalimentosrefleja un cambio de los hábitos

alimentariosdel grupo estudiadocon la rehabilitaciónnutricional. El pan, la pasta,el

aceite, las patatasy la carne mostraronaumentossignificativos de !a frecuencia de

consumoen MIl. Duranteel periodoambulatoriose mantienenen generallos cambios,

exceptoen el casodel aceite,cuyafrecuenciade consumodisminuyeen ANÓ paravolver

a aumentaren AN12; y en el casode las patatas,quepasande formarlpartede la dieta

cuatrodíasa la semanaen AN6 a estarpresentesen la mismasólo 2 ó t díasa la semana

en AN12. Porotro lado,los yoguresy los bollos,mostraronaumentode’ su frecuenciade

consumoduranteel tratamientoambulatoriorespectoa las dosfasesiniciales.

En conclusión, los resultadosreflejan que la baja frecuenciasemanalcon que

determinadosalimentosson incluidos en la dietadiaria seincrementacon el tratamiento

nutricionalde las pacientes,observándoselos cambiosen MIl y manteniéndoseéstos,en

general,enla etapaambulatoriadel tratamiento.

Así, pareceexistir un desacuerdoentrelos resultadosmostradosporel estudiode

la composiciónen energíay nutrientesde la dieta a lo largo de las distintas fasesdel

estudioy los resultadosde la frecuenciade consumode alimentos,ya qúeen esteúltimo

caso, no parecehaberseencontradoel retomoa los consumosprevi9s al tratamiento,

mientras que las cantidadesde energía y de determinadosnutrientes, así como la

contribuciónrelativade los mismosa lascaloríasde la dietasí mostraronunatendenciaa

volver hacia lo encontradoen ANO. La explicaciónmásprobableesque aunqueen las

etapasambulatoriassemantienela variabilidaden la selecciónde alimeótosalcanzadaen

MIl, las pacientespuedenestardisminuyendo las cantidadesingeridasde todos los

grupos de alimentos en general o de algunos de ellos. Además, es posible que los

métodos utilizados para ambos estudios estén influidos por un distinto grado de

subjetividad,que seríamayorparael cuestionariode frecuenciade cons4mo.
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5.4.-PARAMETROSHEMATOLÓGICOSDELA SERIEROJA.

En el momentodel ingresohospitalario(ANO) las pacientesseencontrabanen una

situación de inferioridad en comparacióncon controlesen diversosparametrosde la serie

roja, como sonrecuentode eritrocitos,concentraciónde hemoglobinay CHCM (Tabla 14;

Gráficos 13-18, pag. 202) aunquepresentabanun mayor VCM que las controles. Al

compararla situaciónhematológicade las pacientesen la segundafase (ANí) con el grupo

control se observónuevamenteuna menor concentraciónde eritrocitos, hemoglobinay

CHCM, peroacompafiadaestavezde un menoríndicehematocrito.Un resultadosimilar ha

sido observadopor Forbesy col. (1984)cuyaspacientessufrenuna disminucióndel índice

hematocritodurantela realimentación.EnAN 1 semantuvo,comoen ANO, un mayorVCM

queel del grupocontrol y seobservóun nivel de HCM superior.Las diferenciasentreambos

periodos en la serie roja de las pacientessólo frieron significativas para la HCM que

experimentóun aumentoenAN1.

Cuando se analizanlos datos correspondientesa AN6 y AN 12, en general se

mantuvieronlas diferenciascon el grupo control, exceptoen el casodel índicehematocrito

quefue semejanteen ambasfasesal valor de las adolescentessanas.No obstante,hacia el

final del periodode estudio(AN 12) seobservóunatendenciahaciaunarecuperaciónen los

parámetrospreviamenteafectadoscomo eritrocitos, hemoglobina.hematocritoy CHCM,

puesmostrabanaumentossignificativosrespectoa fasesanteriores.Tambiénel valor de la

11CM experimentóun incrementoen AN12 respectoaAN6, peroen estecasoel cambio no

sepuededefinir como“recuperación”,pueslos valoresalcanzadosfrieronsuperioresa los del

grupocontroly conllevanla apariciónde valorespor encimadel limite superiornormalen un

79O/~ de las pacientes(Tabla 15). El VCM no se modificó en ningunaetapadel tratamientoy

sus valoresfrieron superioresa los del grupo control en todasellas. De igual forma, los

pacientescon AN estudiadospor Devuysty col. (1993)presentanun valormedio de VCM

significativamentemayorqueel delgrupocontrol(93±4vs89±5).

Los valoresdel recuentode hematíesen las dosprimerasfasesde AN se encontraron

por debajo del intervalo normal en un 46 y 75% de las pacientes,respectivamente.La
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recuperaciónlogradaen la última etapadel seguimientositúaesteporcentajeen tansólo un

14% (Tabla 15). Además,un considerableporcentajede pacientes,en tomo al 3146%,

presentócifras inferiores a las normalesparala concentraciónde hemoglobina,el indice

hematocritoy la CHCM en ANO, si bien estos porcentajestendierona dismmuir en fases

posteriores,acercandola situación del grupo de enfermasa la del grupo control. Por el

contrario,el VCM y la HCM sepresentaronpor encimadel rangonormalen un 25 y 75%de

laspacientesenla segundafase(AM) y, posteriormente,sólose observóunadisminuciónde

esteporcentajeenel primerodeestosparámetros.

Los porcentajesde apariciónde anemia(Hb<tl2gIdl) fueron superioresen pacientes

queen controlesen todaslasfasesexceptoen ANÓ, destacandoel 31% del momentoinicial

(ANO). Diversosautoreshanencontradocifras similaresal inicio del tratamiento.Devuysty

col. (1993)enunamuestrade 67 pacientesanoréxicasencuentranunaprevalenciade anemia

deI 27%; Palía y Litt (1988) aportandatosde un 36% de anemiaen anoréxicasdel tipo

restrictivoy de un 32% parael conjunto de pacientesrestrictivasy purgativas,coincidiendo

con Riegery col. (1978)en unaprevalenciaqueafectaa la tercerapartede las enfermas.Sin

embargo,en ocasionessehanreferidocifras inferiores,comoesel casode Bhanji y Mattingly

(1988)quela sitúanenun 9%.

Sedebeseñalarquelos casosde anemiadel presenteestudiono parecenseveros,

al tratarsede anemiasnormociticas,a excepciónde un casode anemiaferropénica.Las

alteracionesde esteúltimo tipo no parecenser frecuentesen la enfermedad,lo cual

podríaexplicarse,segúnla opiniónde Schebendachy Nussbaum(1992),porun descenso

de los requerimientosde hierro en mujeresamenorreicasy por el estadocatabólicoen

que se encuentran.En el presenteestudio se encontrótambién un caso de anemia

ferropénicaen el grupocontrol. Estasituaciónsediscutirámásadelanteen relacióncon

el status del hierro. A pesarde los altos valoresde VCM encontrados,ningunade las

pacientespresentóanemiamegaloblástica,indicandoque no existeuna carenciapatente

de proteína,folatos o vitamina B12. Devuysty col. (1993) refieren que la anemiaes

normocitica en el 66% de los casosy megaloblásticaen menosdel 25% de casos

estudiadosporellos.
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Gráfico 13. Eritrocitos
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Grafico 15. Hematocríto
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Gráfico 17. HCM
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Gráfico 16. VCM
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Gráfico 18. CHCM

a,b,c:vscontrol(a: p<O,OS;b: p<O,Ol; c: p<O,OOI). 1: vsANO (p<O,O5). 2: vsAN1 (p<O,OS).

3: vsAN6 (p<O,O5).

Discusión

e

6

5

4

3

2

O

•AN6 MAN12

U control GANO GANí MANO MAN12

Meontrol GANO DANí mANO MAN12

202



Discusión

Enrelacióncon la serieroja, se hanobservadocorrelacionesqueasocianla mejoríaen

algunosde sus parámetrosen el intervalo AN0-AN12 con la mejoría experimentadaen la

antropometríade laspacientesenel mismoperiodo(Cuadro9).

Cuadro 9. Matriz de coeficientesde correlación lineal (r) entre los incrementosde los
parámetrosantropométricosy de laserie rojaen el intervaloANO-AN1 2.

INCREMENTO

ANO-AN1 2

INCREMENTOANO-AN 12

Eritrocitos(xIO’21L) Hemoglobina(g/dl) Hematocrito(%)

Peso(kg) 0,76** 0,75** O,85***

Pesoconecto(%) O,74** 0,79*** O,86***

¡MC (kg/m2) O,76** 0,80*** O,86***

PB (cm) 0,62* 0,41 (ns) 0,64*

CMB (cm) 0,57* 0,42 (ns) 0,55*

AMBe (cm2) 0,60* 0,43 (ns) 0,59*

AGB (cm2) 0,530 0,32 (ns) 0,57*

MMT (kg) 0,60* 0,42(ns) 0,58*

( O p<01~ *pcs<0,05; **p<O,0I; ***p<o,oOi)

Por otra parte, seha señaladoqueen pacientescon AN existeuna alta correlación

entrela masagrasaexpresadatantoen valor absolutocomo enporcentajedel pesocorporal,

y la hemoglobina,indicandoademásquelas pacientescuyamédulaóseamuestrauna atrofia

importantepor imagen de resonanciamagnética,tienen una menor masagrasaque las

pacientescon una médula óseanonnal (Lamben y col., 1997). Por esta razón, se han

estudiado las correlaciones que aparecen entre la hemoglobina y los parámetros

antropométricosrelacionadoscon el depósitograsoen cadauna de las fasesestudiadas

(Cuadro10). Se ha observadoquelas correlacionessólo alcanzaronsigniñcaciónestadística

en ANI.
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Cuadro 10. Matriz de coeficientesde correlaciónlineal (r) entreparámetrosantropométricos
indicadoresdela reservagrasay la hemoglobinaenel grupoAN.

Al analizarel intervaloAN1-ANI2 en el cualseproducela mejorasignificativaen los

valores medios de eritrocitos, hemoglobinay hematocrito, se encontró una correlación

positiva entreel incrementoque experimentaronestosparámetrosy el del PS entreambas

fasesdel estudio(Cuadro11).

Cuadro 11. Matriz de coeficientesde correlaciónlineal (r) entreel incrementodel PS y de
parámetrosdela serierojaen el intervaloAN1-AN12.

INCREMENTO
AN1 -ANI2

¡INCREMENTO ANI -AN12

Eritrocitos(xlO’2/L) Hemoglobina(g/dl) Hematocrito(%)

PS(mm) 0,66** 0,64* 0,71**

(*p<O,OS; **p<0 01)

Porotraparte,duranteesemismointervalo(ANí -AN 12) el incrementoenel número

deeritrocitossecorrelacionónegativamenteconel aumentoobservadoenla HCM, indicando

queen los pacientesqueno experimentaronmejoríade la serieroja existeciertatendenciaa

aumentarla HCM como mecanismoadaptativoa la ingestaescasade energíay nutrientes.

Ademásestoseencuentraapoyadoporla correlaciónpositiva entreel incrementode la HCM

y el del VCM, cambios,todosellos, ligadosa las alteracionesde las célulasde la serieroja

detectadasenel grupoestudiado(Cuadro12).
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Cuadro 12. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entre parámetrosde la serie roja en el
intervaloANI-AN12.

INCREMENTOANí-ANI 2
INCREMENTOANt -AN12

HCM (pg)

Eritrocitos(xl 0’2/L)

VCM (fi)

~0,54*

0,57*

( * p<t0 05)

Porlo tanto, lascélulasdela serierojamuestranenlaspacientesunascaracterísticasa

lo largode todo el periodoestudiadoquelas distinguenclaramentede las del grupocontrol.

En primer lugar por su menornúmero,y ademáspor unosvaloresde VCM y de CHCM

superiore inferior, respectivamente,a los del grupocontrol.

5.5.-PARÁMETROS BIOQIJIMICOS SÉRICOS

Al realizarel tratamientoestadísticode los parámetrosbioquímicosseobtuvieronen

muchoscasosbuenascorrelacionesentre puntos consecutivosdel estudio,por lo que se

utilizó el análisisde la regresiónsimple parala estimaciónde los missing¿¡ata, siemprequese

dieran las condicionesen cuanto a número máximo de datos a estimar por variable,

previamenteestablecidos.Las variablesen las queseha trabajadosin ningún inissing¿¡ataen

las comparacionesentre medias han sido las siguientes determinacionesplasmáticas:

creatinina,proteínatotal, triglicéridos, colesterol,HDL-colesterol,LDL-colesterol,VLDL-

colesterol,GOT, GPT,y-GT, FA, LDH, CK, amilasa,albúmina,prealbúmina,RBP,C3, C4,

transferrina,zinc, hierro,fósforo, ferritina, TIBC y porcentajedesaturacióndela transferrina.

