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Resumen

Los trastornos de la conducta alimentaria son comunes en
mujeres jovenes con una prevalencia estimada de entre
4-5%. La pérdida de masa dsea es una complicacion fisica de
la anorexia nervosa y trastorno alimentario no especifica-
do que afecta tanto a hueso cortical como trabecular. El
efecto sinérgico de la desnutricion y la deficiencia de es-
trégenos produce una pérdida de masa 6sea a través del
desacoplamiento entre resorcion osteoclastica y formacion
osteoblastica. La severidad varia dependiendo de la dura-
cion de la enfermedad, el peso menor alcanzado y la activi-
dad fisica. La repercusion a largo plazo es evidente pues
existe un incremento en el riesgo de fractura en las pacien-
tes que han padecido anorexia nervosa. La primera linea de
tratamiento para recuperar la masa ésea es la rehabilita-
cién nutricia y un incremento de peso. La terapia de reem-
plazo hormonal podria ser efectiva si se combina con
métodos anabolicos. Los términos osteopenia y osteopo-
rosis fueron adoptados para definir la deficiencia de masa
6sea en adultos. Los autores de las publicaciones que fue-
ron revisadas utilizaron dichos términos para definir datos
densitométricos en sujetos jovenes que no han alcanzado
la masa dsea pico. Sugerimos el término “hipo-osteogene-
sia” para definir el desarrollo deficiente de masa 6sea en
adolescentes o nifios.
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Abstract

Eating disorders (TCA per its abbreviation in Spanish) are
common in young women, with an estimated prevalence of
4-5%. One of the physical complications of eating disorders,
especially anorexia nervosa (AN) and eating disorder not
otherwise specified (TANE) is bone mass loss, which affects
both cortical and trabecular bone. The synergistic effect of
malnutrition and estrogen deficiency produces significant bone
mass loss, resulting from the uncoupling of bone turnover
characterized by a decrease in osteoblastic bone formation
and an increase in osteclastic bone resorption. The mecha-
nisms implied in the pathogenesis of bone loss are the hy-
poestrogenism, hypercortisolism, serum leptin levels and
insulin-like growth factor decrease. Severity of bone loss in
anorexia nervosa varies depending on duration of illness, the
minimal weight ever and sedentarism or strenuous exercise.
Long term consequences occur, such as a fracture risk in-
crease in patients who have suffered anorexia nervosa, com-
pared with the general population.The first treatment line to
recover bone mass is nutritional rehabilitation together with
weight gain. Hormonal replacement therapy may be effective
if combined with an anabolic method. Osteopenia and os-
teoporosis are terms adopted to define the deficiency of bone
mass in adults.Authors have used these terms to define den-
sitometric data in young subjects who have not reached their
peak bone mass. We suggest the term “hypo-osteogenesia”
to define the deficiency in the development of bone mass in
adolescents or children.

Key words: bone mass loss; anorexia nervosa; eating disor-
der not otherwise specified; hormonal substitutive therapy;
hipo-osteogenesia
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L os trastornos de la conducta alimentaria (TCA) son

sindromes psiquidtricos'?en los cuales la anorexia
nervosa (AN) se caracteriza por un miedo intenso a
subir de peso, rechazo a mantener el peso minimo es-
perado para la talla y edad, amenorrea y alteracién en
la percepcién de la imagen corporal. Puede o no haber
episodios de "atracén" seguidos del uso de purgas o
métodos compensatorios.! La bulimia nervosa (BN)
presenta episodios de atracén y purgas, ejercicio exte-
nuante o ayunos, y el trastorno alimentario no especi-
ficado (TANE) es aplicable a aquellas pacientes que atin
no retinen todos los criterios diagndsticos para AN o
BN.! A pesar de que esta clasificacién estd sujeta a cri-
ticas por sus definiciones tan estrechas,® y que los sin-
tomas se presentan a través de un continuo entre los
propios de la AN y la BN, ** facilita a los profesionales
clinicos hacer el diagnéstico de un TCA.

