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Resumen

Objetivos: determinar las características de los pacien-
tes en edad pediátrica afectados de trastornos de la con-
ducta alimentaria que requirieron ingreso en el Servicio 
de Pediatría del Complejo Hospitalario Universitario de 
Canarias (CHUC).

Material y método: se realizó un estudio retrospectivo 
de una cohorte de pacientes pediátricos diagnosticados de  
trastornos de la conducta alimentaria e ingresados en 
planta de hospitalización pediátrica durante los últimos 
siete años.

Resultados: de los 35 pacientes de la muestra, un 
85,7% fueron mujeres, con una edad media al debut de 
13,5 años. En el 77,1% de los casos el diagnóstico prin-
cipal fue el de anorexia nerviosa de tipo restrictivo. Las 
alteraciones analíticas más frecuentes detectadas en el 
momento del ingreso consistieron en descenso de los ni-
veles plasmáticos de proteína fijadora del retinol (RBP), 
presente en el 57,6% de los casos, e hipovitaminosis D, 
que en esta muestra estaba presente en el 46,9% de los 
casos. Se requirió el uso de suplementos hipercalóricos en 
el 71,4% de los pacientes durante la hospitalización. La 
ganancia ponderal media durante la estancia fue mayor 
cuanto menor era el índice de masa corporal (IMC) al 
ingreso (p = 0,006).

Conclusiones: los TCA son enfermedades con inciden-
cia creciente en la edad pediátrica. La pubertad cons-
tituye un momento de especial vulnerabilidad para el 
desarrollo de los TCA (así como de complicaciones mé-
dicas secundarias a la desnutrición). En muchos casos el 
ingreso hospitalario constituye una herramienta necesa-
ria para un correcto manejo, instaurándose las medidas 
de control necesarias para la recuperación ponderal, la 
prevención de complicaciones del soporte nutricional y el 
abordaje de la psicopatología subyacente. El diagnóstico 
y tratamiento precoz resultan cruciales para evitar una 

EATING DISORDERS IN PEDIATRIC AGE:  
A BOOM PATHOLOGY

Abstract

Aims: to determine the characteristics of pediatric pa-
tients suffering from eating disorders that were hospita-
lized at Hospital Universitario de Canarias.

Materials and methods: a retrospective study in a co-
hort of pediatric patients diagnosed with eating disorders 
and admitted in our area was developed during the last 
seven years.

Results: out of 35 patients in our study, 85.7 % were 
women, onset average age 13.5. 77.1% of the cases were 
diagnosed as anorexia nervosa- restrictive type. The most 
frequent analytical alterations, detected when patients 
were in hospital, consisted in a drop in plasma levels in 
retinol binding protein (RBP)- in 57.6% of the cases- and 
D hypovitaminosis- in 46.9 % of them: the use of high – 
calories supplements was required in 71.4% of patients 
during hospitalization. The average weight gain was hi-
gher when the body mass index (BMI) was smaller at pa-
tient´s admission to hospital (p = 0,006).

Conclussions: eating disorders are increasing in pe-
diatric age: puberty is a special vulnerable period for its 
development, as well as medical complications secondary 
to malnutrition. Admission to hospital is an essential  tool 
for handling many cases; taking the necessary monito-
ring leading to a weight increase, preventing complica-
tions in nutritional support and tackling the underlying 
psychopathology. Diagnosis and  a precocious treatment 
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Abreviaturas

TCA: Trastornos de la conducta alimentaria.
AN: Anorexia nerviosa.
BN: Bulimia nerviosa.
TCANE: Trastornos de la conducta alimentaria no 

especificados.
DSM: Manual diagnóstico y estadístico de las enfer-

medades mentales.
CIE 10: Clasificación internacional de enfermeda-

des.
CHUC: Complejo Hospitalario Universitario de Ca-

narias.
IMC: Índice de masa corporal.
SNG: Sonda nasogástrica.
RBP: Proteína fijadora del retinol.
25OHD: 25-hidroxivitamina D.
SR: Síndrome de realimentación.
EKG: Electrocardiograma.

Introducción

Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA), 
son una de las enfermedades psiquiátricas más fre-
cuentes en adolescentes y mujeres jóvenes1. Se carac-
terizan por una alteración del patrón de ingesta o de 
la conducta sobre el control del peso, que producen 
un deterioro físico y psicosocial. Esta alteración de la 
conducta no debe ser secundaria a ninguna enferme-
dad médica o psiquiátrica. Se ha relacionado con una 
seria morbilidad, así como una significativa mortali-
dad, constituyendo un problema de salud pública, por 
su frecuencia, gravedad y tendencia a la cronificación.