5.5.1.-GLUCOSAY METABOLITOS SANGUINEOS.

Las pacientesal ingreso(ANO) mostraronunamenorconcentraciónde glucosabasal

que las controles(Tabla 16). Estadiferenciadesapareciódespuésde un mesde tratamiento

(ANI) y la recuperaciónsemantuvoduranteel restodel estudio.En AN12 la concentración

de glucosafUe ademássignificativamentemayor quela obtenidaen ANO. De igual modoen
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estudiosprevios sehan encontradoconcentracionesdisminuidasde glucosaen ayunasen

pacientescon AN, aunquesin llegara situacionesde hipoglucemia(Zuñiga-Guajardoy col.,

1986; Thibault y Roberge, 1987; Kumai y col,, 1988; Kirrike y col., 1990). Thibault y

Roberge(1987) lo asocianademáscon unos valores basalesdisminuidos de hormonas

pancreáticas.

En cuanto a los metabolitos sanguíneos,los valores de urca de las pacientes

anoréxicasfueron superioresa los del grupocontrol en todaslas fasesdel estudioy no se

observaroncambiosduranteel seguimiento(Tabla 16, Gráfico 19). Asimismo,entreel 14%y

el 21% de las pacientesmostraronvaloressuperioresal rangonormalen todaslas fasesdel

estudio,a diferenciadel grupocontrol en quetodaslasjóvenesmostraronvaloresnormales

(Tabla22). El aumentoenla concentracióndeureao delN ureico en sangrese sueleatribuir

en estaspacientesa la elevadaingestaproteica,bien seaautoinducida(Crisp, 1981) o por

efecto de dietasricas en proteínasutilizadasen procesosde realimentación(Forbesy col.,

1984). Ambas circunstanciascoinciden con la situación de nuestras pacientes, cuyo

porcentajede proteínaenla dietaessuperioral del grupocontrolentodaslas fases,asícomo

la ingestaproteicaen g/kg de pesocorporaltambiénlo es en ANí y AN6 (Tabla 7), por lo

que podríanexplicar los altos valoresde ureaencontrados,al menosen estasetapas.Sin

embargosólo seha encontradounacorrelaciónsignificativaentrela ingestaproteicaen valor

absolutoy la concentracióndeureaenAM (ro,53;p<O,O5).

c: vscontrol(p’c0,001); 1: Vs ANO (p<O,OS)
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Cabriajustificar tambiénla alta tasade ureaséricapor un descensoen la filtración

glomerulary/o por unadeshidratación,motivosque hansido consideradospor otrosautores

como Palía y Litt (1988) quienesencuentranque un 22% de las pacientescon anorexia

nerviosa restrictiva presentanelevado el N ureico sanguíneo(BtJN). Sin embargo, la

deshidrataciónno esprobableenpacientesbajoobservacióny tratamientocomoesel casode

lasfasesANO y ANí.

La ureapodríatendera nonnalizarsedisminuyendosu concentraciónplasmáticacon

la adquisiciónde un pesomáscercanoal normal,pueshayuna correlaciónnegativaentreel

incrementoentreANOy ANí 2 de la concentracióndeureay el incrementodelporcentajedel

pesocorrectoen el mismointervalo(r=-0,69 p<O,Ol)

Cuandoel aumentode la ureacomcídecon altasconcentracionesde creatininaen

sueropuededebersea un catabolismoproteicomuscularelevado(Beaumonty col., 1993).

En nuestrogrupo,estosdos parámetrossólo se encontraronsimultáneamenteelevadosen

unapacienteenANÓ, por lo queestasituaciónno pareceríalamásprobableen el restode las

pacientes.Sin embargo,los valorestomadoscomoreferenciade normalidadparala creatinina

sonlos estipuladosengeneralparahombresy mujeres.Perosi seconsideraqueen mujeresel

limite superiornormalesen realidadmásbajo (0,9mg/dl), los datosque sobrepasaroneste

valor fueron un 50% en cadauno de los estadiosAN6 y AN12. Así, el aumentodel valor

medio de creatinina en AN12 respectoal valor inicial, situándosepor encima del grupo

controlpodríareflejar un catabolismomuscularelevado(Tabla 16, Gráfico20). Otrosautores

tambiénhan señaladoque la creatiinapude aparecerligeramenteelevadarespectoa los

valoresnormales(Golla y col., 1981). Sin embargo,se hanbuscadolas correlacionesentre

ureay creatiinay tan sólo en ANí 2 han sido significativas, aunquecontrariamentea lo

esperadoes unaasociaciónnegativa(r= -0,52; p<O,O5), que no apoyaríala hipótesisde un

catabolismoelevado.Tampoco los datos obtenidosparala concentraciónde CK, que se

discutiránmásadelante,la sostienen.

Por otra parte seencontróuna correlaciónpositiva en el intervalo ANO-AN 12 del

incrementode la creatininacon el incrementodel AMBc (¡=0,76; p<O,O1), porlo queparece
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másprobableque seaconsecuenciade la mayormasaproteicacorporal.En estesentido,se

ha establecidoen sujetossanosque existeuna buenacorrelación(¡= 0,82; p<ZO,OOl) entre

creatininaplasmáticatotal y excreciónurinariade la mismay como essabido,de éstacon la

masamuscular,correspondiendocadamiligramo de creatininaplasmáticaa 0,88-0,98kg de

músculoesquelético(Schuttey col., 1981).

Gráfico 20. Creatinina sérica
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Los valoresde ácido úrico y bilirrubina total no presentaronninguna alteración

respectoal grupocontrolni a los valoresde referenciay tampocose modificarona lo largo

del estudio.

5.5.2.-PERFIL LIIPIDICO SANGUINEO

La hipercolesterolemiade las pacientescon AN es uno de los rasgos clínicos

frecuentesde estapatología(Klinefelter, 1965;Crisp y col., 1965;Nestel,1974;Halmi y Fry,

1974; Mordasini y col., 1978; Bhanji y Matlingly, 1981; Mira y col., 1987; Arden y col.,

1990).En nuestroestudiolos nivelesde colesterolfueron superioresa los del grupocontrol

en todaslas fasesy no se observaronmodificacionesentreellas(Tabla 17, Gráfico 21). En

relación con los valoresnormalesseencontróque un 50, 43, 50 y 57% de las pacientes

sobrepasaronel límite superioren cadaunade las fasesdel estudio,respectivamente(Tabla

22) De acuerdocon estascifras, Megia y col. (1994) encuentrannivelespor encimade los
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200 mg/dl de colesterolenel 51,1%depacientesambulatorias,aunqueen estegrupomás de

la mitad pertenecena] subtipopurgativode la enfermedad.Tambiénel estudio realizadopor

Sánchez-Munizy col. (1991) muestraun 50% de prevalenciade hipercolesterolemiae

hiperapoliproteinaB 1, en estecaso,enpacientesenunafaseagudadela enfermedad.

a,b,c: vscontrol (a: pctO,O5; b: p<O,OI; c: p<O,OOl). 1: vsANO(p<O,05).2: vsANl (p<O,O5).

Paraexplicarla hipercolesterolemiaencontradaen pacientesde AN, la hipótesismas,

aceptadaes la que la relacionacon una baja ingestacalórica(Halmi, 1978). Stone(1994)

proponequepuedaser debidaa un descensoen el turnoverdel colesteroly de los ácidos

biliares debidoa la reducciónde la ingesta,junto con una posible retencióndel colesterol

dietario (Nestel, 1974). También se ha demostrado,mediantemarcajede los depósitos

corporalesde colesterol,que la pérdidade pesomoviliza las reservasde colesterolde los

tejidosal plasma(Miettinen y col., 1968).

En el presenteestudio,el aumentodel colesteroltotal va acompañadode valores

elevadosde la fracción de colestcrol-LDL, mostrandoconcentracionessignificativamente

mayoresen AN 1 y AN 12 que en el grupo control, sin llegar a serlo en ANO y AN6,

probablementecomo consecuenciade lasaltasdesviacionesestándar.Resultadoscomoestos

se suelenencontraral realizarla cuantificaciónde las fraccioneslipoproteicasen estetipo de

pacientes(Mordasii y col., 1978).Tambiénhay quehacernotar una menorconcentración

del colesterol-HDLen las pacientesque en lasjóvenessanasen los dos primerosestadios,
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aunqueno por debajode los nivelesnormales.Sin embargo,la concentraciónde colesterol-

HDL seelevósignificativamenteconel tratamiento(AN6 y AN12 vs ANO y ANí) y alcanzó

el nivel delgrupocontrol.

Los límitesaceptadospara los índicesde riesgo cardiovascularen la poblaciónde

niños entre 14 y 18 añosson: CT/col-HDL >3,5 y col-LDL/col-HDL>2,2 (Tojo, 1995;

Garcíay col., 1996). AA examinarestosíndices,encontramosun númeroelevadode pacientes

quesobrepasódichoslímitesen cadaunadelas fasesconsecutivamente.Así, un 54, 29, 38 y

29%de las pacientessobrepasaronel umbralde riesgode CT/col-HDL en ANO, AN 1, AN6

y AN12, y parael LDLIHDL lo hicieronun 54, 43, 46 y 29%,respectivamenteencadafase.

Porotro lado,seha encontradounacorrelaciónsignificativaentreestosdosíndicesde riesgo

cardiovasculary la concentraciónde albúminaenAN6 (r= 0,68 y ¡= 0,62; p’<O,OS).

A la vistadenuestrosresultados,parecequeel tratamientode realimentaciónaplicado

no consiguenormalizarel nivel de colesterol total de las pacientes.Asimismo, Rock y

Vasantharajan(1995) encuentranen un grupo de 9 pacientesde AN un descensoen la

concentración plasmática de triglicéridos después del tratamiento, pero no en la

colesterolemia.Halmi y Fry (1974) tampoco observanuna modificación del colesterol

circulantetras la recuperaciónponderalen 12 enfermasdeAN. Porel contrario,Mordasii y

col. (1978)ponende manifiestounanormalizaciónenpacientesquerecuperanpeso,mientras

quela concentraciónpermanecealta en los pacientescuyo pesono varia.En el grupoobjeto

del presenteestudiosedebeconsiderarquela recuperaciónantropométricatansólo situó el

pesomedio enun 82,5%del correctoparala edad,indicandoaún un gradode malnutrición

leve(Gómez,1955),y un PT queenun 64% delas pacientesenAN12 no superael percentil

3, límite parala desnutrición(Hernándezy Sánchez,1993). Por otra parte,Arden y col.

(1990) al investigar el perfil lipidico de este tipo de pacientes,han observadoque la

realimentaciónlleva consigo un aumentode la fracción colesterol-HDL a medidaque las

pacientesgananpeso, hecho que se observa en nuestro grupo de enfermascuando se

encuentranen la faseambulatoria(AN6 y AN12).
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AA estudiarlas correlacionesde los parámetroslipidicos séricoscon los dietéticos,se

ha encontradoque el aumentoen la ingestaenergéticalleva consigo un aumentode las

lipoproteínasHDL, que,concretamentese asociaal aumentoen la ingestade carbohidratos

(Cuadro13). Porel contrario, el aumentodel porcentajede caloríasprocedentesde lípidosse

relacionaconun aumentodelcolesterol-LDL.

Cuadro13. Coeficientesde correlaciónlineal (r)
en parámetrosdel perfil lipidico enlos intervalos

entrelos cambiosen parámetrosdietéticosy
ANO-ANI, ANO-ANI2 y ANI-AN12.

INCREMENTO ANO-AY1
INCREMENTOANO-ANt

Colesterol
total (mg/dl)

Colesterol-
FIDL (mg/dl)

Colesterol-
LDL (mg/dl)

Energía(kcal/d)

Carbohidratos(g/d)

%Proteínas

%Lípidos

ns

ns

ns

ns

Qg3**

0,90***

-0,81’”’

ns

~0,66*

~0,70*

ns

0,80*

¡INCREMENTO ANO-ANI 2
INCREMENTO ANO-AN 12

Colesterol-I-IDL (mg/dl)

% Carbohidratos

%Lípidos

0,81’”’

-0,82”’

iNCREMENTO ANí -ANí 2
¡INCREMENTO AN 1 -AN12

Colesterol-HDL(mg/dl)

% Carbohidratos

%Lípidos

0,68**

~O,47O

(0p<01~ *p<O,OS; **pcZO,Ol; ***p<O,OOl)

Porúltimo, convieneseñalar,segúnla opinión de diversosautores(Rock y Curran-

Celentano,1994; Mehler y col., 1998), queno debenrelacionarselas alteracionescardíacas

asociadascon la AN con los problemascardiovascularesderivadosde la hipercolesterolemia,

y añadenque una dieta de realimentaciónmejoraráel perfil lipidien siempreque consiga

restaurar el pesonormal A pesarde que en nuestrogrupola realimentaciónno ha hecho
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descenderlas concentracionesde LDL-colesterol,ha disminuido, sin embargo,el númerode

pacientesconindicesderiesgocardiovascularporencimadelumbralenANI 2.