La estimacién de la incidencia o prevalencia de
los TCA varfa dependiendo del tamafio y edad de la
muestra y de los métodos de evaluacién.*® Estudios
en Estados Unidos de América y Europa Occidental
encontraron una tasa de prevalencia promedio de 0.3%
para AN, de 1% para BN en mujeres jévenes y 0.1%
para BN en hombres jévenes.” En adolescentes espa-
fiolas se ha reportado una prevalencia que fluctda entre
0.3 y 0.45% para AN, 0.41 y 0.8% para BN, 3.1y 471%
para TANE; entre 4.1 y 5.17% de la poblacién total sufre
un TCA.%8 Los TCA se presentan con una razén de pre-
valencia hombre /mujer de entre 1:6 y 1:10.*® Respecto
de la incidencia de AN, la tasa global es de por lo me-
nos 8 por 100 000 afios persona”’y de BN 12 por 100 000
afos persona.”!’ Para el grupo de mujeres de 15 a 24
afios de edad la incidencia se ha incrementado el ulti-
mo siglo desde 1970.” En México no hay datos sobre la
incidencia y prevalencia de los TCAen adolescentes pero
se ha detectado que 0.9% de los hombres y 2.8% de las
mujeres en edad estudiantil (12 a 19 afios), presentan
alto riesgo de padecer un TCA;!" la encuesta nacional
de epidemiologfa psiquidtrica en México, en poblacién
mayor de 18 afios, destac6 una prevalencia de bulimia
de 0.6% en hombres y 1.8% en mujeres.!?

La AN y BN estdn relacionadas con una tasa de
morbilidad de 33% después de casi 12 afios de la pri-
mera admisién en servicios hospitalarios; se han re-
portado tasas de mortalidad estandarizada de 9.6,
siendo las principales causas de muerte las arritmias y
enfermedades infecciosas.®

El Consenso Mexicano de Osteoporosis de 2000
determina que "la osteoporosis es un trastorno esque-
lético generalizado caracterizado por una masa dsea
disminuida y deterioro de la calidad del tejido 6seo,
con un aumento subsecuente en la fragilidad del hue-
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so y mayor riesgo de fractura".!* Los criterios diagnds-
ticos fueron propuestos por la Organizacién Mundial
de la Salud para evaluar el riesgo de fractura de cade-
ra en mujeres blancas caucdsicas empleando la medi-
cién de masa Gsea con absorciometria dual de rayos-X.1>
Sin embargo, estos criterios no deben emplearse para
evaluar el riesgo de fractura en nifios o adolescentes
que todavia no alcanzan su masa ésea "pico", es decir,
la densidad 6sea maxima que se alcanza alrededor de
los 20 y 30 afios de edad.*

Un mecanismo efectivo para reducir el riesgo de
padecer osteoporosis en la edad adulta es alcanzar una
masa 6sea "pico” méxima durante la juventud.!®” Al-
rededor de la mitad del calcio 6seo del adulto es depo-
sitado durante la adolescencia;!® por ello, la falla en la
obtencién de suficiente densidad 6sea en los afios de
madxima formacién aumenta el riesgo de osteoporosis
y fracturas en la edad adulta.’?! Durante esta ventana
de oportunidad para alcanzar una mineralizacién 6sea
6ptima, un alto porcentaje de adolescentes mexicanas
podria presentar TCA, 1o que limitaria su desarrollo
por diferentes vias?' y repercutiria afios mds tarde en
su salud dsea, como se muestra en la figura 1. Los TCA
pueden generar multiples complicaciones que derivan
de la desnutricion, asi como del uso de purgas, lo que
afecta el sistemas cardiovascular, renal, gastrointesti-
nal, endocrino, metabdlico y, con mayor frecuencia, el
esquelético.? Por ello, en relacién con el tema de TCA
y su efecto en la densidad mineral ésea (DMO), los
autores presentardn los hallazgos mds importantes
publicados hasta el momento.

El objetivo de este estudio fue realizar una revi-
si6n critica para identificar el efecto de los TCA en la
densidad mineral ésea a corto y largo plazo, describir
los mecanismos endocrinos y metabélicos involucra-
dos, y las estrategias que hasta el momento se han plan-
teado para su tratamiento.

