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Resumen

La incidencia de los trastornos de la conducta

alimentaria (TCA), integrados por la bulimia nerviosa

(BN) y la anorexia nerviosa (AN) ha aumentado en los

últimos años. Su etiología es multifactorial. Las edades

de presentación son cada vez más tempranas,

afectando a individuos de ambos sexos. Son

trastornos crónicos, que asocian importante

morbi-mortalidad y que frecuentemente se presentan

con múltiples recaídas. El tratamiento requiere la

participación de un equipo multidisciplinario, sin

claras evidencias que indiquen la efectividad de

diversas estrategias terapéuticas.

Se analiza el caso clínico de una adolescente

portadora de TCA: AN con componente purgativo.

Presentaba varios de los factores de riesgo descriptos

para la enfermedad, la forma de presentación fue

característica y presentó algunas de las

complicaciones más frecuentes. El tratamiento se

inició con la paciente hospitalizada, realizando un

abordaje multidisciplinario. La respuesta inicial no fue

buena, por lo que fue necesario cambiar la estrategia

terapéutica. Como objetivo terapéutico principal se

planteó el cuidado de la integridad física y mental. Se

buscó recuperar el estado nutricional instaurando

cambios en la conducta alimentaria.
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Summary

The incidence of eating behaviour disorders (EBD),

represented by bulimia nervosa (BN) and anorexia

nervosa (AN) has increased in recent years. Its

aetiology is multifactorial. Currently, the

age at presentation is increasingly younger, affecting

individuals of both sexes. EBDs are chronic disorders,

associated with high morbidity and mortality and often

present with multiple relapses. Treatment requires the

involvement of a multidisciplinary team, although there

is no evidence indicating the effectiveness of

various treatment strategies.

The study presents the case of a EBD carrier teen (AN

with purgative component). This patient had several

risk factors described for the disease, the presentation

was characteristic and presented some of the

most frequent complications. Treatment was initiated

with hospitalization and a multidisciplinary approach.

The initial response was not good, so it was necessary

to change the therapeutic strategy. The major

therapeutic target was the physical and mental integrity

care. Recovery of nutritional status was initiated and

sought to establish changes in eating behaviour.
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Introducción
Los TCA son un problema de salud relevante por su pre-
valencia, su gravedad, el curso clínico prolongado, la ten-
dencia a cronificarse y la necesidad de tratamiento pluri e
interdisciplinario(1,2). Están representados por BN y AN.
El Diagnostic and Statistical manual of mental disorders

(DSM V) de la Asociación Americana de Psiquiatría defi-
nió en 2013 los criterios diagnósticos (tabla 1(3).

La incidencia de TCA aumentó en las últimas déca-
das, alcanzando cifras de 5%(4). No está claro si este in-
cremento responde al aumento en el número de casos o
al diagnóstico más temprano(5,6). Es más prevalente en
mujeres. Su prevalencia mundial es de 0,5 a 3,7%. En
EE.UU. 1 en 100 mujeres de 16-18 años padece AN(7).
La incidencia de TCA en países no occidentales es me-
nor, aunque en aumento(8). En Uruguay, si bien no exis-
ten cifras oficiales, los TCA no han adquirido la dimen-
sión que presentan en países desarrollados(9).

La incidencia de AN es de 0,3%-1% en mujeres y
0,1% en hombres(4). Aunque puede diagnosticarse en
menores de 13 años, presentan mayor riesgo los adoles-
centes entre 15 y 19 años, que representan hasta 40% de
los casos(6). Existen dos picos de incidencia: entre los 13
a 14 y entre los 16 a 17 años.

La BN es más frecuente que la AN. Su prevalencia
mundial es de 1%-3% y suele iniciarse al final de la ado-
lescencia. Su evolución es más caótica, con episodios de
remisión de duración variable, tentativas de suicidio
más frecuentes y complicaciones somáticas más seve-
ras. En 30% de los pacientes con BN se observa depen-
dencia y abuso de sustancias y/o alcohol(7).