Clásicamente se han descrito tres trastornos prin-
cipales2: anorexia nerviosa (AN), bulimia nerviosa 
(BN), y otros TCA no especificados (TCANE) 

La incidencia real de los TCA es desconocida y se 
cree que están infradiagnosticados. Existen revisiones 
recientes en las que se analiza la incidencia y prevalen-
cia en diversas regiones1. En la población pediátrica se 
estima una incidencia de 3,01 casos por 100.000 habi-
tantes, de los cuales aproximadamente un 37% reúne 
los criterios de anorexia nerviosa, un 1.4% de bulimia 
nerviosa y un 43% de TCANE3. Existe un pico de inci-
dencia entre las mujeres de 15 y 19 años.

La etiología de los trastornos de la conducta alimen-
taria es probablemente multifactorial, involucrándose 
factores como la predisposición genética, los antece-
dentes familiares psiquiátricos y/o de TCA, la obesi-

dad, así como aspectos ambientales, socioculturales y 
psicológicos (baja autoestima, depresión, rigidez, per-
feccionismo, etc.)4,5.

El diagnóstico es clínico. Los criterios diagnós-
ticos vienen definidos en el Manual diagnóstico y 
estadístico de las enfermedades mentales (DSM) de 
la Asociación Americana de Psiquiatría, actualmen-
te en su quinta edición, así como en la Clasificación 
internacional de enfermedades (CIE-10). A pesar de 
contar con criterios diagnósticos actualizados, el en-
foque de ambas clasificaciones se adapta mejor a la 
población adulta, lo que dificulta la identificación de 
casos en edades tempranas6, estableciéndose el diag-
nóstico en muchos casos cuando la enfermedad está 
avanzada.

Muchos de los pacientes con desórdenes alimen-
tarios graves o de larga duración requieren ingreso 
hospitalario debido a la dificultad para el manejo am-
bulatorio de las alteraciones bioquímicas, orgánicas y 
psicológicas7-10. Los TCA cuentan además con la tasa 
de mortalidad más elevada de todos los trastornos psi-
quiátricos, causada principalmente por fallo cardiaco o 
suicidio. Por ello, es prioritario el diagnóstico y trata-
miento temprano de estos trastornos11.

Los objetivos del este estudio son, por una parte, 
describir las características físicas y psicosociales de 
los pacientes en edad pediátrica afectos de TCA, ade-
más de las complicaciones derivadas del trastorno. En 
segundo lugar, evaluar los resultados terapéuticos nu-
tricionales y psiquiátricos derivados de la aplicación 
del protocolo interno de manejo de los trastornos de la 
conducta alimentaria en edad pediátrica del Complejo 
Hospitalario Universitario de Canarias (CHUC).

Pacientes y métodos

Se realizó un estudio con una cohorte histórica de 
escolares y adolescentes menores de 16 años, que fue-
ron ingresados en la planta de hospitalización del Ser-
vicio de Pediatría del CHUC con diagnóstico de tras-
torno de la conducta alimentaria, entre el 1 de Enero de 
2008 y el 31 de Diciembre de 2014.

Para el diagnóstico de los subtipos de TCA se utili-
zaron los criterios del DSM-IV.

Los resultados de las variables cuantitativas se ex-
presan con medias, desviaciones estándar y rangos. 
Las variables categóricas se expresan con frecuencias 
y porcentajes. Las comparaciones de proporciones se 
realizaron con las pruebas de chi cuadrado o exacta 

excesiva pérdida ponderal y mayor incidencia de com-
plicaciones.

(Nutr Hosp. 2015;32:2091-2097)

DOI:10.3305/nh.2015.32.5.9662
Palabras clave: Trastorno de la conducta alimentaria. 

Anorexia nerviosa. Vitamina D. Proteína fijadora del retinol.

are crucial to avoid an excessive weight loss and more 
complications.

(Nutr Hosp. 2015;32:2091-2097)

DOI:10.3305/nh.2015.32.5.9662
Key words: Eating behavior disorder. Anorexia nervosa. 