Material y métodos

Se revisé la literatura internacional para un periodo
de 20 afios (1984 - 2004) con el objetivo de obtener arti-
culos que informaran sobre TCA y osteoporosis; para
esto se utilizaron medios digitales (Medline) y el ser-
vicio mensual de Biomail bajo los siguientes titulos:
Osteoporosis AND eating disorders, estrogen replace-
ment therapy in AN, hormone therapy in AN y IGF-1
Therapy in AN. Se identificaron 153 articulos y luego
se seleccionaron 102 por estar directamente relaciona-
dos con el tema. Los 51 restantes se descartaron por su
relacién con amenorrea hipotaldmica en atletas, y te-
rapia de remplazo hormonal en la perimenopausia.
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FiGURA |. FACTORES QUE INFLUYEN EN EL DESARROLLO DE LA MASA OSEA

Resultados

Trastornos de la conducta alimentaria
asociados con osteoporosis

La pérdida de DMO es una complicacién potencial-
mente crénica de la AN?%y TANE* que en ocasio-
nes ha sido suficiente para ocasionar fracturas
patoldgicas ante trauma minimo,** asi como un re-
traso en el crecimiento tanto en mujeres**® como en
hombres adolescentes.” Se ha llegado a estimar una
pérdida de estatura de 3 cm en relacién con la espera-
da en mujeres adolescentes con AN.* Esto por la alte-
racién en la funcién de la hormona de crecimiento y
niveles bajos del factor de crecimiento parecido a la
insulina (FCI-1).4950

Se ha comprobado una DMO 6sea disminuida en
columna lumbar, 2365158 cyello femoral, 22730525356 13-
dio distal, 2 calcéneo, cuerpo entero” y cadera to-
tal>1525* en mujeres; y en columna lumbar, cuello
femoral®*®! y cuerpo entero en hombres con AN.*! Por
su mayor actividad metabdlica, la pérdida ocurre en
hueso trabecular antes que en cortical, 2%% lo que re-
gistra pérdidas anuales de masa ésea lumbar de entre
2 y 10%.31%+% Diversos estudios han encontrado que
la utilizacién de purga en la AN no incrementa la pér-
dida de DMO.%32375167K arlsson y su equipo®® sefialan
que el desconocimiento del efecto del tamafio de los
huesos en las expresiones de densidad o masa Gsea
puede ocasionar inferencias erréneas acerca de la pa-
togénesis de la fragilidad dsea.

Respecto de BN, tnicamente cuando hay antece-
dentes de anorexia nervosa presentan DMO disminui-
da.3132%71 En algunos hombres con BN se ha detectado
una DMO disminuida en columna lumbar.®

En lo relativo a TANE se ha encontrado una dismi-
nucién de DMO en columna lumbar, radio distal y fé-
mur,® con un incremento en el riesgo de fractura durante
varios afios después del diagndstico del TANE.”?

Trastornos endocrinos y metabélicos que
influyen en la sintomatologia de los TCA

La mayorfa de los trastornos endocrinos y metabdli-
cos en los TCA son secundarios al estado de inanicién
y pérdida de peso, a la conducta purgativa o al estrés
psicolégico.”® Existen alteraciones en el eje hipotala-
mopituitaria-ovarios, adrenal y tiroideo asf como en la
hormona de crecimiento, insulina, neuropéptidos,
opioides, leptina y neurotransmisores.” Estas anor-
malidades desaparecen con la realimentacién y ganan-
cia de peso.”*Lahormona liberadora de corticotropina,
algunos neuropéptidos, la dopamina y opioides en-
dégenos se han propuesto como factores perpetuantes
de la conducta anoréctica; en consecuencia, la desnu-
tricion puede contribuir al circulo vicioso sosteniendo
y perpetuando el deseo para adelgazar mds y hacer
dieta.”*