La AN es una enfermedad grave, con mortalidad en-
tre 7%-10%. El 50% de las defunciones tiene relación
con la desnutrición y 24% son por suicidio. Son proba-
bles consecuencias a largo plazo: osteoporosis, avulsión
dentaria y disminución de la expectativa de vida. Los es-

tudios a largo plazo muestran que 15%-25% evoluciona
a cronicidad, 25% mantiene dificultades psicológicas
invalidantes como depresión, fobias y retraimiento so-
cial y 30% pueden evolucionar a BN(9).

La etiología del TCA es multifactorial, incluye fac-
tores genéticos, biológicos, psicológicos, sociales y cul-
turales(3). Frecuentemente se asocian a depresión, tras-
tornos ansiosos y trastornos de personalidad, lo que in-
dica el carácter transnosográfico de las conductas de de-
pendencia. Los portadores de trastorno obsesivo-com-
pulsivo tienen mayor riesgo de padecer TCA(10).

Los TCA constituyen conductas adictivas, que tien-
den a autorreforzarse. Se ha puesto en evidencia el rol de
la secreción de beta-endorfinas cerebrales en la perpe-
tuación de estas afecciones. Esta característica justifica-
ría la dificultad en el abandono de los síntomas(9).

Los síntomas y signos más frecuentes se resumen en
la tabla 2. Los hallazgos en el examen físico dependerán
del grado de desnutrición. Las familias de estos pacien-
tes frecuentemente muestran rasgos comunes: sobrepro-
tectoras, rígidas, con dificultades para resolver conflic-
tos(3).

El tratamiento requiere trabajo en equipo multidisci-
plinario que permitirá ofrecer una mejor posibilidad de
recuperación(11). El tratamiento se basa en 3 pilares: tra-
tar el trastorno del comportamiento alimentario y sus
consecuencias orgánicas; trabajar sobre la personalidad
de base; y realizar abordaje familiar, involucrando a los
demás integrantes de la familia. Es fundamental evitar la
cronificación de la enfermedad.

Los casos severos requieren hospitalización para es-
tabilización e inicio del tratamiento. Si no existen com-
plicaciones, el estado del paciente lo permite y el medio
familiar asegura la continuidad, se puede encaminar el
tratamiento en forma ambulatoria. Se ha propuesto que
los pacientes con IMC mayor o igual a 16 pueden ser tra-
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Tabla 1. Criterios diagnósticos del DSM-V de AN y BN.

Anorexia nerviosa A. Restricción de ingesta calórica, que lleva a un peso significativamente bajo según sexo y edad. Peso
significativamente bajo se define como aquel que sea menor al esperado para la edad.
B. Terror a la ganancia ponderal o a engordar.
C. Distorsión en la percepción del peso y la imagen corporal.

Bulimia nerviosa A. Episodios recurrentes de atracones. Un episodio de atracón se caracteriza por comer en un periodo de
tiempo, cantidad de comida excesiva, con sensación de pérdida de control durante el mismo.
B. Comportamiento recurrente e inapropiadamente compensatorio para prevenir la ganancia ponderal
(vómitos, laxantes, diuréticos; ayuno o ejercicio físico excesivo).
C. Atracones y comportamientos compensatorios al menos una vez a la semana durante 3 meses.
D. Autoevaluación indebidamente influenciada por la figura corporal y el peso.

Tipos específicos Restrictivo: ausencia de atracones en los últimos 3 meses
Purgativo: comportamiento purgativo o atracones en los últimos 3 meses



tados en forma ambulatoria, mientras que todos aquellos
con IMC menor o igual a 13,9 deben ser hospitaliza-
dos(12). La hospitalización implica separación del medio
familiar y permite trabajar con el paciente y su familia
separadamente.

La estrategia terapéutica buscará restaurar el peso
corporal, sin lo cual la cura somática y psíquica no se lo-
grará. La estipulación inicial de un “contrato de peso”
actúa como una norma que debe establecerse desde la
institución y está por encima de los deseos de los impli-
cados. Se sugiere acordar un “peso de alta” como meta,
basado en medidas estandarizadas. Al alcanzar este peso
se podrá planificar el alta.

Desde el punto de vista nutricional el objetivo será
lograr una nutrición adecuada y equilibrada, logrando la
recuperación ponderal que asegure un buen estado de
salud. Se evitarán ganancias rápidas de peso(9). El trata-
miento de recuperación nutricional se puede iniciar con
aporte de calorías basal para edad, sexo y peso corporal,
con posterior incremento progresivo, según la evolu-
ción. Se aconseja realizar suplementación con micronu-
trientes(13). Se asegurará que el tratamiento no causará
sobrepeso, es frecuente esta preocupación.