Vitamin D. Retinol binding protein.
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de Fisher, según procediera. Las comparaciones de 
grupos en variables cuantitativas se realizaron con la 
prueba de Mann-whitney. Se usó el coeficiente rho de 
Spearman para estimar las asociaciones entre variables 
cuantitativas y ordinales. Los análisis estadísticos se 
llevaron a cabo con el paquete estadístico SPSS v.17.0 
(Chicago, ILL). Se consideraron significativos los va-
lores de probabilidad menores a 0,05.

Resultados

Se incluyeron 35 pacientes. Durante el periodo de 
estudio 6 pacientes requirieron reingreso, no siendo 
incluidos los ingresos sucesivos en el análisis estadís-
tico. Los casos clasificados por año de ingreso hospi-
talario se muestran en la figura 1.

Las características en el momento del ingreso hos-
pitalario se resumen en la tabla I. La duración de la es-
tancia hospitalaria osciló entre 3 y 132 días, siendo la 
más corta por alta voluntaria, con una estancia media 
global de 47±30 días. 

Se observó que, a mayor tiempo de evolución de 
la enfermedad previo al ingreso, los porcentajes de 
pérdida de peso fueron mayores (r=0,41, p=0,008). 
Además, cuanto menor era el IMC al ingreso, menores 
eran el perímetro braquial (r=0,82, p<0,001) y el plie-
gue tricipital (r=0,63, p<0,001).

Entre los posibles factores desencadenantes del 
TCA, en cinco sujetos se detectaron conflictos familia-
res y sociales, y en seis casos recibieron algún comen-
tario negativo sobre su peso. El 37,1% de los pacientes 
contaba con antecedentes familiares de algún trastorno 
de la conducta alimentaria y el 22,9% tenía anteceden-
tes de problemas psiquiátricos en la infancia.

Los signos detectados en la exploración física al 
ingreso y las alteraciones analíticas más frecuentes se 
muestran en la tabla II. La hipoglucemia y los niveles 
bajos de prealbúmina constituyeron un hallazgo poco 
frecuente. Ningún paciente presentó déficit de zinc 

o de vitamina B12. En una paciente se registraron 
datos de hepatitis crónica secundaria a la malnutri-
ción mantenida, así como derrame pericárdico asin-
tomático y en otro caso se observó tiroiditis durante 
el ingreso.

Tabla I  
Características generales al ingreso (n= 35).

Edad (años) 13,5 (10,2-15,9)

Sexo (Mujer) —n (%) 30 (86)

Tiempo de Evolución (meses) 10,29 (2-48)

Perdida Ponderal (%) 24,82 (6-42)

IMC 16,84 (13,34-21,6)

IMC (SD) -1,05 (-2,11 – 0,23)

Perímetro braquial 
 (cm)
 (SD) 

21,15 (3-26)
-0,81 (-2,16 – 1,06)

Pliegue tricipital
 (mm)
 (SD)

8,9 (3,2-16,5)
-1,1 (-2,6 – 0,24)

Diagnóstico —n (%)
Anorexia Nerviosa
TCANE
Bulimia Nerviosa

Síntomas del TCA—n (%)
Restricción Alimentaria
Conductas Purgativas
Hiperactividad Compensadora
Atracones
Abuso de laxantes y/o diuréticos
Distorsión de la Imagen Corporal
Sintomas Obsesivos
Amenorrea

27 (77,1)
7 (20)
1 (2,9)

35 (100)
10 (28,6)
24 (68,6)
9 (25,7)
1 (2,9)

31 (88,6)
23 (65,7)
25 (72)

Fig. 1.—Distribución por años de los ingresos.

Tabla II  
Exploración física y parámetros de laboratorio al ingreso 

(n= 35).

Signos y síntomas —n (%)
Panículo adiposo disminuido
Frialdad acra
Facies hipotímica
Xerosis
Palidez cutánea
Bradicardia

26 (74,3)
18 (51,4)
17 (48,6)
16 (45,7)
13 (37,1)
10 (28,6)

Alteraciones de la analítica sanguínea 
—n (%)
Disminución de RBP
Déficit de 25OH-Vitamina D
Déficit de acido fólico
Alteraciones del perfil lipídico
Leucopenia
Anemia
Alteraciones del perfil tiroideo
Déficit prealbúmina

19 (57,6)
15 (46,9)
4 (11,8)
6 (17,6)
5 (14,7)
5 (14,3)
4 (11,8)
3 (9,1)
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Al ingreso se tomaron medidas para la prevención 
del síndrome de realimentación. No se registraron ca-
sos graves. Sólo se observaron signos incipientes de 
un posible síndrome de realimentación en 3 pacientes 
(8,6%), desapareciendo en pocos días tras descender 
transitoriamente los aportes de calorías y líquidos. 