Mecanismos que desencadenan la
deficiencia de la DMO en la AN

El efecto sinérgico de la desnutricion y la deficiencia de
estrogenos produce una pérdida singnificativa de hue-
50727 a través de un desacoplamiento entre resorcién
osteocldstica y formaci6n osteobldstica, 235355587780 gg-
pecificamente cuando el IMC estd por debajo de 16.4
kg/cm2% Una pérdida generalizada de coldgeno segui-
da del hipoestrogenismo es el factor etiol6gico més im-
portante para la pérdida de masa dsea en la AN.* El
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FCI-1 es una potente hormona osteotrdpica,® y un indi-
cador del estado nutricio en pacientes con TCA82 se
encuentra disminuido en mujeres con AN, #507.79884
su ausencia en las células del hueso ejerce un efecto da-
fiino en la funcién del osteoblasto.” Los niveles séricos
del FCI-1 aumentan con la ganancia de peso®>® y con la
realimentacién,”®%# prediciendo la recuperacién de
la masa dsea en estudios longitudinales.®>* La deficien-
cia de estrégenos puede ser responsable del déficit en la
DMO volumétrica (g/cm®) tanto en columna lumbar y
cuello femoral, mientras que la desnutricién puede oca-
sionar un déficit en el ancho del cuello femoral y cuer-
po vertebral %

La leptina®® puede actuar como factor protector
inhibiendo la resorcién.”**® La disminucién dramatica
en los niveles de leptina que se observan en la AN®
pueden generar la pérdida de hueso a través de una
disminuci6n en las tasas de formacién de hueso corti-
cal.¥ Ademds, la correlacion entre la leptina y los mar-
cadores de resorcion dsea en pacientes con AN durante
el proceso de realimentacién, sugiere una relacion de
causa-efecto entre concentraciones de leptina y el pro-
ceso de formacion 6sea.”

Los niveles bajos de triyodotironina en algunas
pacientes también pueden estar involucrados en la
pérdida de masa 6sea. Esto debido a que las hormonas
tiroideas tienen efectos sobre el cartilago del crecimien-
to estimulando la mineralizacién de la matriz, asi como
la formacién y resorcién éseas.”

El hipercorticismo también tiene influencia.* Aun-
que se observa tinicamente en una minorfa de casos
con osteopenia severa,”*° y esto es un indicio de que
la pérdida de DMO no es ocasionada por este meca-
nismo en la mayorfa de las pacientes, quienes lo pre-
sentan tienen un mayor déficit en la formacién ésea®
y pérdida severa de DMO vertebral ®3 Los niveles de
hormona paratiroidea se encuentran normales, por ello
se descarta la posibilidad de que el hipercorticismo
contribuya al deterioro de la masa 6sea via hiperpara-
tiroidismo secundario.?® La ganancia de peso produce
una disminucién en los niveles de cortisol sérico y un
aumento subsecuente en marcadores de formacién ésea
relacionado directamente con el incremento en FCI-1.%

En cuanto a los factores dietéticos, la ingestién de
calcio y vitamina D en mujeres con AN puede ser muy
baja?37%2 ya que los ldcteos se perciben como alimen-
tos grasos.?%> Ademds, el hipoestrogenismo puede
generar un aumento en el requerimiento de calcio® y
la acidosis metabdlica, una consecuencia del deterioro
nutricio, estimula directamente la liberacién de calcio
del tejido 6seo. Si ésta resulta prolongada, inhibe la
actividad osteobldstica y estimula la osteocldstica.”®*”
Una ingestion menor a 600 mg diarios de calcio se con-
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sidera una variable mds implicada en la osteopenia en
mujeres adolescentes.” Sin embargo, algunos autores
no han encontrado asociacién entre la ingestién de cal-
cio o vitamina D consumidos a partir de la dieta y la
DMO,?3751%8 posiblemente porque el periodo de eva-
luacién ha sido corto.”

Factores de riesgo clinico en pacientes
con AN

La pérdida de DMO estd relacionada negativamente
con el peso,”** es decir, a menor peso alcanzado®1%101
y mayor tiempo de permanencia en éste,”” mayor pér-
dida de masa 6sea se tendrd. La pérdida de masa ma-
gra es un factor prondstico importante para la pérdida
de masa 6sea,'® con una correlacién significativa en-
tre ésta y la DMO lumbar'®1%y total. ' El peso es tam-
bién un factor prondstico de la recuperacién, pues se
ha visto que el incremento de peso por afio es mayor si
el IMC menor alcanzado es > 16.4 kg/m2% Por su par-
te, aquellas pacientes que logran un IMC mayor a 19
cuando son dadas de alta en clinicas especializadas,
tienen una DMO mayor unos afios después que quie-
nes no alcanzaron este peso.!”