En relaciónconlos triglicéridosno se hanencontrado alteracionessignificativas en el

grupoestudiado.

5.5.3.-CONCENTRACIONESENZIMATICAS EN SUERO

En relacióncon las concentracionesséricasde transaminasashepáticas,al iniciarseel

estudio(ANO) aparecierondiferenciassignificativascon controlesen los nivelesde GOT,

siendoinferioresenlas pacientes(Tabla18, Gráfico 22). En AN6 los valoresexperimentaron

un aumentosignificativo respectoa lasdosfasesanteriores,igualándoseconlos valoresde las

adolescentessanas.Estasituación se mantuvo en ANI 2. A pesarde las modificaciones

observadas,en ningún caso los valores individualesde las pacientessesituaron fuera del

rango normal (Tabla 22). En cuanto a la GPT, sus niveles fueron en todo el periodo

semejantesa los delgrupocontrol.

a,b,c:vscontrol(a: p<O,05;b: p<O,Ol; c: p<ZO,OOI> 1: vsANO (p<tO,05).2: vsANí (p<O,O5).

Los valoresde y-GT tampocoseencontraronalteradosen las pacientesni sufrieron

modificacionessignificativasporefectodel tratamiento

Gráfico 22. Concentraciones enzimáticas en suero
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En otros trabajosseha señaladocon cierta frecuenciaque estasenzimaspueden

aparecerelevadasen AN. Pafla y Litt (1988) encuentranconcentracionesaltas de GOT y

GPTen7 y 6 casos,respectivamente,de un grupode 18 anoréxicasrestrictivas.Lasrazones

para esta situación parecendiversas. Así, se ha mencionadoque podría debersea una

infiltración grasadel hígado(Laminiede Clairacy col., 1989),aunadisflinción hepáticay/o a

deshidratación(Halmiy Falk, 1981; MIlner, 1985;Van Binsbergeny col., 1988b),o biena la

terapiacon antidepresivosque habitualmentese utiliza con muchasde estas pacientes

(Curran-Celentanoy col., 1985).

En nuestrogrupo los antidepresivoseranutilizadoscomoparte de la terapiaen un

número importante de pacientes,sin embargo,a juzgar por la normalidad de nuestros

resultados,el tiempoen quesehanvisto sometidasasu consumono parecetan prolongado

como parahaberafectadola función hepática.Ademáshay queconsiderarquelas posibles

situacionesde deshidrataciónque pudieranpresentarlas pacientesal ingresohabríansido

corregidasantesde la extracciónde sangreparala primeraanalítica. Deacuerdocon esto,

cuando se hace referenciaa los valores medios de grupos de pacientescon AN, las

transaminasassuelenmostrarnivelesnormales(Waldholzy Andersen,1990; Varela y col.,

1991;Vaismany col., 1992b).

El estudiode la FA reflejó valoresséricosinferioresa los del grupocontrol durante

todo el periodode seguimiento(Tabla 18, Gráfico22). Sin embargo,pareceexistir unacierta

recuperaciónque se empezóa observardesdeel primer mesde tratamiento(ANI), puesse

produjo un aumento significativo respecto a ANO y disminuyó también el nivel de

significaciónde la diferenciacon el grupocontrolde p<O,OOI a p<tO,O1. En ANÓ y AN12 se

mantuvieronlos nivelesalcanzadosenAN 1 y seobservóunatendenciaaadquirirvaloresmás

próximos a los de las jóvenessanas(p’ZO,O5). La bajaconcentraciónde FA halladaen las

pacientescoincide con los resultadosreferidos con anterioridadpor nuestro grupo en

pacientesanoréxicas(Varelay col., 1991; 1992).Tantoen los trabajosanteriorescomoen el

presenteestudiose trata de unadisminuciónde la FA no asociadaa un déficit de zinc (el

statusdel zinc se discutirá más adelante),por lo que las alteracionesde los nivelesde FA

podríanserconsecuenciade unasituaciónde ahorroproteicoy energético.
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Como es bien conocido,la FA lisosomal, de naturalezahidrolásica,participaen los

procesosde regulacióndel metabolismoproteicohepático,actuandocomomediadorade la

reconversiónde los sustratosatravésdel aumentode la actividaddegradativa(Segaly col.,

1976). Se podría pensarque en nuestrasenfermas,la disminuciónen la actividad de FA

respectoa controles, con un 21% de pacientescon valores inferiores a la normalidadal

comenzarel estudio,estaríaencaminadaaun mecanismode ahorro, a travésde la inhibición

del catabolismoproteicoy/o a protegerla integridadde los tejidos. En este sentido,se ha

observadoquela FA puedepresentarvalorespordebajodel rangonormalen situacionesde

malnutrición (Lum, 1995). Sin embargo,estos resultadosdifieren de los encontradospor

otros autores(Forbesy col., 1984; Curran-Celentanoy col., 1985; Van Binsbergeny col.,

1988b),los cualesobservanquela actividadséricadeFA en enfermasde anorexianerviosase

encuentradentro de los limites normalesy no difiere del grupo control. Incluso aparecen

trabajosdonde la FA muestravalores elevadosen suero de anoréxicasen procesode

realimentación(Halmi y Fall<, 1981).La disparidadde resultados,unavez más, habríaque

relacionarlacon la falta de homogeneidaden las pacientesde los diversosestudios,pueslos

resultadosson distintos si se trata de un grupo de pacientesen la etapa agudade la

enfermedado si setratade enfermascon variosañosde evolución de la patologíay quehan

recuperadopartedel pesoperdido(Varelay col., 1991;TurneryShapiro,1992).

Por otra parte hay que señalarel nivel tan alto de actividad FA mostradopor las

jóvenessanasy el alto porcentajede ellas cuyosvaloressobrepasanel limite superiorde la

normalidad(31%)(Tabla22). Esto es atribuiblea la fasede crecimientoactivo propio de la

edaden que se encuentran,y por tanto ha de tratarsede un aumentode la isoenzimade

origen óseo.Sesabequela actividadde FA plasmáticaesparalelaa la curvade velocidadde

crecimiento.En las niñas, el pico de la curva se alcanzaa la edadde 12 añosy después

disminuye hacia los valores de la edad adulta a medida que decrecela velocidad de

crecimiento(Cundyy Reid, 1995).

Las diferenciasobservadasentrecontrolesy anoréxicasponende manifiestounavez

más la situaciónprecariade las pacientesparahacerfrentea los procesosmetabólicosque

tienenlugarnormalmentedurantela etapaadolescente.Siendoasí, el aumentoenlos valores
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de la enzimaen la segundafase(ANí) podríainterpretarsecomouna mejoríade la situación

nutricionaldelas pacientes.

En relacióncon estaenzima,hay que señalarque se ha encontradouna correlación

positiva entrela actividadde la mismay el tiempo de evolución de la enfermedaden ANO

(¡=0,53; p<O,OS)y ANí (r= 0,61; p<O,OS).Sin embargo,no apareceestacorrelaciónen las

fasesANáy AN 1 Z Estosresultadospodríanindicarqueessobretodo en lasprimerasetapas

de la enfermedad,o cuandoel periodo de evolución es aún cofto, cuando se dejan de

observarlos elevadosvaloresde la FA quesonpropiosdeestasedades.A pesarde ello, seha

encontradounacorrelaciónnegativaentrela actividadde la FA y la edadde las pacientesen

ANO (r=-0,59; p<O,O5); porlo tanto, parecequesemantieneun nivel mayorde actividadde

la enzima en las pacientesmás jóvenescomo es de esperarpor el rango de edad que

comprenden(11-21años)

También se han encontradocorrelacionesentre la concentraciónde la FA y los

parámetrosantropométricos(Cuadro14).

Cuadro 14. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entrelos valores de FA y parámetros
antropométricosenlos distintospuntosdelestudio. ______ ______

%PC ScoreZ
(IMC)

PT
Á!np?É....

0,63*

-

-

-

PS
(mm)

CMB
(cm)

AMBc
(cm2)

AGB
cm2

FA(U/L) ANO

ANt

AN6

AN12

0,64*

-

-

-

0,20”’”’

0,71**

0,61*

-

0,63*

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

0,62*

-

-

-

(tp<O,O5;**pcZO,Ol; ***p<O,OOl)

La alta correlaciónque se observade la enzima con el Score Z del ¡MC, y que

permaneceen las tres primerasfases,sugiereque existeuna asociaciónentre el grado de

deterioro de las medidascorporalesy la disminución de la actividadde la enzima en las

primerasetapasde la enfermedad,perola evolución (AN12) hacedesaparecerla asociación.
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Se debeseñalarqueno sehaencontradocorrelaciónsignificativaentreel tiempode evolución

dela enfermedady los indicesantropométricoso la edaden el momentodel ingreso(ANO).

Además, el cambio en la FA entre las fases ANO y AN 1 se correlacionó

negativamentecon el aumentodel peso(-0,86; p<O,OOl);por lo tanto, el aumentode la FA

fue mayoren pacientesqueexperimentanun menorincrementode peso.Si comoya se ha

explicadoanteriormente,el aumentoqueseha observadoesel queseasociacon la edaddel

estirónprepuberal,es normalque seproduzcaen pacientescuyo pesoes máspróximo al

correctoy por tantoen aquellasen queéstetiendeavariar menoscon el tratamiento,hecho

que así sucedecomo ya se ha comentado.En apoyo de esta idea hay que señalarla

correlaciónnegativaencontradaentreel incrementode pesoen el intervaloANO-ANí y la

concentraciónde FA en ANt (r= -0,69 p<O,OS). Sobreeste aspectose volverá a hacer

menciónaltratarsobrelas correlacionesmostradasporla concentraciónde ferritina.

Las anoréxicasal ingreso (ANO) y al mes de seguimiento(AN 1) presentaronuna

menortasade LDH en sueroque las controles(Tabla 18, Gráfico 22, pag. 212). En las

etapaspostenoresno hubodiferenciasrespectoal grupocontrol, si bien tampocose hallaron

modificacionesal compararentre si los valoresobtenidosen las enfermasen las distintas

etapasdel estudio.Nuestrogrupoha detectadoen ocasionesanterioresvaloresreducidosde

LDH en pacientescon estapatología(Varelay col., 1991),aunquedentrodel rangonormal,

comoestambiénel casodelas pacientesde esteestudio(Tabla22).Todo ello podríaimplicar

que estaspacientespresentanun metabolismooxidativo aparentementeconecto, aunque

adaptadoa unabajacantidadde sustratodisponible,queasuvezsehalla condicionadapor la

menor ingesta de energía a la que se han sometido. En esta linea, cabría recordar la

disminuciónobservadatambiénen la glucemiasanguíneaenrelacióncon el grupocontrolen

la etapainicial del tratamiento.

Los valoresdeCK seencontrarondisminuidosde formasignificativaen las pacientes

en relacióncon el grupocontrolenlas dosprimerasfasesdel estudio(ANO y ANt), sufriendo

posteriormenteun incrementosignificativo enAN6 quesemantuvoenAN 12, de maneraque

en ambasfasesse igualaron los valoresa los del grupo control (Tabla 18; Gráfico 22).
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Asociadoaestecomportamientode la actividadde la CK seobservócómoen ANO y AN 1

hubo un 93%y un lOO0/o de pacientescon valoresinferioresa los normales,mientrasqueen

AN6 y AN 12 se redujoel porcentajea57 y 36%respectivamente,lo cualpodríaconsiderarse

semejanteal 55%quetambiénpresentabanlasjóvenessanas(Tabla22).

En la literatura no se han encontradoapenasdatos en AN en relación con esta

enzima, excepto los casospuntualesen que alguna pacientecon miopatia o debilidad

musculargravemuestravaloresanonnalmentealtos de CK (Patchelly col., 1994; Lacomis,

1996). Las bajas concentracionesencontradas,no sólo en pacientessino también en

controles,sepodríanjustificarporunadisminuciónde la masamuscularo sersimplementeun

reflejo de una figura corporal más o menos delgada. Sin embargo no aparecieron

correlacionessignificativasenningunade las fasesdeAN entrela concentraciónde CK y los

parámetrosrelacionadosconla masamuscularcomoPB, CMB y AMBc.