Fue necesaria la administración de un suplemen-
to hipercalórico de nutrición enteral en 25 pacientes 
(71,4%), y se recurrió al uso de SNG en 8 pacientes 
(22,9%), sobre todo por negativa reiterada a la ingesta 
o por ser ésta insuficiente para cubrir los requerimien-
tos y propiciar la adecuada ganancia ponderal.

Los que requirieron SNG tenían menor IMC al in-
greso (16,5±1,55 vs. 18,8±2,16; p= 0,001), recibieron 
más suplemento hipercalórico (8 de 8 [100%] vs. 17 de 
27 [63%]; p= 0,046) y consiguieron mayor ganancia 
ponderal (4,2±2,92 vs. 1,1±171; p=0.001).

El uso de SNG aumentó la duración del ingreso hos-
pitalario (40±23 vs. 72±39 días; p=0.046); también el 
uso de suplementos hipercalóricos incrementó la du-
ración del ingreso hospitalario (19±16 vs. 59±26 días; 
p< 0,001).

Todos los pacientes recibieron atención psiquiátrica 
especializada y terapia cognitivo-conductual a diario. 
Durante el periodo de estudio un 57,1% de los pacientes 
fueron además tratado con sertralina, y un 45,7% con 
clorazepato dipotásico. Otros fármacos utilizados de 
forma puntual en algún paciente fueron olanzapina, lo-
razepam, ciproheptadina y sulpirida. El uso de fármacos 
psicotrópos se evitó al inicio de la hospitalización, hasta 
que el estado clínico del paciente permitió su adminis-
tración con seguridad, y limitándose al tratamiento de la 
psicopatología acompañante limitante que no cedió con 
la renutrición ni con la terapia cognitivo-conductual.

El estreñimiento, como complicación frecuente 
de los TCA que contribuye a las dificultades para la 
alimentación, se trató durante el ingreso hospitalario 
dada la facilidad para hacer un uso controlado y así 
evitar el abuso; hasta un 62,9% de los pacientes re-
cibieron laxantes durante su estancia hospitalaria. La 
sensación de pirosis, también frecuente como síntoma 
digestivo, se trató durante periodos cortos hasta en un 
14,2% de los casos con omeprazol.

La ganancia ponderal media durante el ingreso 
hospitalario fue de 3,31 ± 3 kg, con un IMC al alta 
hospitalaria de 18 kg/m2 de media (significativamente 
mayor que al ingreso), y un valor medio del IMC al 
mes del alta de 18,77 kg/m2 (Fig. 2), sin diferencias 
significativas entre estos últimos. 

Discusión

Los TCA son enfermedades con importantes difi-
cultades para el diagnóstico en la edad pediátrica: a 
nivel psicológico, suele ser difícil a edades tempranas 
describir sensaciones y percepciones, por lo que los 
niños pueden no manifestar insatisfacción por el peso 
o la figura12; por otra parte, a nivel físico en las niñas 

prepúberes o con menstruación aún irregular la pre-
sencia de amenorrea puede no ser valorable, y la gran 
variabilidad en las tasas de crecimiento físico pueden 
invalidar el IMC o el peso como factores determinan-
tes a tener en cuenta; por tanto, se considera que los 
criterios diagnósticos vigentes no son plenamente apli-
cables a la edad pediátrica5. Parte de estas dificultades 
se ve resuelta con la publicación de los nuevos crite-
rios diagnósticos recogidos en el DSM-V. 

A la dificultad para el diagnóstico se suma la espe-
cial vulnerabilidad tanto a nivel físico como psíquico 
propia de estas edades, pudiéndose producir conse-
cuencias deletéreas e incluso irreversibles, por lo que 
se considera que un alto nivel de sospecha y el reco-
nocimiento de ciertos signos de alarma por parte del 
profesional sanitario resultan esenciales para un diag-
nóstico y tratamiento precoz, como primer paso que 
condicionará el pronóstico.

