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Resumen

La anorexia nerviosa (AN) en el adolescente es un diagnéstico dificil, que ha tenido reevaluacién continua en sus
criterios diagndsticos sugestivos de este trastorno alimentario, como presentar un peso inferior al normal del minimo
teniendo en cuenta lo normal por la edad y la altura, el cual estaba definido en la Cuarta ediciéon del Manual de los
Trastornos mentales (DSM -1V) y han sido modificadas por el grupo de trabajo del DSM -5. Esta patologia es parte de
una amplia gama de componentes desde el punto de vista de la neuroconduccion: componentes perceptual, afectivo y
cognitivo. El componente perceptual registra en la red del I6bulo parietal posterior, involucrado cuando hay una visuali-
zacion distorsionada de la imagen del cuerpo; en el componente afectivo, el papel principal esta vinculado a la red de la
corteza prefrontal, la insula y la amigdala; las imdagenes distorsionadas que se generan en los pacientes con AN restrictiva
sugieren un menor control de las emociones como una manifestacién de la inhibicién reducida de la corteza prefrontal.

Los principales sistemas que influyen en la percepcion, el estado de dnimo y la personalidad de los pacientes con
anorexia nerviosa incluyen la serotonina (5-HT); Norepinefrina (NE) las que puede aumentar o disminuir el deseo de
ingesta, que depende del sistema nervioso central sitio de destino. El receptor de glutamato - N-Metil / D-aspartato
(NMDA-R) se asocia en la funcién neuronal excitatoria y la regulacién de la conducta alimentaria. Otros agentes
moleculares como factor neurotréfico derivado del cerebro (BDNF) se ha implicado en la patogénesis de la depresion
mayor y aparentemente también desempefa un papel en la respuesta tardia a la terapia.

El principal érgano blanco afectado en pacientes con AN es el rindn, puede inducir insuficiencia renal aguda a través
de mecanismos asociados a la hipovolemia, disminucién de la ingesta de sodio en la dieta, los mecanismos de purga,
y la disminucién del volumen de eyeccién sistdlica en las dltimas etapas, que puede inducir la necrosis tubular aguda
generada por la reduccion de la perfusion renal y rabdomiolisis. El impacto social se aprecia en los mensajes que se
difunden a través de los medios y la publicidad de una imagen irreal de la mujer. Estos son una idealizacién, por eso
es muy importante promover dentro del desarrollo de los adolescentes un juicio critico sobre el ideal de la belleza,
el fortalecimiento de los valores y aprecio por el cuerpo con todas las posibilidades que ofrece, no sélo la estética.

Palabras clave: Anorexia Nerviosa (AN)- Serotonina (5-HT)- Receptor de glutamato — N-Metil/D-Aspartato (NMDA-R)
Factor neurotréfico derivado del cerebro (BDNF) Sindrome de re-alimentacion —Alimentacién -Peso corporal.
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Abstract

Anorexia nervosa (AN ) in the teenager is a difficult diag-
nosis that has been re- evaluated , that’s why previous
suggestive criteria of this eating disorder like: present
an underweight of the minimum considering normal by
age and height, set in the fourth edition of the Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM -1V
) has been varied by the working group of the DSM-5;
considering that the pathology is part of a wide range
of components from the point of view of neuroconduc-
tion: perceptual, affective and cognitive component. The
perceptual component is based on the posterior parietal
lobe network, this is involved when tasks are based
on the display of distorted body image; in the affective
component, the main role is linked to the network of
the prefrontal cortex, insula and amygdala; the distorted
images generated in patients with restrictive AN suggest
less control of emotions as a manifestation of the
prefrontal cortex reduced inhibition.

The main systems influencing perception, mood and
personality of patients with AN include serotonin (5-HT);
Norepinephrine (NE) which can increase or decrease the
feed, it depends on the destination site central nervous
system. The glutamate receptor - N-Metil/D-Aspartate
(NMDA-R) is associated in excitatory neuronal function
and regulation of eating behavior. Other molecular
agents like brain derived neurotrophic factor (BDNF) has
been implicated in the pathogenesis of major depression
and apparently also plays a role in the late response to
therapy.

The main target organ affected in patients with AN is the
kidney, can induce acute renal failure through mecha-
nisms associated with hypovolemia, decreased sodium
intake in the diet, purgatives mechanisms, and decreased
volume of systolic ejection in late stages, it can induce
acute tubular necrosis generated by reduction of renal
perfusion and rhabdomyolysis. The social impact is seen
on messages that are disseminated through the media
and advertising an unrealistic image of women. This is
an idealization, thas why it’s very important promoting
adolescent development in a critical judgment on the
ideal of beauty, strengthening values and appreciation
for the body with all the possibilities it offers, not just
aesthetic.

Keywords: Anorexia Nervosa (AN) - Serotonin (5-HT) -
Glutamate — N-Methyl/D-Aspartate Receptor (NMDA-R)
- Brain derivate Neurotrophic Factor ( BDMF) - Re-feeding
Syndrome -Nutrition -Body Weight.
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Resumo

A anorexia nervosa como transtorno alimentar na adoles-
céncia é de dificil diagndstico, até porque os critérios
diagnésticos sdo continuamente reavaliados e mudados.
Apresentar um peso corporal menor do que o minimo
normal considerando a idade e altura, definidos na
Quarta edicdo do Manual dos Transtornos Mentais, cujos
critérios mudaram para a Quinta edigdo. Esta patologia
se associa aos componentes perceptual, afetivo e cogni-
tivo da neurocondugdo. O primeiro registrado no I6bulo
parietal posterior a considerar quando ha uma visdo
distorcida do corpo; o componente afetivo esta asso-
ciado a rede do cortex pré-frontal, insula e amigdala, que
entram em jogo quando os pacientes manifestam escasso
controle das emocoes.