La vía oral será siempre de elección y sólo deberá
considerarse la vía enteral (a través de sonda nasogástri-
ca) cuando el paciente sea incapaz de cooperar con la in-
gesta o su situación clínica lo impida(14). Es importante
la implementación de medidas tendientes a generar bue-
nos hábitos de conducta alimentaria. El paciente deberá
comer sentado a la mesa, sin televisión ni otros distrac-
tores, y con un orden lógico de alimentos(1).

El ejercicio físico vigoroso puede ser utilizado por
portadores de TCA como “conducta purgativa”, aumen-
tando el requerimiento de nutrientes. Entre los pacientes
con AN los altos niveles de actividad física se correla-
cionan con abandono temprano del tratamiento(15). Al
inicio del tratamiento la actividad física deberá estar
proscripta.

Frecuentemente se inicia tratamiento farmacológi-
co, con antipsicóticos por su efecto sedativo. También
se pueden utilizar inhibidores de la recaptación de sero-
tonina (IRS) que contribuyen a mejorar el estado de áni-
mo, la obsesividad y ansiedad(13). El abordaje farmaco-
lógico debe ser evaluado individualmente.

El objetivo del siguiente trabajo es presentar el caso
clínico de una paciente portadora de TCA, que requirió
un abordaje multidisciplinario.

Caso clínico

Sexo femenino, 14 años. Hasta los 10 años presentó cre-
cimiento y desarrollo normales. Menarca a los 11 años,
con ciclos irregulares. Abandonó los estudios a los 12

años. No consumía alcohol, drogas o tabaco. Convivía
con la madre, con quien mantenía una relación depen-
diente y conflictiva. El padre era poco valorado en el
núcleo familiar. No tenía hermanos; una prima era
portadora de TCA.

A partir de los 10 años presentó aumento ponderal
progresivo, desarrollando obesidad, con peso máximo
de 72 kg. A los 12 años adoptó dieta estricta, sin control
médico, con selección de alimentos e inducción del vó-
mito. A los 13 años se diagnosticó TCA. Fue hospitali-
zada, se intentó cambio en los hábitos alimentarios. Se
otorgó alta con peso en ascenso. Al mes concurrió a con-
trol, constatándose adelgazamiento de 4 kg en 9 días,
por lo que fue hospitalizada nuevamente. Se inició
tratamiento con quetiapina y fluvoxamina.

Luego del alta retomó una dieta estricta, con selec-
ción de alimentos, restricción hídrica y largos períodos
de ayuno; ingestas compulsivas y vómitos autoinduci-
dos. Adelgazó 4 kg en 20 días, por lo que fue hospitali-
zada por tercera vez. Negaba uso de laxantes y/o diuréti-
cos. Refería amenorrea en los últimos 3 meses.

Examen físico al ingreso: peso 40,8 kg, talla 1,60 m,
índice de masa corporal (IMC) 15,9 (puntaje Z
IMC/edad -1,6). Muy adelgazada, piel seca y áspera, ca-
bello escaso y frágil, uñas frágiles con estrías. Signo de
Russell bilateral. No presentaba edemas. Ausencia de
panículo adiposo y masas musculares. Bien hidratada y
perfundida. Examen cardiovascular: frecuencia cardía-
ca 55 ciclos/minuto. Examen abdominal y pleuropulmo-
nar normales. Bucofaringe: no focos sépticos, erosión
de esmalte dental ni hipertrofia parotídea. Se realizó
hemograma, ionograma, función renal y hepática que
fueron normales.

De la entrevista psiquiátrica se destacaba: pensa-
miento concreto, pobre capacidad de abstracción y ren-
dimiento académico medio-bajo. No estaba conforme
con su imagen corporal, viéndose con peso mayor al
real. Su interés se centraba exclusivamente en la alimen-
tación y el peso corporal. Su funcionamiento psíquico
estaba signado por vivencias depresivas, fallas en la
mentalización, con pobre capacidad de fantaseo y crea-
tividad, tendencia a la impulsividad-compulsividad, en
una personalidad dependiente con fallas en los procesos
de separación-individualización. El vínculo con su ma-
dre, dependiente e inmaduro, se caracterizaba por difi-
cultades en la separación, imposibilidad de acceder a es-
pacios personales discriminados y conflictos frecuentes.
La figura materna se describía como “controladora” y la
figura paterna como “distante”. La familia de esta
paciente mostraba características propias de vínculos
dependientes.