La duracién de la enfermedad es un factor pre-
dictivo de DMO trabecular®?3326L% y ]a mejor va-
riable para predecir DMO cortical.”® Doce meses
después del inicio de la AN la DMO ya se encuentra
disminuida.?1%

Algunos autores han encontrado que si la AN co-
mienza antes de la menarca®® se tiene un peor pro-
nostico para la DMO lumbar en la edad adulta,
mientras que otros’? han detectado que mujeres diag-
nosticadas con AN después de los 20 afios de edad tie-
nen mayor incidencia de fracturas, comparadas con
aquellas diagnosticadas en edades mds tempranas.

El ejercicio se considera un factor protector de
DMO en pacientes con AN.»2632354 Sin embargo, he-
cho de manera extenuante, tiene un efecto perjudi-
cial. %71 El ejercicio "contra-peso” puede compensar los
efectos del hipogonadismo, predominantemente en
zonas de hueso cortical que soportan carga.®®1% Algu-
nos autores®?1%no han encontrado correlacién entre
ejercicio y DMO quizé porque los periodos de evalua-
cién han sido breves.!”

Tratamiento farmacolégico para la
osteopenia en la AN

La ganancia de peso juega un papel crucial para la recu-
peracién de la masa Gsea® 3106677879108 v restablece el
desacoplamiento del remodelado 6seo;¥ por lo tanto, la
terapia nutricional es esencial®®!” y efectiva para in-
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crementar marcadores de formacién 6sea.® El entendi-
miento de los procesos fisiopatolégicos implicados en
la pérdida de masa 6sea en la AN, ha dado pie a la im-
plementacién de tratamientos farmacolégicos que bus-
quen frenar o disminuir el déficit.5>66103110.111

La eficacia absoluta del tratamiento con remplazo
hormonal en pacientes con AN no se ha demostra-
do.268568112113 Gy efecto no ha sido suficiente para re-
ducir la pérdida de masa désea cuando se ha
suplementado por periodos entre 9 y 18 meses, como
se muestra en el cuadro I. La efectividad de los estré-
genos para incrementar o preservar la DMO en muje-
res con AN estd mitigada por la desnutriciéon
continua,® pues la DMO en columna lumbar®* y ca-
dera total® en mujeres con AN que toman anticoncep-
tivos orales, no es diferente de aquéllas que no los
ingieren.

En el cuadro II se listan otras estrategias farma-
coldgicas estudiadas para el tratamiento de la pérdida
de masa dsea. El tratamiento combinado que llevé a cabo
Grinspoon y su equipo,'*logré un incremento signifi-
cativo de DMO lumbar en donde la terapia de rempla-
z0 hormonal potencializ6 el efecto anabélico del FCI-1.

Respecto de la suplementacién con calcio, aunque
existen evidencias de que 1000 mg de calcio diarios en
adolescentes sanas puede elevar la DMO en columna

dentro de los primeros seis meses de tratamiento,*en
pacientes con AN no se ha observado beneficio.?1?

Repercusion de la pérdida de masa ésea
a largo plazo en la AN

Existen pruebas de que la osteopenia persiste atin des-
pués de la recuperacion del peso y la menstruacién?-615
pues la recuperacién de la DMO es muy lenta,?3116
especialmente en hueso cortical %% Después de casi
12 afios de la primera admisién,*®y 25 afios después de
una recuperacion completa,'® no se logran reponer las
pérdidas.

Varios estudios han afirmado que la DMO se nor-
maliza después de la recuperacion, pero no han inclui-
do una medicién inicial con la cual se haya podido
establecer alguna comparacién.*1%1” Las adolescen-
tes jovenes con un curso de enfermedad corto (17 me-
ses), y que logran una recuperacion adecuada del peso
(IMC>19), tienen un incremento de la DMO tres veces
mayor que la ganancia observada en las adolescentes
sanas. Por ello, se piensa que este grupo pudiera tener
mayores posibilidades de recuperacion.* Sin embar-
go, existe un incremento en el riesgo de fractura en las
pacientes con AN después de un afio del diagndstico y
por mds de 10 afios después de éste,”*siendo 2.9 veces