A pesar de estas dificultades, los TCA en la edad pe-
diátrica presentan una serie de factores que mejoran el 
pronóstico respecto a los adultos, como son un menor 
tiempo de evolución de la enfermedad al diagnóstico, 
una menor mortalidad global, mayores tasas de cura-
ción, así como la figura de los padres que a estas eda-
des aún puede ejercer una cierta supervisión y apoyo 
en todo el proceso de diagnóstico y tratamiento hasta 
la curación13.

En cuanto a los subtipos de TCA, en nuestra pobla-
ción predomina la anorexia nerviosa de tipo restricti-
vo; no obstante, clásicamente se afirmaba que la bu-
limia nerviosa es la presentación más común de los 
TCA, con una prevalencia estimada del 1-2% frente al 
0,4-0,8% de prevalencia estimada en la anorexia ner-
viosa14; sin embargo, los TCANE representan un gru-
po de trastornos frecuentemente infradiagnosticados, 
por lo que si bien los datos de los diferentes estudios 
sobre la epidemiología del mismo son imprecisos, se 
considera actualmente que pueden conformar el tipo 
más frecuente de TCA15. 

Fig. 2.—Evolución del IMC desde el ingreso.
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En nuestra serie hay un claro predominio del sexo 
femenino con un ratio hombre a mujer aproximado 
de 1:7, en consonancia con los datos aportados por la 
mayoría de autores5. La proporción de varones afec-
tos de TCA es mayor en niños que en adolescentes y 
adultos12.

La edad media de debut de la enfermedad se sitúa 
en nuestra muestra en torno a los 13 años, lo cual con-
cuerda con los datos que señalan a la pubertad como 
un momento de especial vulnerabilidad para el inicio 
de TCA. 

Al ingreso se deben investigar factores de riesgo 
predisponentes al desarrollo de un desorden alimenta-
rio, así como posibles factores desencadenantes16. En 
nuestra población un porcentaje importante de los pa-
cientes presentaba antecedentes personales de proble-
mas psiquiátricos en la infancia o antecedentes fami-
liares de algún TCA, indicando que el factor genético 
puede jugar un papel importante para la presencia de 
estos trastornos en los niños y adolescentes. De hecho, 
se ha postulado que la genética puede ser responsable 
en la pubertad de hasta el 50-85% de los factores de 
riesgo para desarrollar TCA (con mayor papel a esta 
edad que los factores ambientales)3.

Otros factores de riesgo han sido descritos, como 
los cambios a nivel físico y emocional propios de la 
pubertad, sobrepeso u obesidad, presiones socio-cul-
turales, de los medios de comunicación o aspectos psi-
cológicos propios del individuo (insatisfacción con la 
imagen corporal, presente hasta en un 25-81% de las 
adolescentes, baja autoestima, depresión, trastorno ob-
sesivo-compulsivo, ansiedad social, dificultades para 
el cambio, rituales, perfeccionismo17).

Como norma general, una vez diagnosticado el TCA, 
es deseable realizar un abordaje inicial y tratamiento a 
nivel ambulatorio15, si bien en muchas ocasiones dada 
la gravedad del cuadro o las dificultades para el con-
trol de la sintomatología se debe proceder al ingreso 
hospitalario. Siempre es conveniente intentar que el 
ingreso sea voluntario. Sí existe acuerdo unánime en 
que el IMC como dato aislado no debe ser el criterio 
para indicar un ingreso18. En nuestra muestra el IMC 
medio al ingreso se sitúa en 16,6 kg/m2 (-2,28 SD para 
la edad y sexo), y en la mayoría de los casos no ha sido 
el factor determinante que ha propiciado la indicación 
de tratamiento intrahospitalario (teniéndose en cuenta 
otros como el porcentaje de pérdida de peso, restric-
ción alimentaria e hídrica severas, desbordamiento 
familiar o imposibilidad para el manejo ambulatorio). 
Como se puede observar en nuestros resultados, hay 
una relación directa entre el tiempo de evolución de 
la enfermedad previo al ingreso y la pérdida ponderal, 
hecho de gran importancia al haberse demostrado que 
la pérdida significativa de peso conlleva más alteracio-
nes físicas y psíquicas, mayor presencia de complica-
ciones y una peor evolución6. 