En estesentido,pareceimportanteindicar el hallazgosignificativo (pczO,05)de una

ecuaciónpredictora(Cuadro15) querelacionael incrementodesdeANO aAN12 de las tasas

séricasde CK con el incrementoen la ingestade proteína(g/d); mientrasqueno se obtuvo

significaciónestadísticaquepermitieseintroducir el incrementode energíaen dicho periodo

comovariableindependienteenlaecuacion.

Cuadro 15. Regresiónlineal múltiple. Ecuaciónqueprediceel cambio en los niveles séricos
de CK enel intervaloANO-ANí 2 conun nivel de significacióndel 95%.

CK (inc. ANO-AN12) = 0,57 * proteína(inc. ANO-AN12) + 33,61

R- múltiple

0,68

COEFICIENTEPARA energía(incrementoANO-ANI 2) = -0,017 ns

Además es también interesante observar que aparecierongran número de

correlacionessignificativasen las fasesANO y ANÓ entrela concentraciónde la enzimay la

ingestadeenergíay de macroy micronutrientes(Cuadro16).
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Cuadro 16. Coeficientesde correlaciónlineal
séricade CK y los parámetrosdietéticos.

(r) entre los valoresde concentración

CK (U!L)

ANO ANI AN6 AN12

Energía(kcal/d) 0,85*** Q,7Q** -

Proteína(g/d) 0,85”‘’”’ 0,65*~~ Q57*

Lípidos(g/d) 0,59*

Carbohidratos(gld) 0,84*** 0,74** -

Fibra (g/d) 0,65** - - -

Colesterol(mg/d) - 0,61 0,56* -

Calcio (mg/d) - - 0,84*~~ -

Yodo (mg/d) 0,83*** - 0,54*

Zinc (mg/d) 0,52* -

Hierro (mg/d) - - 0,80”’”’ -

Magnesio(mg/d) 0,65* 0,71**

Tiamina(mg/d) -

Riboflavina(mg/d) - - 0,81*** -

Niacina(mg/d) 0,61* - - -

VitaminaB6 (mg/d) -

Acido fólico (pig/d) - 0,66** -

Vitaminani2 (~ig/d) 0,64* - - 0,50*

VitaminaC (mg>/d) - 0,61* -

VitaminaA (¡j.g/d) - 0,70** -

VitaminaD (~ig/d) - - 0,79*** -

VitaminaE (mg/d) -

(*p<O,O
5; **p<O,O1; ***p<tzO,OOl)

Por otra parte, en ANO se observóuna correlaciónpositiva entre la CK y otras

enzimas como (lOT, (lOT y LDH (¡—‘0,81, p<0,OI; ¡=0,72, p<0,O5; 0,85, p<O,OOl,

respectivamente).Estascorrelacionesjunto con las modificacionesdescritasen los valores

mediosde (lOT, LDH y CK respectoa controlesparecenindicarnuevamentela existenciade

una situación nutricional comprometida.También en ANO se encontró una correlación
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positiva entreCK y transferrmna(¡=0,76,p<O,Ol), quesecomentarámásadelante,y negativa

conla albúmina(r= -0,73,p<O,Ol).

AA contemplarel periodoglobal del estudio,es decir, entre ANO y AN12, las

relacionesobservadasparecenindicar que la CK aumentamás su valor en aquellos

sujetosque sufren un menor aumentodel depósitograso corporal (Cuadro 17). Este

resultadopodríaexplicarsea travésde una síntesisde la enzimafavorecidaen pacientes

quepartende un depósitograsomenoscomprometidoy que por tanto lo incrementan

menos.

Cuadro17. Coeficientesdecorrelaciónlineal (r) entrelos cambiosglobalesde la CK séricay
los cambiosenparámetrosantropométricos.

INCREMENTO ANO-AN12

INCREMENTO ANO-AN 12

CK

Peso

PT

AGB

~0,54o

~0,65*

~O,62*

(0p<01 *p.cO,O5)

Por último, se ha estudiadola tasa de amilasaen las pacientes.En tres fasesdel

estudio,ANO, ANí y AN12, mostróvaloressuperioresa los del grupocontrol (Tabla 18;

Gráfico 22, pag. 212). Sin embargo,sólo apareceun númerosignificativo de pacientescon

valores superioresa los normalesen ANt (21%) (Tabla 22). Kinzl y col. (1993) han

encontradouna elevada actividad de amilasa en un 20% de las pacientesanoréxicas

restrictivas,aunquela prevalenciade hiperamilasemiafue mayorentrelas pacientesbulimicas

(61%), donde ademásse comprobó una correlación positiva entre la frecuenciade los

vómitosy la amilasaséricatotal, de forma que, la inducciónde vómitospareceser relevante

paraqueseproduzcael agrandamientode lasglándulassalivalesy el aumentode la isoenzima

de esteorigen. Sin embargo,seha expuestotambiénque puedeobservarseun aumentode

tamañode dichasglándulasencasosdeAN (Walshycol., 1981).
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El hechode quela hiperamilasemiaseamayor en la fase en que las pacientesestán

ingiriendo más caloríasse podría explicar, no sólo por la amilasade origen salival, sino

tambiénpor la pancreática,ya queun incrementorepentinode la ingestacalóricadespuésde

unasituaciónde malnutricióny deshidrataciónpuedeserun mecanismoparala apariciónde

unapancreatitisagudaen estetipo de pacientes(Keaney col., 1978; Rampling, 1982).Por

otra parte, Cox y col. (1983) han observadohiperamilasemiaen pacientescon AN que

ademáspresentabananormalidadesenlaultrasonografiapancreática,y lo hanrelacionadocon

la mismapatologíapancreáticano inflamatoriaquese observaen situacionesde mainutrición

comoel kwashiorkor.En estoscasos,la atrofiay fibrosisdel órganopuedenno revertirconla

renutrición(Davies,1948).

La amilasapresentóun patrónde cambio paraleloal de la FA en el intervalo ANO-

AN1, a juzgar por la correlaciónentrelos incrementosde ambasy porqueel cambio que

experimentala amilasaen dicho periodopresentala mismaasociaciónconlas modificaciones

enel pesoentreANO y ANí queya seexplicó paralaFA (Cuadro18).

Cuadro18. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entrelos cambiosen la concentraciónsérica
deamilasay los cambiosenlaconcentraciónde FA y el pesoenel intervaloANO-AN 1

INCREMENTO ANO-AN 1
INCREMENTOANO-ANI

Amilasa

FA

Peso

0,69*

(*p<O 05 **p<0 001)

En sintesis,se podríaseñalarque la bajaconcentraciónséricade (lOT, FA, LDH y

CK, junto con la menortasadeproteínastotales(Tabla19) y glucosaobservadasal ingreso,

reflejan una seriede reajustesmetabólicosencaminadosa un ahorro tanto proteico como

energético.Se originaasí unabuenaadaptacióna la ingestainadecuadade nutrientes.Todos

estosparámetrosse recuperancon el tratamientopuessufrenincrementosque, exceptoen el

casode la FA, los igualanconel grupocontrol.
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Gráfico 23. Concentraciones séricas de proteínas
totales y albúmina

o control

• AtC

nANI
• AI’~

• ANí 2

5.5.4.-PROTEINAS DE SINTESIS HEPÁTICA

Los parámetrosnutricionalesmarcadoresde síntesis proteicahepática como la

albúmina, prealbúmina,RBP, transferrinay factoresdel complementoC3 y C4 no sehan

mostrado,en su conjunto, particularmentealteradosen nuestraspacientes,reflejandocon

ello, segúnse asumede forma habitual, que en esta patología se consiguemantener

relativamenteintactoel compartimentoproteicovisceral (Rigaudy col., 1989). A pesarde

ello, los valoresmediosde proteínastotalesséricasfueroninferioresa los de controlesen el

momentodel ingreso(ANO), reflejando, como ya se ha dicho, un mecanismode ahorro

proteicoy energético(Tabla 19, Gráfico23).

a: vscontrol(p=tO,05>1: vsANO (p<O,O5).2: vsANí (p<O,OS).

La albúminaen ANO mostró correlacionesnegativascon las tasasséricasde las

enzimasquesehabianencontradodisminuidasrespectoal grupocontrol, talescomola (301,

CK y LDH (Cuadro19). Ello sugierequepuedeexistir un mecanismoparael mantenimiento

de la albúminaen condicionesen que otrasproteinasven disminuidasu síntesis.Un hecho

simular ha sido comentadoya con anterioridadpor nuestrogrupo (Varelay col., 1994) al

encontrarquela fracciónde albúminaen pacientesanoréxicasrepresentavaloresporcentuales

de la proteínaséricatotalmuchomayoresqueencontroles,lo cualha sido interpretadocomo

un reajusteenlasfraccionesproteicasplasmáticas.

9

a
7
6

—5

3
2
1
o

Prot. tot Albúmina
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Cuadro19. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entredistintosenzimasy la concentraciónde
albúminaenANO.

ANO

ANO

AAbúmina (g/dl)

(lOT (U/L)

CK (U/L)

LDH (U/L)

~O,7O*

~0,73*

~0,71*

(*pczO,Ol)

En relación con la prealbúminatan solo hay que señalarque aparece una

disminuciónsignificativa en la última fasedel estudio (ANI 2) respectoa la faseanterior, si

bien no se encontró ningún caso con valores inferiores a los normalesni tampocohay

diferenciascon el grupo control (Tabla 19, Gráfico 24). Esta situación en la que no se

observanbajosnivelesde prealbúminacon ingestashipocalóricasesrelativamenteinusual,ya

que se asumeque su síntesis se afecta más por la restricción energéticaque por el bajo

consumoproteico(Shettyy col., 1979; Scalfiy col., 1990).De acuerdocon ello, en estudios

previos de nuestrogrupose hanobservadovaloresabsolutosy porcentualesde prealbúmina

respectoa la proteinatotal menoresque en controles, siendo la diferencia con controles

mayor en pacientesen la etapa aguda de la enfermedadque en pacientesque ya han

recuperadopartede su pesonormal(Muñoz-Vélez, 1990).A pesarde no encontrarvalores

bajos en nuestraspacientes,si se observóuna correlaciónpositiva y significativa entrela

prealbúminay la ingestacalóricaen ANO (¡= 0,61; pZO,OS).

Además,al realizarun análisis de la regresiónmúltiple incluyendo como variables

independientesla ingestaenergéticay la ingestaproteica, en la fase ANO se obtuvo una

ecuaciónpredictorade los niveles de prealbúmina(p<O,O5). La ecuaciónobtenida es la

siguiente:

PrealbúminaANO (mg/dl) -0,2632 * ingestaproteicaANO (gld) + 0,0164 * ingestacalórica

ANO (kcalld) + 24,22.

R-multiple= 0,85.
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a,b: vscentrol(a: p<O,O5;b:pctO,O1). 1: vsAiNO (p<O,O5).2: vsANl (p<O,O5).3: vsAiNé (p<O,05).

El RIP no sc modificó con el tratamientoni mostródiferenciassignificativascon el

grupocontrol (Tabla 19, Gráfico 24); sin embargohubo un 29, 14, 21 y 36% de pacientes

con valorespor debajodel rangonormalen ANO, ANí, AN6 y ANí 2, respectivamente,lo

que parecereflejartambiénel deterioradoestadonutricionalde algunasenfermas(Tabla24).

Megia y col. (1994), estudiandopacientesde AN, indican que las proteínasde síntesis

hepáticaaparecendentro del rango normal, excepto para el RBP que presentaniveles

inferioresa los normalesen tresde ellasquepresentabanun gradomásgravede malnutrición

calórica.

Es interesanteobservar que el factor C4 dcl complementomostraba en las

pacientes,al inicio (ANO), nivelesqueeranincluso significativamentesuperioresa los de las

jóvenes sanas,permaneciendoelevadostras la realimentación(ANí y ANÓ) (Tabla 19,

Gráfico 24). Tanto el factor C3 como el C4 experimentaronun descensosignificativo en

AN12 respectoa las tresfasesanteriores,igualándosetambiénC4 al grupocontrol.Lo quees

más significativo escomprobarque, mientrasen las tres primerasfasesdel estudio hay un

cierto porcentajede pacientescon valoresde C4 superioresal rango notmal, en ANt 2 un

43% de ellas presentabanuna concentraciónséricade C4 inferior al rango normal, lo cual

podríaconvertirleenun indicadorsensibledel estadonutricionalen estaspacientescuandola

enfermedadllega aperiodosmásprolongadosdeevolución(Tabla23).