Cuadro |
ESTUDIOS QUE DEMUESTRAN LA INEFICACIA DE LA TERAPIA SUSTITUTIVA HORMONAL

Autor Disefio n Edad rango Intervencion Hallazgo
Kreipe? Transversal 4 17-28 Biopsias de hueso La terapia hormonal no increment la formacién 6sea
1993 en las dos mujeres con AO*.
Klibansky®® Experimental 48 16-42 Tratamiento con o sin estro- No se observo cambio significativo en DMO en las
1995 aleatorio progesterona por |.5 afios mujeres con tratamiento hormonal.
De la Piedra®®  Transversal 4] 16-24 Estudié metabolismo éseo y No hubo diferencia significativa de la DMO e indicadores
1999 DMO de remodelado dseo entre pacientes con y sin AO.
Grispoon'* Experimental 60 18-38 4 grupos: No hubo diferencia significativa en DMO lumbar entre
2002 aleatorio FCI-1# el grupo que recibié Ginicamente AO y el grupo sin
FCI-1 + AO tratamiento
AO
Nada
Por nueve meses
Golden® Experimental 43 13-21 Tratamiento con o sin AO por un No hubo diferencia significativa en el cambio neto de
2002 no aleatorio afio DMO entre ambos grupos.
Mufioz” Transversal 38 X Observé el cambio de DMO No hubo incremento significativo de DMO después de
2002 17.3 después de un afio de terapia con la recuperacion parcial del peso y terapia con

estrégenos

* AQ anticonceptivos orales

# FCI-1 factor de crecimiento parecido a la insulina, recombinante humano

estrogenos.
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Cuadro Il
OTRAS ESTRATEGIAS FARMACOLOGICAS PARA EL TRATAMIENTO DE LA PERDIDA DE MASA OSEA

Autor Disefio n Edad (afios) Intervencion Hallazgo
Gordon''? Aleatorio 51 1428 Tratamiento con AO* o DHEA¥ Disminucién de marcadores de resorcién dsea en
2002 controlado 60 por un afio ambos tratamientos. No hubo incremento en DMO.
21 DHEA* mostr¢ efectos anabélicos
Grinspoon'% Prospectivo 18-38 Cuatro grupos de tratamiento: Incremento significativo en DMO lumbar para el grupo
2002 aleatorio FCI-18 con FCI-1 y en el grado més alto para el grupo con
FCI-1 +AO estrategia combinada con FCI-1 + AO
AO
Nada
Por nueve meses
Iketani'!! Prospectivo 16-27 Tratamiento con o sin vitamina El grupo con vitamina K2 perdié menos DMO lumbar
2002 K2# por || meses

* AO Anticonceptivos orales

+ DHEA dehidroepiandrosterona (precursor de andrégenos y estrégenos)
$ FCI-1 factor de crecimiento parecido a la insulina, recombinante humano

# Vitamina K2. Menatetrenona

mayor en mujeres que han sufrido AN que en la po-
blacién general. Esto se ha presentado con una frecuen-
cia mayor en fractura de cadera, columna y radio distal,
y ha ocurrido en promedio a los 38, 25 y 24 afios des-
pués del diagndstico, respectivamente, con una inci-
dencia acumulativa de 57% para cualquier fractura, 40
afios después del diagndstico.!%

Recomendaciones para el tratamiento
de la osteopenia en la AN

A pesar de que no existen estudios que comprueben la
eficacia de la suplementacion con calcio y vitamina D,
ésta se recomienda para quienes no cumplan con las
ingestiones dietéticas de referencia de calcio,®>% de
entre 1 000 y 1 500 mg diarios'® "8 junto con 400 a
600 UI de vitamina D569 y un régimen de ejercicio
moderado®5*2del tipo "de carga de peso"®? junto con
la recuperacién del peso.®

La decisién de suplementar con estrégenos debe
ser individualizada'™ y, dado el riesgo potencial de
fractura y el hecho de que la AN es frecuentemente
refractaria al tratamiento, la terapia sustitutiva hormo-
nal para las pacientes adultas o en la adolescencia tar-
dia no debe ser completamente abandonada.?*'* Una
desventaja de este tratamiento es que va a enmascarar
el momento cuando el cuerpo ha llegado a una recu-
peracién biolégica, dando un falso sentido de seguri-
dad a las mujeres que atin se encuentran en un peso
bajo y estdn teniendo ciclos menstruales regulares.®!