Se realizó diagnóstico de TCA: AN, según los crite-
rios del DSM-V, con componente restrictivo y hábitos
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purgativos. Además del adelgazamiento severo, presen-
taba numerosos síntomas y signos característicos y algu-
nas de las complicaciones descritas(13,16) (tabla 2).

Discusión
El caso presentado es de presentación temprana, por la
edad de comienzo de los síntomas. El antecedente pre-
vio de obesidad es frecuente en estas pacientes. Un estu-
dio reveló que 21,3% de adolescentes con AN tenía este
antecedente, el que no influyó en la edad de aparición
de la enfermedad, su severidad, la presencia de comor-
bilidades, ni la duración del tratamiento(17). Varios estu-
dios documentaron elevado índice de reingreso, lo que
se sustenta en los mecanismos patogénicos plantea-
dos(9,18).

En esta paciente fue necesaria la internación por la
severidad del cuadro clínico y por las recaídas previas.
El tratamiento fue realizado por equipo multidisciplina-
rio, integrado por: psiquiatra, pediatra, gastroenterólogo
y nutricionista. Se inició el tratamiento recomendado: se
fijó un contrato de peso al inicio de la hospitalización, se
recomendó disminución de la actividad física y se indicó
reposo en cama una hora luego de cada ingesta. Se indi-
có una dieta inicial de 2.000 kcal/día, en base a alimen-
tos comunes, distribuidos en cuatro comidas. Se suple-
mentó con vitaminas y minerales. Se indicó quetiapina
como antipsicótico y fluvoxamina como inhibidor de la
recaptación de serotonina.

En el abordaje psiquiátrico se trabajó en el reconoci-
miento de la gravedad de la enfermedad y sus repercu-
siones. Se mantuvieron entrevistas regulares con ambos
padres, abordando las dificultades vinculares promovi-
das por la alimentación, fallas en la separación y
conflictos subyacentes.

Durante los primeros días, permaneciendo la pacien-
te al cuidado de su madre, la evolución no fue favorable:
no ingería la cantidad de alimentos indicada, realizaba
actividad física y se autoinducía vómitos. Se decidió la
separación transitoria de su madre, permaneciendo la
paciente acompañada por una cuidadora provista por la
institución. Esta medida se mantuvo por 20 días, durante
los cuales se logró mejorar la ingesta y aumento en el pe-
so corporal. Se hizo hincapié en el cambio de hábitos y
conductas, para evitar recaídas.

Se otorgó alta a los 45 días de internación, con peso
de 45,5 kg (Z IMC/edad -0,09). Continuó controles en
forma ambulatoria, en policlínica de psiquiatría y pedia-
tría, con buena adherencia al tratamiento. No ha presen-
tado recaídas en un período de seguimiento de 2 años.
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Tabla 2. Síntomas y signos de AN y BN.

Metabólicos � Disminución del metabolismo basal

� Distermias

� Alcalosis metabólica hipoclorémica

� Alteraciones hidroelectrolíticas

Cardiovasculares � Bradicardia

� Hipotensión

� Arritmias

Gastrointestinales � Gastroparesia

� Estreñimiento

� Distensión abdominal

� Erosión del esmalte dental

� Gingivitis

� Hipertrofia de glándulas parotídeas

� Esofagitis

Renales � Uremia prerrenal

� Fallo renal agudo/crónico

Endocrinológicos � Hipogonadismo hipogonadotrófico

� Amenorrea

Óseas � Osteopenia

� Retraso en la maduración ósea

Dermatológicos � Piel seca

� Lanugo

� Callosidades a nivel dorsal de
articulaciones interfalángicas (signo
de Russell).

� Fragilidad capilar

Hematológicos � Pancitopenia

� Hipoplasia de médula ósea

Cognitivos y del
comportamiento

� Depresión

� Dificultad de concentración

� Obsesión por la comida
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