En la valoración nutricional al ingreso se pueden 
encontrar múltiples alteraciones analíticas como mani-
festación de estados carenciales o afectación multior-

gánica19, y la mayoría de las mismas son reversibles 
con la recuperación nutricional. En nuestra muestra 
los datos analíticos más frecuentemente detectados 
fueron el descenso de proteína fijadora del retinol y de 
vitamina D, y sin embargo otros datos descritos como 
prevalentes en la literatura (anemia, hipocaliemia, hi-
poglucemia, etc.) fueron escasos en la población estu-
diada, lo cual puede deberse a un diagnóstico precoz 
en nuestro caso, con afectación de RBP como marca-
dor de malnutrición aguda. La hipovitaminosis D pue-
de explicarse bien por la tendencia de estos pacientes 
a cubrir el cuerpo (con baja exposición solar por tanto) 
propia de la distorsión de la imagen corporal en los 
TCA, o bien como déficit frecuente en los adolescen-
tes sanos, si bien también hay que tener en cuenta que 
en nuestro caso no registramos las variaciones estacio-
nales en el momento de la extracción de la analítica, 
y que otros factores como la edad, sexo e IMC, entre 
otros, pueden modificar los niveles de 25OHD, así 
como el criterio utilizado por cada autor para definir la 
hipovitaminosis D20. Durante el periodo que permane-
cieron ingresados nuestros pacientes no se realizaron 
densitometrías de forma rutinaria, en vista de que la 
correlación entre déficit de vitamina D y osteopenia/
osteoporosis presenta mayor relación con el tiempo de 
evolución de la enfermedad hasta su diagnóstico que 
con los niveles séricos de vitamina D21.

Los TCA son enfermedades que se manifiestan con 
afectación multisistémica19. En nuestra serie se ob-
serva que un porcentaje importante de los pacientes 
presentaban bradicardia, xerosis cutánea, palidez o 
frialdad acra. Todas estas alteraciones hacen referen-
cia a la disfunción cardiovascular que presentaban es-
tos pacientes. Varios autores también han observado 
una clara disminución de la frecuencia cardiaca en su 
muestra de pacientes con TCA9, y De Simone y col.22 
descubrieron en su estudio sobre la hemodinámica en 
estos pacientes que la resistencia vascular periférica 
está aumentada, motivo por el cual presentan xerosis, 
palidez y frialdad acra, entre otros signos. En nuestra 
población hemos encontrado, además, un caso de mal-
nutrición grave asociada a AN restrictiva, en el que se 
añadían insuficiencia respiratoria hipercárbica, hepati-
tis y derrame pericárdico, todo ello en relación con la 
propia enfermedad. La amenorrea, de duración varia-
ble, es casi universal en las mujeres post-púberes con 
una pérdida significativa de peso; el restablecimiento 
de los ciclos menstruales puede ser un signo de recu-
peración nutricional, si bien se puede retrasar hasta 6 
meses después de alcanzar un peso adecuado18.

Siguiendo el protocolo interno de manejo de los 
TCA ingresados en Pediatría de nuestro hospital, y 
partiendo de la base de una colaboración estrecha en-
tre Psiquiatría y Nutrición pediátrica, se inicia desde el 
primer día la valoración conjunta, rehabilitación nutri-
cional y abordaje psicoterapéutico.

La rehabilitación nutricional, que siempre debe ir 
paralela al abordaje psicopatológico, educación nutri-
cional y tratamiento médico de las complicaciones, se 
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inicia con la toma de medidas para la prevención del 
síndrome de realimentación (SR). Éste fue descrito por 
primera vez por Weinsier y Krumdiek23 como respues-
ta de consecuencias potencialmente letales a la renu-
trición vía oral, enteral o parenteral en sujetos previa-
mente malnutridos. En su fisiopatología se involucran 
la homeostasis de la glucosa y la respuesta insulínica 
a la misma, que genera una cascada de alteraciones en 
el balance hidroelectrolítico (en especial con altera-
ciones en los niveles de fósforo, cuyo descenso puede 
llevar a debilidad muscular, arritmias, fallo cardiaco y 
muerte)24. La incidencia es desconocida, y se sabe que 
puede ser asintomático, por lo que se requiere tomar 
medidas de prevención, vigilancia clínica y analítica 
estrecha, y un alto índice de sospecha. No existen en-
sayos clínicos que avalen un protocolo único de pre-
vención del SR25. 