La densitometria es un instrumento ttil paraiden-
tificar y advertir a las pacientes que se encuentran por
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debajo del valor esperado para su edad; asimismo,
provee una oportunidad para hacer constar a la pa-
ciente sobre los efectos a largo plazo del peso bajo.®1%
Debe indicarse cuando se tiene un IMC< 15 una inges-
tién de calcio menor a 600 mg diarios, una duraciéon
del trastorno mayor a 12 meses o una duracién de
amenorrea mayor a seis meses,>*%y repetirse cada
dos aflos hasta la recuperacién del peso y de ciclos
menstruales regulares,” o cada afio si hay un incremen-
to pequefio y constante de peso.®

Conclusiones

La AN es el padecimiento mds susceptible de presen-
tar DMO disminuida. EI TANE y la BN también son
grupos vulnerables, el primero porque puede repre-
sentar un periodo preclinico de la AN, y el segundo
porque es comun que se presente con antecedentes de
AN. El efecto se hace evidente en hueso trabecular,
antes que cortical.

El grado de deficiencia de masa dsea estd relacio-
nado con la severidad de la AN en funcién de su dura-
cion y el grado de pérdida de peso. No se tiene claro si
laedad de inicio de la enfermedad, independientemen-
te de su duracidn, tiene un efecto en la DMO. El se-
dentarismo se identificé como un factor de riesgo para
deterioro del desarrollo de la masa Gsea; se habla in-
cluso de que el ejercicio "contra peso” neutraliza los
efectos del hipogonadismo en zonas de hueso que so-
portan carga. Sin embargo, se requieren estudios que
evalten esta variable a largo plazo para determinar la
frecuencia e intensidad adecuadas, y el momento opor-
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tuno dentro del proceso de recuperacién en que debe
iniciarse sin que éste interfiera con la ganancia de peso.

Los mecanismos implicados en la patogénesis de
la deficiencia de DMO son el hipoestrogenismo, hiper-
corticismo, concentraciones bajas de leptina, triyodo-
tironina y FCI-1. En cuanto a factores dietéticos como
ingestion de calcio y vitamina D no se encontré corre-
lacién con la DMO porque los periodos de evaluacién
no fueron suficientemente largos.'”” La acidosis meta-
bélica, consecuencia de la inanicién, se supone tam-
bién como factor etiolégico importante.

La repercusion clinica del deterioro de la DMO en
relacién con el incremento en el riesgo de fractura en
la vida futura es un dato claro que confirma a la AN
como factor de riesgo para osteoporosis en la vida adul-
ta, y hace evidente la necesidad de incluir en los cues-
tionarios que actualmente se realizan en campafias
masivas de identificacion de adultos en riesgo de pa-
decer osteoporosis, el antecedente de TCA en sus afios
adolescentes y su perpetuacion en la adultez.

En cuanto a la salud dsea, el tratamiento de la AN
es complejo debido al curso crénico del trastorno y a
la resistencia comtn que se presenta al cambio. Algu-
nas de las alteraciones hormonales y endocrinas que
derivan de la inanicién, pérdida de peso, conducta
purgativa o estrés intervienen en la perpetuacién de
los sintomas a través de la alteracion del apetito, sacie-
dad y estado de dnimo haciendo sumamente dificil la
recuperacién en términos de la realimentacién y el in-
cremento de peso, que es el factor principal para el res-
tablecimiento del desacoplamiento en el remodelado
6seo. Esto, aunado a la falta de estrategias farmacolé-
gicas adecuadas para contrarrestar el desarrollo insu-
ficiente de la masa ésea, impide dar un tratamiento
eficaz.

La efectividad de la terapia de remplazo hormo-
nal para aumentar la DMO en mujeres con AN no se
ha demostrado. La decisién de utilizarla en la edad
adulta o adolescencia tardia debe ser individualizada.
La terapia sustitutiva hormonal combinada con la su-
plementacién de FCI-1 puede tener un efecto sinérgico,
como lo comprobaron Grinspoon y su equipo.'® La
intervencién con este método no es ttil porque requie-
re de un monitoreo constante de la glicemia.