Gráfico 24. Concentraciones séricas de proteínas de síntesis hepática

loo

80

~ 60
eL
E40

20

o

Qcontml MANO mANI mAN6 ~AN12

prealbúmina RBI’ C3 C4

223



Discusión

Sin embargo,los datosqueexistenenrelaciónconlos factoresdel complementoen la

AN, en ocasioneshanapuntadomáshaciaC3 como indicadordel estadonutricional,al igual

que ocurreen malnutricióntípica, que haciaC4, puesen variosestudiossehan encontrado

valoresdisminuidosde C3 con C4 normal(Wyatt y col., 1982; Sygaly Snyder,1989). Otras

veceshan sido ambosfactoreslos que han presentadodiferencias respectoa un grupo

control, con valoressiempreinferioresen las pacientes(Varela y col., 1991;Marcosy col.,

1993b)

El factorC4 secorrelacionónegativamenteenAN 12 conla ingestacalórica(r= -0,54,

p<0,05; Cuadro 21). Esto se podría explicar por la misma hipótesisque seutilizó para

explicarla correlaciónnegativaentrelos parámetrosantropométricosdel depósitograsoy la

cantidadde ingestacalóricaen estafase, esdecir, bajo la hipótesisde quelas pacientescon

una composición corporal más recuperadatienden a volver a los antiguos hábitos

nutricionalesalteradosy restrictivos,es decir, próximosa los halladosen la primera fasedel

tratamiento.Así, parecelógicala correlaciónqueapareceentreC4 y AGB enAN12 (¡= 0,59,

p<O,05), pues los sujetoscon más masagrasatendrían tambiénvalores mayoresde este

indicadornutricional.Estasobservacionessugierenqueal cabode un año de evolución los

individuosqueintegranel grupoestudiadoseencuentranen situacionesmuy variablesy por

lo tantono han seguidoel mismo ritmo de recuperacióna lo largo del tiempo y no son un

grupo homogéneo.Pareceque entre los que presentanal final del estudio marcadores

nutricionalesen estadoóptimo, tanto fisicos como bioquimicos,existeunamayor tendencia

haciauna peor ingesta,quelas pacientesse autoimpondríanen un intento de controlar los

cambiosen su aspectofisico consecuenciade la recuperaciónnutricional.

En el apartadode marcadoresde síntesisproteicahepáticadestacacomoobservación

másinteresantela evoluciónqueexperimentala transferrinaalo largodel tratamiento,pues

comienzacon valoresinferioresa los de controles(ANO), alcanzavaloressuperioresenAN6

y vuelveauna situaciónsemejantea la del grupode adolescentessanasen la última fasedel

seguimiento(ANí 2) (Tabla 19, Gráfico 25). Por otro lado, el efecto del tratamientohizo

aumentarla transferrmnade forma significativa (AN 1 y AN6), aunqueen AN12 hubo un

descensosignificativo respectoaAN6, quehizo retomarlos valoresa nivelessemejantesa los
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observadosal ingreso.Ademásun 21% de pacientesmostrócifrasinferioresal rangonormal

al comenzarla realimentación(ANO) (Tabla23). Otros autorestambiénhan detectado,tras

cuatrosemanasde realimentación,aumentossignificativosdela transferrinaquepreviamente

se habíaencontradoen el límite inferior normal o por debajode éste(Wyatt y col., 1982;

Russelly col., 1983).

a,b: Vs control(a: p’<O,05;b:p<O,O1). 1: vsANO (p<0,05).3: vsAlt (pCO,05).

Enel presenteestudio,al dividir en dos subgruposdistintosa las pacientesqueentre

AN 1 y AN 12 siguen aumentandode pesoy las que tan sólo lo mantieneno incluso lo

disminuyen, se observó que el valor medio de la transferrina en AN 12, así como el

incrementode la misma observadoentrelas fasesAN 1 y AN12 fueron significativamente

distintos en ambos subgrupos(Cuadro 20). El valor discriminante de este paranietro

bioquímico no seencontróen ninguna otra proteínamarcadorade estadonutricional ni

concentraciónenzimática.

Cuadro20. Diferenciasenlos valoresy el comportamientode la transferrinaentrepacientes
queganany no gananpesoenel intervaloAN1-AN12.

Subgnjpo1 (¡r7) Subgnipo2 (n7)

PESO(kg)
AN12 49,3+5,8 41,114,8**

Incremento
ANI-ANI2 5,6+4,0

~1,3+2,7**

TF (mg/dl)
ANI2 318161 241+48k

Incremento
ANL-ANI2 32,3152,5 ~54,I+73,5*

(t de Student,*p<O OS **p=OO1)
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Portodo lo visto, la transferrinapodríaconstituirel marcadorde elecciónde entrelos

estudiados,puesen el resto pareceobservarsela tendenciaa mantenerintacta la síntesis

proteicahepáticay el compartimentoproteico visceral. Otros estudiosque han cuantificado

las concentracionesde estosmarcadoresde síntesishepáticaen pacientesanoréxicasantesde

ganar peso, también han encontradosituaciones de normalidad en relación con estos

parámetros(VanBinsbergeny col.,1988b;Barbey col., 1993;Hill y col., 1993;Megiay col.,

1994), y hansubrayadola sensibilidadde la transferrinacomo marcadornutricional en estas

pacientes(Finck y col., 1996).

En el Cuadro21 serecogenlas correlacionesentrelos cambiosenlas concentraciones

de proteínasde síntesishepáticay su valor de partida.El cambio entrelos puntosAN 1 y

ANí 2 secorrelacionósignificativamentecon el valor presentadoenANt. La correlaciónfue

negativaparatodoslos parámetros,lo que significa que cuantomayor fue la concentración

mostradatrasun mesde tratamiento,seprodujounadisminuciónmayoren la concentración

de la proteínaencuestiónal final del estudio.Estamismarelacióntiendeaobservarsetambién

considerandoel periodoentreANÓ y AN12 por lo quese puedeinterpretarquela alteración

deestosindicadoresdeestadonutricionalsucedefundamentalmenteenlos últimos seismeses

del estudioy enlos sujetoscuyosnivelesprevioshansido superiores.

Cuadro21. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entrelos cambiosen las proteínasde
síntesishepáticaen el intervaloANI-AN12 y AN6-AN12 y su valorde partida.

ANí

Prealbúmina
(mg/dl)

RBI’
(mg/dl)

Transferrina
(mg/dl)

C3 (mg/dl) C4 (mg/dl)

INCREMENTO
AN1-AN 12

0,77’”’ ~Q,75** ~O,54* ~0,71*~ ~O,53*

AN6

Prealbúmina

<mg/dl)

RBP

(mg/dl)

Trausferrina

(mg/dl)

C3 (mg/dl) C4 (mg/dl)

INCREMENTO
AN6-ANI 2

(ns) .4)53* (ns) .fJ,53*

(*p<O 05 **p<O 01 ***p<O,OOI)
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Al considerarel intervaloentrelos dosúltimos períodos(AN6-ANI 2)se observóque

el descensoqueexperimentarontanto la proteínaC3 del complementocomola transferrinase

dan de forma paralelaen las mismaspacientes,ya que existeuna correlaciónsignificativa

entreaunbosincrementos(r 0,57 p<O,OS).Sin embargono seencontróel mismoparalelismo

entre el descensode la transferrinay el de C4 (r 0,11; ns). Estacorrelaciónentre C3 y

transferrinaha sido observadapreviamenteporPomeroyy col. (1997),quieneshansugerido

que los cambiosen la producciónde tejido adiposopuedeninfluir en la síntesisde ambas

proteínas.En nuestrocasose ha visto que los cambiosen la transferrinatiendena mostrar

correlacionespositivas con los cambiosen los parámetrosque reflejan el depósitograso

(Cuadro23)

A continuaciónse reflejan algunasde las correlacionesque aparecenentre las

proteínasde síntesishepáticaindicadorasdelestadonutricionaly parámetrosantropométricos

y dietéticosa lo largode lasfasesdel estudio(Cuadros22-25).
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Cuadro22. Matriz de coeficientesde correlaciónlineal (r) entrelos valoresde proteínas
de síntesishepáticay los parámetrosantropométricos.

%Pesocorrecto Z Seoredel PT PS CMB ANIDe AGE

IMC (mm) (nnn) (cm) (cm2) (cm2)

Prealbúmina
(mg/dl)

ANO

ANt

AN6

AN 12

RBI’ (mg/dl) ANO

ANt

AN6

AN12

Transfcrrina
(mg/dl)

ANO

AN1

AN6

AN 12

C3 (mg/dl) ANO

ANí

ANÓ

AN 12

C4(mg/dl) ANO

AN 1

AN6

(*p<0,05; **p<zoo 1)
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0,64*

O,73** 0,63*

0,63*

0,60*

0,72**

0,63*

0,60*

0,57*

0,59*

0,59*

Albúmina
(g/dl)

ANO

AN 1

ANÓ

AN12

AN12

0,66*

0,55*

~O,67*

0,58*

..O,59*

~6,65*

0,60*
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Cuadro 23. Matriz de coeficientesde correlaciónlineal (r) entre los cambios en los
valoresdeproteínasde síntesishepáticay los cambiosen los parámetrosantropométricos
en los intervalosANO-ANt y ANO-AN12.

INCREMENTOSANO-ANt 6 ANO-AN12

Peso %Peso IMC Z Seoredel PT PS AMBe AGB

(kg) correcto (kg/m2) IMC (mm) (mm) (cm2) (cm2)

Proteína total
(MII)

ANO-ANí -

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

.

.

.

.

.

.

.

.

.

.

.0,500

-

-

-0,44

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-0,44

-

-

-

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0,64*

-

-

-

0,73*

-

-

-

0,43

-

0,70*

-

0,65*

-

-

-

-

-

0,68*

-

-

-

-

-

-

-

Q,59**

0,43

-

0,550

0,69*

-

4

4

4

4

4

4

4

4

4)550

-

-

-

k620

-

0,72*

-

-

-

0,48

-

0,72*

-

0,570

-

-

-

-

-

ANO-AN12

Albúmina
(g/dI)

ANO-ANL

ANO-AN12

Prealbúmina
(mg/dl)

ANO-ANí

ANO-ANL2

RBP(mg/dl) ANOANI

ANO-AN12

Transferrmna
(mg/dl)

ANO-ANI

ANO-ANI2

C3 (mg/dl) ANWAN1

ANO-AN12

C4 (mg/dl) ANOANI

ANO-ANI2

(0p<01 *pctO 05; **p<0,OOI)

AA igual que en este estudio, el DEP y la prealbúminano muestrancorrelaciones

importantescon el pesoganadoen un estudiode realimentacionde 4 semanasde pacientes

conANrealizadoporHill y col., (1993).
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Cuadro24. Matriz de coeficientesde correlaciónlineal (r) entrevaloresde proteínatotal,
proteínasde síntesishepáticay parámetrosdietéticos.

Energía Proteínas Lípidos CHO Proteínas Lípidos CHO
(kcal/d) (g/d) (g/d) (g/d) (%) (%) (%)

AN6

AN12.

Albúmina (g/dí) ANO

AN 1

AN6

AN 12

Prealbúm(mg/dl) ANO

ANí

AN6

AN 12

RBP (mg/dl) ANO

AN 1

AN6

AN 12

Transferr.(mg/dl) ANO

AN 1

AN6

AN 12

C3 (mg/dl) ANO

ANí

AN6

AN 12

C4 (mg/dl) ANO

AN 1

AN6

(*pczO OS **p<OO 1)
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~0,68**

0,61*

0,57*

.0,54*

..O,67*

-0,61*

~O,62*

0,60*

Proteinatotal (g/dl) ANO

ANI

AN12

.0,64*

~O,7O**

0,54*
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Cuadro25. Matriz de coeficientesde correlaciónlineal (fl entrelos cambiosen proteínasde
síntesishepáticay parámetrosdietéticosenel intervaloANO-AN 1.

INCREMENTO ANO-ANL

INCREMENTO

ANO-AN 1

Energía

(kcal/d)

Proteínas

(g/d)

Lípidos

(g/d)

CHO

(g/d)

Proteínas

(%)

Lípidos

(%)

CHO

(%)

Albúmina (g/dl) 0

0

0,560

-

-

-

0

0

0

0,560

-

-

.0,63*

-

-

0,76*

-

-

0

0

0,560

-

-

-

.

.JJ,75**

.0,52

-

0,63*

0,64*

.

.

.0,69*

-

-

-

Q

Q

Q550

~0,67*

-

-

Prealbúmína

(mg/dl)

RBP (mg/dl)

Transferrina

(mg/dl)

C3 (mg/dl)

C4 (mg/dl)

(0p<Ol *p.<O,OS; **p<O,Ol)

En el intervalo ANO-AN 12 no se observaroncorrelacionesentre los incrementos

experimentadosporlos parámetrosdietéticosy los delas proteínasde síntesishepática.