En nuestro centro se inicia la realimentación con 
dieta hipocalórica (en torno al 50% de los requeri-
mientos teóricos, o menos en pacientes con alto riesgo 
de SR), se suplementa sistemáticamente con un poli-
vitamínico, fósforo y tiamina, se monitorizan diaria-
mente constantes, peso y balance hídrico junto con 
exploración física minuciosa, y se realizan controles 
analíticos seriados. Gracias a estas medidas, no hemos 
registrado casos de SR instaurado, aunque sí hemos 
podido constatar signos incipientes como edemas, ga-
nancia ponderal excesiva al inicio de la realimentación 
o descenso en los niveles de fósforo respecto a la de-
terminación al ingreso (sin llegar a una hipofosforemia 
franca), obligando bien a descender el aporte calórico 
o a realizar controles más estrechos.

Generalmente se puede iniciar y completar la recu-
peración nutricional sólo con alimentos naturales17. El 
uso de suplementos via oral puede ser útil a corto plazo 
(por ejemplo para destete de SNG, para complementar 
calorías en pacientes con saciedad precoz, etc), o bien 
en pacientes que lo prefieran inicialmente porque inge-
rir alimentos naturales les genere elevado temor o si al 
tomar grandes cantidades se produce disconfort por el 
retraso del vaciamiento gástrico y la motilidad intesti-
nal disminuida; sin embargo, el uso de suplementos de 
forma mantenida puede reforzar el rechazo por la co-
mida y generar dependencia, además de no contribuir 
a la educación en patrones saludables de alimentación. 
En nuestro caso se usaron hasta en un 71,4% de los 
pacientes, sobre todo en forma de suplemento vía oral 
con el fin de asegurar una ganancia ponderal adecuada 
durante el ingreso cuando ésta no se conseguía con la 
ingesta de una dieta estándar. El uso de SNG debe ser 
restringido a pacientes con peso extremadamente bajo 
(IMC<12), mala adherencia a la dieta o negativa a la 
ingesta oral, en caso de complicaciones como deterio-
ro en enzimas pancreáticas, EKG o electrolitos, o si el 
ingreso se programó para iniciar SNG17.

Las estancias medias de ingreso relativamente pro-
longadas que requieren estos pacientes (47± 30 días 
de media en nuestra muestra) deben llevarnos a tener 
en cuenta factores como el impacto social y en calidad 

de vida que tiene la enfermedad para el sujeto y su 
familia, así como el alto coste a nivel económico. Sin 
embargo, no es conveniente proceder a altas precoces, 
sin alcanzar una mejoría significativa a nivel psicopa-
tológico y físico (adecuada conciencia de enfermedad 
con habilidades adquiridas para el control de la res-
tricción alimentaria, conductas purgativas e hiperacti-
vidad física, patrones saludables de alimentación, y un 
IMC “de seguridad”, si bien no existe acuerdo acerca 
de cuál debería ser el IMC a conseguir). Actualmen-
te se estudian abordajes alternativos, bien mediante 
estancias en régimen de día o regímenes mixtos con 
buenos resultados1.

En cuanto al pronóstico de los pacientes afectos de 
trastornos de la conducta alimentaria, se ha observado 
que la mayoría de AN en edad pediátrica y adolescen-
cia presenta recuperación y la mantiene a los 5 años18. 
En estudios previos, con seguimiento a 20 años, en-
tre el 30 y el 70% de los casos recuperaron su peso 
ideal. Sin embargo, la mortalidad en estos pacientes 
se estima en torno al 0.56% por año, presentando un 
incremento de la mortalidad en 12 veces el de la po-
blación general, siendo el riesgo de suicidio 57 veces 
superior26. El riesgo de muerte parece de momento im-
predecible, y no muestra relación clara con el tiempo 
de duración de la enfermedad o la edad17.

Conclusiones

Los TCA han presentado en las últimas décadas 
un incremento en su incidencia en la edad pediátri-
ca, influyendo las nuevas tendencias alimentarias y 
un concepto “artificial” de belleza, que distorsiona la 
realidad de una imagen corporal equilibrada y saluda-
ble. Se trata de un grupo de enfermedades de difícil 
diagnóstico en edades tempranas, y con potenciales 
consecuencias graves a nivel físico y psicológico. El 
tratamiento es complejo y requiere un abordaje multi-
disciplinar precoz e intensivo. Los resultados de nues-
tro estudio pueden ayudar a comprender mejor las ca-
racterísticas de los pacientes afectos de TCA en edad 
pediátrica. 
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