Para lograr la recuperacién del estado de nutri-
cién y del peso es necesaria la integracién de la aten-
cién psicolégica, psiquidtrica, médica y de nutricion.
Al momento, sélo se han sugerido medidas generales
para el tratamiento del desarrollo deficiente de masa
6sea. Se recomienda la recuperacién del peso corpo-
ral, ingestiéon adecuada de vitamina D y calcio, asi como
un régimen de ejercicio moderado del tipo "contra
peso”. Es necesario disefiar estrategias farmacoldgicas
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que a la par de estas medidas logren optimizar el de-
sarrollo de la masa 6sea para reponer las deficiencias
que en su momento fueron ocasionadas por el TCA.
Es importante que el equipo multidisciplinario preste
atencion especial a las pacientes anorécticas con una
duracién de la amenorrea mayor a seis meses, un IMC
menor a 15 kg/m?* o una ingestién de calcio menor a
600 mg diarios. Cuando alguna de estas condiciones
estd presente el riesgo de presentar deficiencia en el
desarrollo de la masa 6sea es alto, por consiguiente se
debe indicar un estudio densitométrico.

Por otra parte, el deterioro de la masa dsea que
inducen los TCA en adolescentes o adultos jovenes que
atn no alcanzan el pico de masa 6sea, es decir, la acu-
mulacién maxima de los componentes de la estructu-
ra de los huesos, representa el grado de ineficiencia
para alcanzar dicha caracteristica de las reservas del
esqueleto. Los autores de las publicaciones consulta-
das utilizaron los términos osteoporosis y osteopenia
por la popularidad de la clasificacién de la OMS; sin
embargo, no son aplicables para definir datos densito-
métricos de poblaciones jévenes que no han alcanza-
do su reserva 6sea pico. Mds atin, esto es una limitacién
para ser capaces de proporcionar un enfoque claro al
efecto de los TCA en la salud ésea en poblaciones j6-
venes. En la actualidad, no existe consenso entre ex-
pertos ni una nomenclatura aceptada que le dé nombre
propio a las deficiencias en el desarrollo de la reserva
6sea antes de que ésta alcance su mdxima concentra-
cion. Por ello, se considera relevante asignar un nom-
bre a este trastorno diferente a la osteoporosis en la
adultez. La palabra "hipo-osteogenesia” lo define de
forma correcta, independientemente del padecimien-
to que lo ocasione. La raiz griega "genesia" significa
produccién, ! por lo tanto al afiadir el prefijo "hipo"
estarfamos refiriéndonos a una produccién o desarro-
llo deficiente del tejido 6seo. Asimismo, para definir
la hipo-osteogenesia de muy mal prondstico en la AN
cronica, se agregaria el adjetivo "ominosa", del latin
"ominosus" para denominarla como "hipo-osteogene-
sia ominosa de la AN".

La Encuesta Nacional de Epidemiologifa Psiquia-
trica del Instituto Nacional de Psiquiatria Ramén de la
Fuente Muiiiz, cuyo blanco fue la poblacién no insti-
tucionalizada mayor de 18 afios, ya incluy6 datos so-
bre TCAy detectd una prevalencia de bulimia nervosa
de 6% en hombres y 1.8% en mujeres.! Sin embargo,
para tener una visién clara de la magnitud del dafio
que ocasionan y emprender programas preventivos,
las futuras lineas de investigaciéon en México deberdn
enfocarse, en primer término, en investigar la preva-
lencia e incidencia de los TCA en una muestra que in-
cluya adolescentes. Ademds, deben hacerse estudios
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prospectivos a largo plazo que permitan aclarar los
mecanismos implicados en la patogénesis de la “hipo-
osteogenesia” para disefiar estrategias de intervencién
adecuadas. Es indispensable evaluar el efecto de estra-
tegias combinadas con estrégenos y métodos anabéli-
cos en la recuperacion de la masa dsea. El entendimiento
de las alteraciones en algunos sistemas de neuropépti-
dos que intervienen en la conducta alimentaria ayuda-
ran a aclarar su influencia en la resistencia al tratamiento,
asi como su posible participacién en la etiologfa de la
ANy BN.*El anlisis genético de la AN ayudard a iden-
tificar nuevas estrategias de medicacién y tratamiento.®
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