Para finalizar con las correlaciones,hay que hacermencióna las observadasentre

marcadoresde síntesishepáticay otros parámetrosséricos. La transferrmnapresentóuna

correlación positiva con la CK en ANO (¡=0,76 p’CO,O 1); también se correlacionó

positivamenteel incrementoque experimentaronambos parámetrosduranteel mes de

tratamientointrahospitalario(ANO-ANt) «=0,66p<O,OS)(Cuadro26).

Cuadro26. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entretransferrmnay CK en ANO y entre
los cambiosexperimentadosporambasen el intervaloANO-ANt.

Transferrina(mg/dl)

CK (U/L)

ANO INCREMENTOANO-ANí

ANO O,76**

INCREMENTO ANO-AN 1 0,66*

(*p<O,OS; **p<O,Ol)
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Además,en ambasvariablesel cambio se produjo paralelamenteal aumentodel

consumode lípidos en la dieta y a la disminucióndel porcentajede energíaprocedentede

carbohidratosen la misma, así como junto aun mayor aumentodel pliegue subescapular

(Cuadro27). Ello confirmala capacidadde ambas,transferrinay CK, paramodificarseen

respuestaa los cambiosen la dietay la antropometría.En relacióncon estosresultados,hay

que señalarque el incrementode la transfeminaduranteel primer mes de ingresotendió a

mostrarrelaciónconel incrementoexperimentadoenla ingestacalórica(r#),48p>O,1).

Cuadro27. Coeficientesdecorrelaciónlineal (r) entrelos cambiosde la transferrmnay al CK y
los cambiosenparámetrosdietéticosy antropométricosenel intervaloANO-AN 1.

INCREMENTO ANO-AN 1

INCREMENTOANO-ANí Lípidos %CHO PS

Transferrmna 0,76* .0,67* O,89***

CK O,78** .0,67* 0,65*

(*p<O 05 **p<tO,Ol; ***pflj 001)

En conclusión,detodo lo expuestoenesteapartadode proteínasde síntesishepáticas

sededuceque, mientrasquela albúmina, prealbúminay DEP no se mostraronalteradosde

forma significativaen las pacientesestudiadas,C3 y sobretodo C4 aparecencomo posibles

indicadoresde la evolucióndel estadonutritivo en etapasavanzadasde la enfermedad.Por

otro lado, la concentraciónséricade transferrinase constituyeen el marcadorde elecciónde

losestudiadosen esteapanado,ajuzgartantoporlos resultadosobtenidosen la comparación

concontroles,comopor las modificacionesobservadasalo largo de las fasesdel estudio,así

comopor lascorrelacionesencontradasconotrosparámetrosantropométricosy bioquímicos.

Además,las modificacionesobservadasen las proteínasmencionadas,podríanestarinfluidas

de algúnmodopor los cambiosen la producciónde masagrasa,por lo queseriainteresante

continuarinvestigandoenestalínea.
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5.5.5.-MINERALES

Las concentracionesde los electrolitos sodio y potasiofueron superioresen las

pacientesrespectoa las adolescentessanasen todaslas lisesdel estudio,sin que se hayan

observadodiferenciasentrelas distintaslisesde la AN por efectodel tratamiento(Tabla20,

Gráficos26 y 27).

a,b,c:vscontrol. (a: p<O,OS;b: p<ZO,OI; c: p<O,OOI).3: vsAN6 (p<tO,05).

Cuando los datos encontradosse relacionan con los valores normales, hay

importantesdiferenciasen la situaciónmostradaporambosgrupos(Tabla 23). En el grupo

controlun 45%de sujetosmostraronvaloresde Na~ inferioresa los normales,mientrasque

en el de pacienteslos casosfuera de los limites normalessesituaronpór encimade él y

afectarona un 33, 33, 14 y 57%de las pacientesenlas distintasfasesconsecutivas.Encuanto

al potasio,los datosbioquímicossonnormalesenlascontrolesperoseencuentranpor encima

del rangonormalen un 40, 50, 33 y 43% de las pacientesen ANO, ANt, AN6 y AN12

respectivamente.Se ha señaladoque el sodio y el potasio séricos muestranvalores

ligeramenteelevadosen algunaspacientesanoréxicas(Curran-Celentanoy col., 1985). Sin

embargo, se afirma que las concentracioneshalladas no son tan elevadascomo para

considerarla deshidratacióno el fallo renal, lo cualcabríaaplicar de forma semejantea los

resultadosde estetrabajo.

Los estudiosrealizadosen pacientesde AN sobrela frecuenciae importanciade las

anormalidadeselectrolíticashan proporcionadoresultadosmuy variables(Greenfeldy col.,

Qálico~. Coaceitadánséricade
potasio

4,8
4,6 5 eontroi
4,4 ~AN3

~ 4,2~, 4 r~ANi
2 3,8 uA1~

3,634 ~ANi2

Gráfico27.Conmnbacíánséricade
sdio

150 5 control

~l45

e140
ti
2135 U

SodioPotasio
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1995).Entre los electrolitosen suero,la determmacíonmas importantees la de potasio ya

queen concentracionesanormalespuededar lugarasíntomasseverosy suponerunaamenaza

parala vida(Greenfeldy col., 1995).Hipopotasemia,hipocloremiay alcalosismetabólicason

consecuenciadel abusode laxantes,vómitosy del estadode hipovolemia(Beaumonty col.,

1993;Rock y Curran-Celentano,1994;). Así, de entreunapoblaciónde 945 pacientescon

AN ambulatorias,aquellas enfermasdiagnosticadascon subtipo restrictivo fueron por lo

generalnormopotasémicas,inclusopresentandopesosmuybajos(Greenfeldy col., 1995).De

igual forma,entrelos pacientesestudiadosporPalíay Litt (1988)aparecenun 25%de casos

con hipopotasemiaentreaquellosquevomitan y/o utilizan laxantesy diuréticos, y no hay

ningúncasoentreaquelloscon AN restrictiva.Estasituacióncoincidecon lo observadoen

nuestraspacientes,todasellasconAN tipo restrictivo.

Otrosmineralescuantificadosen nuestraspacientescomo magnesioy fósforo no se

encontraronalteradosde formasignificativa (Tabla20; Gráfico28). El magnesiono semidió

en el suerodelas controles,peroentrelas pacientestansólounapresentóvaloresinferioresal

rango de normalidadestablecidoen ANO, y dos presentaronvalores porencima de dicho

rangoen cadauna de las fasesANO y AN12 (Tabla 23). Por otra parte, no se observaron

diferenciassignificativasentrelasfasesdel seguimiento.Lasadolescentesenfermasy las sanas

mostraronunosvaloresde fósforo semejantes;tan sólo aparecierondiferenciassignificativas

paraesteelementoen ANI 2 en relacióncon los estadiosANí y AN6, siendomayoral final

del estudio.Los valoresindividualesreflejaronun elevadoporcentajede pacientesporencima

del rango normal en todas las fases(64, 57, 50 y 71% en ANO, ANí, AN6 y AN12

respectivamente),y un 54%de lascontrolesenla mismasituación.Porlo tanto, estehechose

puedeconsiderarfisiológico, pues en la edad prepubescenteel valor medio del fosfato

circulanteesde alrededorde Smg/dl, con un valor superiornormal cercanoa los 6 mg/dl

(Avioli, 1987), muy por encimade los 4,5 mg/dl estipuladospor el laboratorioy que son

válidosparala poblaciónadulta.
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c: vscontrol(.jp’(O,OO1).2: vsANl (p<O,OS).3: vsAN6(jr~O,05).

El calciosanguíneomostróen las pacientesnivelesinferioresa los de las controlesen

todaslas fases(Tabla20; Gráfico 28), aunquesemantuvierondentrode los límitesnormales,

exceptoen una pacienteen ANO y otra en AN6, cuyos valoresse encontraronligeramente

por debajo del rango normal (Tabla 23). Morandé y Casas(1997) han encontradoen

ocasioneshipocalcemiaenpacientescon AN. En relaciónconla homeostasisdel calcio sehan

detectadoen ciertos casostasasplasmáticasde 1,25-dihidroxivitaminaD disminuidasjunto

con valores mediosde hormonaparatiroideasuperioresa los normales.Estasituaciónde

hiperparatiroidismosecundarioen AN se ha propuestocomo uno de los factores que

contribuyena la pérdidade mineralóseo(Sagessey col., 1989).En estesentido,en nuestro

estudiose ha observadouna correlaciónpositiva entreel incrementodel calcio séricoen el

intervalo ANO-AN 1 y el incrementode la ingestade vitamina D en el mismo intervalo (¡=

0,97 p<O,OOl). Sinembargotanto elhechode estarmanejandoun númeroreducidode datos,

como estudiosde la ingestade sólo 48 horasobligana considerarcon muchasreservasesta

relacion.

La resorciónóseay el mantenimientodel calcio séricodentro del rangonormal, a

pesarde la deficiente ingesta,sehan asociadotambién a los bajos nivelesde estrógenosy

altosdecortisol quesuelenobservarseenestaspacientes(Kreipey Higgins, 1995).

Por último, se cuantificaron también los niveles de oligominerálescomo zinc y

hierro. Respectoal primero, la situación encontradaen las pacientesen el momento del

Gráfico 28. Concentración de magnesio, fósforo y calcio en
suero.
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Gráfico 29. Concentración en suero de zinc y hierro
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ingreso(ANO) fue correctatanto alcompararconlas controlescomorespectoalosintervalos

de normalidad.Posteriormente,en el primermesde tratamientointrahospitalario(ANI) los

valoresaumentaronsignificativamente,paradescenderde nuevo en AN6 y situarseen este

puntopordebajodel gmpocontrol (Tabla20;Gráfico29). Entreestafasey la última (ANí 2)

el zinc sérico no se modificó significativamente,aunquelos valores de las pacientesdejaron

de ser distintosde los de controles.Las pacientescon valoresIberade los limites normales

representansituacionesaisladasy lo más llamativo esque el 31% de los casos,en ANí,

presentaronvaloresporencimadel limite superiornormal(Tabla23).

vscontrol (p<O,O1). 1: vsANO (p<O,05). 2: vsAM (p<O,05).

La heterogeneidaddelos resultadoshalladosen las cuatroetapasde esteestudioestá

de acuerdoconla disparidadqueprevaleceen la literaturasobrela AN en cuantoa los niveles

de zinc en el suerode las pacientes.Se han descritodesdedeficitarioshastaen el rangoalto

de la normalidad(Caspery col., 1980; Van Binsbergeny col., 1988b; Mira y col., 1989;

Varela y col., 1992)y la variabilidad se ha atribuido aque los estudiosse han realizadoen

distintos estadiosde la enfermedady a la dificultad paraestablecerlos niveles realesde un

elementotrazaen el organismodadasu ampliaredistribución(Megiay col., 1994).

Felí y col. (1972)y Henryy Elmer (1975)tambiénsehancoupadodel problemaque

existeparaestablecerlos niveles de zinc en el organismoen condicionesde catabolismo

tisular. En su opinión, las concentracionesde zinc en sangrey orina no serían buenos

Zinc Weno
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indicadoresde una deficienciaya que puedenmantenersenormaleso incluso encontrarse

elevadosapesardeestarseproduciendounapérdidacrónicadelmineral.

Porotraparte,se hanencontradotambiénnivelesséricosdeficitariosen adolescentes

sanascon patronesalimentariosdiversos. Donovany Gibson (1995) encontraronniveles

inferiores a 70 j.ig/dl en un 24, 33 y 18% de las chicasentre14 y 19 añoscondietaslacto-

ovo-vegetarianas,semivegetarianasy omnívoras,respectivamente.Sin embargo,ningunade

lascontrolesdel presenteestudiopresentóun estadodeficientedezincsérico.

Ligado al descensoque se observóen los valoresmediosde la concentraciónsérica

dezinc enlas fasesambulatorias,seencontraroncorrelacionesen los intervalosANO-AN 12 y

AN1-AN12 entre los cambios de zinc sérico y los cambios en diversosparámetros

antropometricos(Cuadros28 y 29). La antropometríamejoró más a lo largo del año

(intervaloANO-AN12) enaquellossujetosenlos quemásdisminuyóel zinc; sepodríasugerir

una posiblecausaen unosrequerimientosde zinc aumentadosdebido al incrementode la

demandametabólicaligada a la recuperaciónantropométrica.En este sentido, Golden y

Golden (1981) han señalado,a partir de estudioscon niños malnutridos,que el estadode

anabolismo o catabolismo del individuo tiene una influencia determinante en las

concentracionesplasmáticasde zinc. Sesabequela concentraciónséricade zinc disminuyea

medidaqueprogresala maduraciónsexual,sugiriendobien un aumentode los requerimientos

durante periodos de crecimiento rápido o bien una redistribución debida a cambios

hormonales(Butrimovitz y Purdy, 1979; Thompsony col., 1986).Así, convieneseñalarque

sehahalladounacorrelaciónnegativaentreel incrementode zincséricoen el intervaloANO-

AN12 y el incrementode la FA, marcadordel crecimientopuberal,en esemismoperiodo(r

-0,67p<O,OS).
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Cuadro28. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entrelos incrementosde la concentración
séricadezincy parámetrosantropométricosenel intervaloANO-ANI 2.

INCREMENTO ANO-AN 12
INCREMENTO ANO-AN 12

Zinc (aig/dl)

IMC (kg/m2) .0,65*

PT (mm) .O,75**

PS(mm) .0,65*

PB (cm) .0,62*

AGB (cm2) .O,75**

Peso(kg) .0,73**

% Pesocorrecto .0,62*

(*pc.zO,OS;**p<O 01)

Cuadro 29. Coeficientes de correlación lineal (r) entre
antropométricosbásicosy enel zincséricoen el intervaloANI-ANl2.

los cambios en parámetros

INCREMENTOAN1-AN12

INCREMENTOAN1-AN12

Zinc (~.tg/dl)

Peso(kg)

% Pesocorrecto

IMC (kg/m2)

.0,57*

~0,52o

-0,55*

(Op<O,l; *p<O,OS)

En el siguientecuadrose encuentranrecogidasalgunascorrelacionesobservadas

entrelos nivelesséricosdezincy algunosparámetrosbioquimicos.
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Cuadro30. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entrelos cambiosséricos
algunosparámetrosbioquímicosen el intervaloANO-AN1.

de zinc y de

INCREMENTO (ANO-ANí)

INCREMENTO (ANO-ANí)

Albúmina

(g/dl>

Eritrocitos

(xlO’2/L)

Hemoglobina

(g/d1)

Hematocrito

(%)

Zinc (iiWdl) O,89*** O,75** 0,73* O,77**

(*pct405; **p<O,Ol; ***p.C0,OO1)

El incrementode zinc que tuvo lugar duranteel primermesde realimentaciónse

correlacionópositivamentecon el incrementoque experimentóla albúminaentre ambos

puntos del estudio (ANO-ANt) y también con el aumentoen los glóbulos rojos, la

hemoglobinay el hematocrito.Sin embargo,el valor medio de estostres parámetrosde la

senerojatiendeamostrarvaloresinferioresenANí, porlo tanto, la interpretaciónseríaque

la albúminay los parámetroscitadosde la serieroja disminuyenmenosen los sujetosen que

el zincaumenta.

Ademásse han obtenidoalgunascorrelacionesinteresantesentrelas variacionesdel

zincséricoy las de parámetrosdela serierojaduranteel intervaloANO-ANI 2 (Cuadro31).

Cuadro31. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entrelos incrementosglobalesde zinc y los
parámetrosdela serieroja.

INCREMENTOANO-ANt 2

INCREMENTO ANO-AN12 Zinc«tg/dl)

Hematocrito(%)

HCM (pg)

CHCM (g/dl)

.0,63*

0,64*

O,78**

La primerade las relacionesqueaparecenen el Cuadro31 apuntanuevamentea un

descensode la concentraciónde zinc por un aumento de los requerimientosligado al

anabolismo,ya que se produjo un aumento significativo en el valor medio del indice
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hematocritoen la última fase del estudio.Las otrasdosrelacionesobservadaspodrían ser

resultadode las característicascelularesdela serieroja a queda lugar la restriccióncalóricay

de nutrientesqueconlíevala enfermedad,puesseha observadouna tendenciaa presentar

valoreselevadosdeHCM enun intentodecompensarlosbajosvaloresde CHCM (Tablas14

y 15).

Finalmenteen relaciónconel statusdcl hierro, los resultadosmostraronqueno hubo

diferenciascon el grupocontrolm vanacionesentrelas fasesen los nivelesmediosde hierro

sérico(Tabla22; Gráfico29, pag. 236).Cuandosecomparanconvaloresnormales,los casos

de déficit aunquefueron relativamenteescasos,aparecieroncon frecuenciassimilares en

pacientes(7, 14, 0 y 21% de ANO aAN12, respectivamente)y controles(15%) (Tabla23).

El comportamientode la transferrmnaya se comentóen el apartadoque trata sobre

proteínasde síntesishepáticay en cuantoa los niveles de ferritina, las concentraciones

observadasenlas enfermasfueronsiempresuperioresa las de lasjóvenessanas,Sorprendeel

descensopaulatinoquetuvo lugar desdeel ingreso(ANO) hastaalcanzarel punto AN6 del

estudio,sin embargo,los valoresno se igualaronnuncaa los del grupocontrol. En AN12 los

niveles se estabilizaronrespectoal punto anterior y siguieronsiendo superioresa los de

controles(Tabla21; Gráfico 30).A esterespecto,VanBinsbergeny col. (1988b)tambiénhan

encontradounaconcentraciónde ferritina elevadaen pacientesrespectoa controles. Sin

embargo, se debemencionarqueun 85% de las adolescentescontrolesde nuestroestudio

mostróvaloresinferioresalosdel intervalo normaldel laboratorio(25-250¡ig/L) (Tabla23).

b,c: vscontrol<1,: pcZO,01; e: pctO,OOI). 1: vsANO (p<O,OS). 2: vsANl (p<O,OS).

c

Gráfico 30. Concentración de ferritina
en suero
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El promediode saturaciónde la transferrinaen las pacientesmostró en todo

momentounasituaciónsemejantea la observadaen el grupocontrol.No obstante,en AN6 el

porcentajede saturacióndisminuyósignificativamenterespectoa losestadiosanteriorespara

volver a aumentar en AN12 (Tabla 21; Gráfico 31). Esto es atribuible al aumento

experimentadopor la transferrmna(y en consecuenciapor la TIBC) en ANé que se elevó en

dichopuntodel seguimientoporencimadel valordelascontroles.

1: vsANO (p<z0,O5).2: vsANI (p<ZO,OS).3: vsAN6 (p’CO,O5).

En la siguientetabla se indican los porcentajesde sujetosconvaloresanormalesde

índicesbioquímicosrelacionadosconelstatusdehierro.

Cuadro32. Parámetros
valoresdeficientes.

relacionadoscon el statusdel hierro. Porcentajesde sujetoscon

controles ANO ANt ANÓ AN12

‘Ferritina< I2~ig/L 23 0 0 0 0

1FerritinaI2-2O~xg/L 54 0 7 14 21

% saturación de la

transferrina < 16

31 29 21 57 21

‘VCM<Sofl 8 0 0 0 0

HF<12g/dl 8 31 17 8 14

Hierro <50~tg/dl 15 7 14 0 21

CookJD, FinchCA. 1979.
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Con dos o más valores anormalesen cualquierade los siguientes indicadores

bioquímicos,ferritina, % saturaciónde transferrmnay VCM, seconsideraqueel pacientesufre

un estadodeficitario dehierro (Cooky Finch, 1979;Fernández-Ballarty col., 1992).

En controlesseobservóun casode anemiaferropénica(7%), juzgadopor los bajos

valores de Hb, VCM, hierro séricoy saturaciónde transfeminay un caso(7%) de status

deficiente de hierro determinadopor unosbajos valores de ferritina y de saturaciónde

transferrina(%). Si seaceptacomoanormalunaconcentracióndeferritinamenorde 20 gg/L

seríantres casos(23%) los que presentaríanuna situación de depleción ligera de hierro al

teneren cuentaambosparámetros(ferritinay porcentajede saturacióndetransferrina).

Otros estudioshan encontradouna proporciónen torno al 14%-1 9”/~ de mujeres

adolescentesque muestranuna alteración del statusde hierro, con bajos nivelesde ferritina

plasmáticay saturaciónde transferrmna(Pilch y Senti, 1984; Liebman, 1985; Ballin y col.,

1992; Donovany col., 1995).En Españael trabajorealizadopor Salasy col. (1990) señala

unaprevalenciadedeficienciadehierrode 3,3%en chicasentre13 y 15 años.

Un 23% de los controlesse encuentransin almacenesde hierro a juzgarpor la

ferritina séricamenorde 12 iig/L, y un 54% con almacenespobres(12-20 g/L). Estos

valoresse acercana los de Wright y col. (1995)que señalanporcentajesde 29% y 45%,

respectivamenteen chicasadolescentes.Armstrong(1989)encuentraun 40%de prevaiencia

de deficienciadehierroen adolescentesirlandesesbasándoseenlos valoresdeferritina sérica.

Shoutony col. (1993)hanseñaladoqueaparecennivelesbajosdeferritina (<10 ~ig/L)en el

21%de lasniñasquehanestudiadoenel ReinoUnido.

En cuantoa las anoréxicas,seobservóun caso(7%) de anemiaferropénicaen AN 1,

al igual queen el grupocontrol, detectadopor unabajaconcentraciónde hemoglobinay un

bajo nivel de hierro sérico y saturaciónde transferrmna. Exceptuandoeste caso no se

detectaronestadosde déficit en los depósitosde hierro. Sin embargo,considerandocomo

punto de corteel de 20 ytg/L de ferritina séricaapareceun status ligeramentedeficienteen
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hierro enunapacienteenANá y en otra en ANí 2, con bajosvaloresde ferritina y saturación

de transferrmnasimultáneamente.

Pareceencontrarse,pues,un mayorriesgode déficit en los depósitosde hierro en el

grupo control que en las pacientes.Quizá estehallazgo tengaque ver con las menores

pérdidasde hierroen las anoréxicaspor su situaciónamenorreica.En estesentido,aunqueen

poblacionesbien nutridas,las mujerespuedentolerar pérdidasrelativamentealtasde sangre

menstrualsin desarrollardeficiencia de hierro (Coheny Gibor, 1980), la dieta actualde la

poblaciónadolescentepuedeno sersuficienteparareemplazarlaspérdidasde dichominera].

A continuaciónsepresentanalgunasde las correlacionesencontradasentrelos

parámetrosmarcadoresdel statusdel hierro y los parámetrosde la serieroja (Cuadros

33 y34).

Cuadro 33. Matriz de coeficientesde correlaciónlineal (r) entre
del hierro y parámetrosdela serieroja.

indicadoresdel status

TF

(mg/dl)

Fi?

(ng/mi)

Eritroc.
(xlO’2/L)

Hb.
(g/dl)

ilto.
(%)

VCM
(fi)

HCM
(pg)

CHCM
(g/dl)

Hierro

(gg/dl)

ANO - - - - - - - -

ANI 0,6? .0,67* 0,8O~ O,66~ O,8O~~ ~O,82*** -0,50 -

ANI2 - - - - - - - -0,41

TE

(mg/dl)

ANO .0,65* - - - - - -

ANI ~0,60* O,
76fl O,63 O,66** -0,52’ -0,47 -

ANI2 - - - - - . -

EF

(ng/mí)

ANO - - - . - -

ANI -0,6V .0,42 -0,51 . 0,6? 0,57*

AN12 - - - -0,44 -0,61’ -049

(‘pCO,OS; **p.<O,OI; ***p<oOO 1)

La transferrinay la ferritina presentaronuna lógica correlaciónnegativaen las fases

ANO y AN 1, dadoque los bajos depósitosde hierro hacenaumentarla concentraciónde
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proteínatransportadora,mientrasque la ferritina séricaes un buen indicador de dicho

depósito(Sachery col., 1991a)

Trasun mesdetratamiento(AN1), seobservóunacorrelaciónpositivadel hierrocon

la transferrinay negativacon la fenitina. Esteúltimo resultadono refleja lo que sucedeen

situacionesde déficit de hierro,dondela correlaciónconla ferritinasueleserpositiva, aunque

en la mayoríade nuestraspacienteslos nivelesdehierro séricofueronnormales.Porello, en

condicionesde normalidadrespectoal hierro, los pacientescon mayoresnivelesde hierro y

transferrina, simultáneamente,demostraríanprobablementeun mejor estadonutricional

general,esdecir,en relacióncon otrosnutrientes.Ademásestoseconfinnaporla correlación

positiva que apareceentreel incrementodel hierro séricoy el incrementoen la transferrmna

queseproducenentrelas fasesANO y ANt (Cuadro25). Así pues,nuevamentese apuntaa

la transferrmnacomoparámetroindicadorde buenarespuestaaltratamiento.

Cuadro34. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entreel cambioen el hierro séricoy los
cambiosen parámetrosrelacionadoscon el statusdel hierro y la serieroja en el intervalo
AINO-AIN1.

INCREMENTO (ANO-ANI)

Incremento
(ANO-ANÍ)

TE
(mg/dl) (ng/mi)

Eritroc
(x 1O’½)

Hb
(g/dl)

Hto
(%)

VCM
(fi)

HCM
(pg)

CHCM
(g/dl)

Hierro

@Wdl)

0,79* 0,17

liS

0,34

liS

0,42

liS

0,46

ns

0,23

lis

0,31

liS

-0,1!

fiS
(*p<O 01)

En el Cuadro35 se reflejan una seriede correlacionesque muestranque la HCM

aumentómás en el intervalo ANO-ANí en las pacientesque mas aumentaronsu pesoy se

correlacionóde formanegativacon el cambio de la ferritina; esdecir queaquellaspacientes

queaumentaronsu HCM y ganaronmáspesopresentaronuna mayortendenciaa disminuir

su ferritina. El hechodetenerunaferritina elevadaparececonstituirunaadaptaciónpositiva a

su situaciónde bajo peso,de estaforma, amedidaqueseva recuperandoel pesoseproduce

el descensodela ferritina, acercándoseademáslos valoresa los delas adolescentescontroles.
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En relacióncon estoconvieneseñalarquela ferritina estambiénsensiblea las modificaciones

de la ingesta calórica, como lo demuestrala correlación negativa que existe entre los

mcrementosde ambastrasun mesdetratamiento(r= -0,57p=tO,O5).

Cuadro35. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entrelos cambiosen HCM, ferritina, y peso
en el intervaloANO-ANt.

INCREMENTO ANO-ANI
INCREMENTOANO-ANt

HCM (pg) Ferritina(ng/mi)

Peso(kg) O,79** .0,73**

Ferritina(ng/mi) .0,65*

( *p< 0O5~ **pccO,OI)

Porotro lado, la ferritinay la FA secorrelacionaronnegativamenteenANO (¡=-0,79;

p’CO,Ol), lo cualsignifica queestosparámetrostiendenamostrarsealteradossimultáneamente

en las mismaspacientes.Porotro lado, estarelacióntiendeavariarcon el tratamiento,pues

hubo una correlaciónpositiva entre el cambio que experimentaronambasvariablesen el

intervalo ANO-ANI (Cuadro36). Por lo tanto, la tendenciaexistenteesquela FA aumenta

en mayormedidacuantomenoresel descensoexperimentadoporla ferritina, esdecir,queen

aquellaspacientesquetiendeaaumentarla FA seproduceun descensomenorde la ferritina.

El cambioen ambas,FA y ferritina se correlacionónegativamentecon el aumentodel peso;

porlo tanto, el descensoen la ferritina fuemayoren pacientescon mayorgananciaponderal,

mientrasque el aumentode la FA fue mayor en pacientesque experimentanun menor

mcrementodepeso,comoyaseha comentadoen el apartadocorrespondiente(pag.216).

Cuadro36. Coeficientesdecorrelaciónlineal (O entrelos cambiosenparámetrosbioquímicos
y con parámetrosantropométricosenel intervaloANO-AN 1.

INCREMENTOANO-ANí

INCREMENTO ANO-ANI Ferritina(ng/mi) Peso(kg)

FA (Uit) 0,70*

~O,73**Ferritina(ng/ml)

(‘p’(O,05; **p<O,OI; ***p.CO,OO1)
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La asociaciónen el comportamientode la FA y la fenitina se confirma al tener en

cuentaquetambiénen los intervalosANO-ANI2 y ANI-AN12 aparecela mismacorrelación

positivaentreambasqueya seexplicó enel casodel intervaloentreANO-ANí (Cuadro37).

Cuadro 37. Coeficientesde correlaciónlineal (r) entre los cambiosen la FA y la ferritina
séricasen los intervalosANO-AN12 y AN1-AN12.

INCREMENTO ANO-AN 12
INCREMENTO ANO-AN 12

Ferritina (ng/mI)

FA (U/L) 0,52*

INCREMENTOAN 1 -AN 12
INCREMENTOANt -ANt 2

Ferritina(ng¡nil)

FA(U/L) 0,52*

(* p<O,05)
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6.- RESUMEN Y CONCLUSIONES

Con el fin de contribuir al conocimientode la evolucióndel estadonutritivo de

pacientescon anorexianerviosaen procesode tratamiento,se evaluóun grupo de 14

chicasadolescentesdiagnosticadasconel subtipo restrictivode la enfermedad,desdela

fase inicial delingresohospitalarioy duranteel periodoambulatoriohastacompletarun

añode seguimiento.

Seestudióa las enfermasencuatrofasesdistintas,cuandoel ingresohospitalario

esreciente,al mes, a los seis mesesy al año, y en cadaocasiónseevaluóla ingestade

energíay nutrientesy sedeterminaronparámetrosantropométricos,hematológicosde la

serieroja y bioquímicos.Los resultadossecompararoncon los de un grupocontrolde

15 adolescentessanas con las mismas característicasde edad, sexo y status

socioeconómico.

Denuestrosresultadosconcluimos:

CONCLUSIÓN PRIMERA: SOBRE LA ANTROPOMETRIA.

Las pacientesanoréxicasmuestraninicialmenteun estadonutritivo severamente

deteriorado.Así, el pesoy el IMC sesitúanen valorespróximosa los que definenla

delgadez extrema. La mejora que experimentancon el tratamiento tan sólo es

significativa en la primera fase del estudio, es decir tras un mes de tratamiento

intrahospitalario,siendolas pacientescon los valoresinicialesmásbajos las que reflejan

un cambiomayor.

La composición corporal de las pacientes de AN aparecealterada en sus

compartimentosgrasoy muscular,siendoel primerode ellos el másafectado.Trasun mes

de evolución amboscompartimentosmejoran, aunqueno se alcanzala normalidaden

ningunaetapadel estudio.El incrementoglobal esde mayorentidaden el depósitograso

queen el muscular,apesardelo cual continúasiendoel másdeteriorado.
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CONCLUSIÓN SEGUNDA: SOBRE LA INGESTA DE ENERGIA Y

NUTRIENTES.

Ninguno de los grupos estudiadopresentóun perfil calórico adecuado. Sin

embargo,el desequilibriode lasjóvenescontrolesy enfermasesmuy diferente.Así, en las

adolescentessanasla contribuciónde las grasasala ingestacalóricaesexcesivo,mientras

que en las pacientesson las proteínaslas que sobrepasanel limite aconsejadoy además,

paraambosgrupos,seríabeneficiosoincrementarel porcentajede las caloríasde la dieta

procedentede los hidratosde carbono.Se constataque, durantetodo el estudio,la ingesta

de las enfermasmuestraun menor aportede los lípidos y mayor de las proteínasa la

energíatotal diaria que el grupo control, confirmando la aversióna alimentos grasos

previamentedescritaen AN.

El periodo de permanenciaen el hospital consiguemejoraren gran medidala

deficiente ingestade energíay macronutrientesde las anoréxicasrestrictivas; si bien,

parecenaceptarmejorel incrementode la ingestaenergéticacuandoserealizaa partir de

macronutríentesdistintosa los lípidos.

La ingestade hierro, zinc y magnesioes deficienteen las anoréxicasen la misma

medidaqueen controles,y songranmayoríalas chicas,sanasy enfermas,que no cubren

sus IR. Las pacientes,además,muestranun déficit de calcio que merececonsideración

dadoquela disminuciónde la densidadóseaesfrecuenteen estapatología.Trasun mesde

ingreso las deficienciasen las ingestasde mineralesde las enfermasse van paliando,

aunquesiguensiendorelevantesentodaslasfasesdel estudio.

La ingestade vitaminasno esmuy distinta entrepacientescon AN y adolescentes

sanas,perohay quedestacaringestaspobresen ambosgruposde algunasvitaminas,como

B6, D y E, cuandosecomparacon las IR.

Cuando se relacionanlos datos antropométricosy dietéticos,cabe señalarque

transcurridoun año de tratamientolas pacientesque presentanun depósito graso más

recuperadotienden a retomarel patrónde ingestainicial, es decir restrictivo en calorías,
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con elevado aporte proteico y reducción de grasas. Además lo acompañande un

incrementoen su actividadfisica, comométodoadicionalde pérdidade peso.

CONCLUSIÓN TERCERA: SOBRE LA HEMATOLOGIA DE LA SERTE ROJA.

Los eritrocitosde las pacientesmuestranunascaracterísticasen número,tamañoy

concentraciónde hemoglobina,a lo largo de todo el periodoestudiado,quelos distinguen

claramentede los del grupo control. El aumentode tamaño de las células y de la

hemoglobinacorpuscularmediapodríaser un mecanismode adaptacióna la escasezde

nutrientesa fin de compensarun númerode hematíesy unaconcentracióndehemoglobina

moderadamentebajos.Estosdosparámetrosmejoranhaciael final del estudioen respuesta

a los cambiosen la antropometría,perono lo hacenlos índicescorpusculares.

CONCLUSIÓN CUARTA: SOBRELA BIOQUIMICA SÉRICA.

La hipercolesterolemiaquepresentanalrededordela mitad de las pacientesen cada

unade las fasesno semodificaa lo largode la realimentación.Sin embargo,disminuyeel

númerode pacientescon indicadoresde riesgocardiovascular,hechoquecabríaatribuir a

unaumentode la fraccióndeHDL.

La bajaconcentraciónséricade GOT, FA, LDH y CK, junto con la menortasade

proteínastotalesy glucosaobservadasal ingreso,refleja una seriede reajustesmetabólicos

encaminadosa un ahorro tanto proteico como energético,lo que significaríauna buena

adaptacióna la ingestainadecuadade nutrientes.Todosestosparámetrosse recuperancon

el tratamientopuessufrenincrementosque,exceptoenel casode la FA, los igualancon el

grupocontrol.La alteraciónde la FA, y las correlacionesquecon ella se handetectadode

diversos parámetrosantropométricosy bioquímicos, ponen de manifiesto la situación

precariade las pacientespara hacerfrente a los procesosanabólicosque tienen lugar

normalmentedurantela etapaadolescente.

Las concentracionesséricasde la mayoríade las proteínasde síntesis hepática

confirmanla creenciageneralde que en estapatologiael compartimentoproteicovisceral
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consiguemantenerserelativamenteintacto. Sin embargo, la concentraciónsérica de

transferrmnaparecereflejarde manerasensiblela situaciónnutricionalde las pacientes,ya

quesemodificade formaparalelaa los cambiosantropométricosy bioquímicosa lo largo

del estudio, por lo que podría constituirsecomo el marcadorde elecciónde entre los

parámetrosbioquímicosestudiados.

Las modificacionesobservadasen los factoresC3 y C4 del complementoy en la

transferrmna,podríanestarinfluidasde algúnmodopor los cambiosen el depósitode masa

grasa,porlo queseríainteresantecontinuarinvestigandoenestalínea.

Parecerelevanteseñalarla existenciadeun mayorriesgode déficit en los depósitos

de hierro en el grupocontrolque en el de anorexianerviosa.En las pacientesel descenso

en la concentraciónsérica de zinc y de ferritina duranteel estudio se asocía a un

incrementode las demandasanabólicas.

CONCLUSIÓN GENERAL

Estudiadoun grupo de pacientescon AN a lo largo de un año de terapia, que

incluye un periodo hospitalario inicial y un seguimiento ambulatorio, se ponen de

manifiesto las característicasmás típicas de estetipo de pacientestales como, drástica

restricciónenergética,marcadadelgadezy composicióncorporaldeteriorada,y todo ello

con una relativamente “aceptable” situación de los parámetros hematológicos y

bioquímicosrespectoa los limites de normalidad,que no obstante,parecemásprecaria

cuandosecompara con el grupo de jóvenessanas.El tratamientoaplicadoen régimen

hospitalarioresultaclaramenteeficaz en la mejorade la antropometríay de la ingesta

dietéticade laspacientes;sin embargo,en las fasesambulatoriasla ingestasedeterioray la

recuperaciónantropométricasedetieneen valorestodavíainferioresa los normales,sobre

todo parael tejido graso.Comocabríaesperar,un añode tratamientono parecesuficiente

paraconseguir la recuperaciónde las anoréxicas,ya que existe una clara tendenciaa

retomarlos hábitosrestrictivosuna vezfueradel hospital,y portanto, un gravepeligrode

recaídas.El estrechoseguimientodel estadonutritivo de las pacientes,requiereincididir en

parámetrosrutinarios antropométricos,dietéticos y hematológicos,así como en una
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analíticade rutinaque comprendatransferrmna,creatinkinasa,fosfatasaalcalinay ferritina

séricas.
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