A percepgao, estado de animo e personalidade destes
pacientes estdo influenciados pela secrecido de molé-
culas como a serotonina (5-HT) e a norepinefrina (NE),
cuja presenca afeta o desejo de ingesta que depende do
sistema nervoso central. Do mesmo jeito é importante o
receptor de glutamato - N-Metil / D-aspartato (NMDA-R)
associado a funcdo neuronal excitatéria e regulamen-
tagdo da conduta alimentar. Outro agente molecular
como fator neurotréfico derivado do cérebro (BDNF) tem
sido implicado na patogénese da depressao e possivel-
mente seja importante seu papel na demora de resposta
a terapia.

O principal 6rgao afetado nestes pacientes sdo os rins,
pudendo entdo gerar uma insuficiéncia aguda e inclu-
sive necrose tubular aguda pela reducio da perfusdo e
rabdomiolise. Neste sentido é importante promover a
valoracdo do préprio corpo para além do ideal univoco
de beleza, mesmo como refletir sobre a idealizacao do
protétipo de beleza.

Palavras Chave: anorexia nervosa, serotonina, receptor
de glutamato, fator neurotréfico derivado do cérebro,
sindrome de realimentagao, alimentagao, peso corporal.
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INTRODUCCION

La anorexia nervosa (AN) en el adolescente posee
una complejidad diagnostica que se ha re-evaluado,
motivo por el cual criterios previos sugestivos de este
trastorno de la conducta alimentaria como el presentar
un peso inferior al minimo normal considerando la
edad vy altura, establecido en la cuarta edicién de
diagnéstico y estadistica -Manual de los trastornos
mentales (DSM-1V) ha sido variado por el grupo de
trabajo del DSM-5; la patologia se enmarca en una
amplia gama de componentes desde el punto de vista
de la neuroconduccién, el componente perceptivo,
afectivo y cognitivo. El componente perceptivo esta
basado en la red del I6bulo parietal posterior, este esta
involucrado cuando las tareas se basan en la visua-
lizacion de imagenes corporales distorsionadas; en
el afectivo, el rol principal estd ligado a la red de la
corteza prefrontal, la insula y amigdala; Las imagenes
distorsionadas generadas en pacientes con AN restric-
tiva sugieren un menor control de las emociones como
manifestacion de la inhibicion sostenida reducida a
nivel de la corteza prefrontal.

Los principales sistemas que influyen en la percepcion,
el estado de danimo vy la personalidad de los pacientes
con AN incluyen la serotonina (5-HT); La norepinefrina
(NE) puede aumentar o disminuir la alimentacion, ello
depende del sitio de destino en el sistema nervioso
central. El receptor de glutamato — N-Metil/D-Aspar-
tato (NMDA-R) esta asociado en la funcién excitatoria
neuronal y la regulacién de la conducta alimentaria.
Otros agentes moleculares como el Factor neurotro-
fico derivado del cerebro (BDNF) se ha implicado en
la patogénesis de la depresion mayor y al parecer
también desempenan un papel en la respuesta tardia
al tratamiento.

El principal 6rgano blanco afectado en pacientes con
AN es el rifén, puede inducir falla renal aguda mediante
mecanismos asociados a hipovolemia, disminucion de
la ingesta de sodio en la dieta, mecanismos purgativos,
y la disminucion del volumen de eyeccion sistdlica
en fases tardias, pudiendo generar Necrosis tubular
aguda por disminucion de perfusion renal y rabdomio-
lisis. El impacto social recae en los mensajes que se
difunden a través de los medios de comunicaciony la
publicidad hacen de la imagen de las mujeres, ya que
generalmente ésta no es real, es una idealizacion, por
lo que es fundamental reforzar en el adolescente el
desarrollo de un juicio critico sobre el ideal de belleza,
el fortalecimiento de valores y aprecio por su cuerpo
con todas las posibilidades que éste ofrece, y no solo

las estéticas. Aunque la AN se considera una enfer-
medad mental, el riesgo de complicaciones organicas
y hasta la muerte son elevados por lo cual siempre
debe ser controlado y tratado por un equipo interdisci-
plinario en cabeza del pediatra.

Objetivo

Determinar la presentacién clinica de la Anorexia
nervosa, asi como la descripcién de sus bases neuro-
|6gicas, moleculares, y compromiso en 6rgano blanco
e impacto socio — familiar.

Definicion

Los sintomas claves de la anorexia nerviosa (AN) se
sumergen en un contexto de caracteristicas cognitivas
y de comportamiento asociadas con manifestaciones
mentales y fisicas secundarias a inanicion; estas difieren
dependiendo de la edad y la etapa del trastorno. La
complejidad diagnostica se ha revaluado, motivo por
el cual criterios previos sugestivos de este trastorno de
la conducta alimentaria como el presentar un peso
inferior al minimo normal considerando la edad y
altura, establecido en la cuarta edicién de diagnéstico
y estadistica -Manual de los trastornos mentales (DSM-
IV) ha sido variado por el grupo de trabajo del DSM-5
(Abril de 2012) 4. Se modifica significativamente el
bajo peso corporal, este ahora ligado al contexto de
edad, sexo, trayectoria de desarrollo y salud fisica; el
término peso corporal menor al 85% del esperado ha
sido eliminado, dado se define que el mismo por si
no es necesariamente inherente a la patologia o a un
aumento de la tasa de mortalidad (7).

Los criterios diagndsticos que establece el DMS-5 son:

1. Restriccién de la ingesta de energia en relacion
con los requisitos principales, a un peso signifi-
cativamente bajo en el contexto de la edad, el
sexo, desarrollo y salud fisica.

» Bajo peso Significativo: se define como un peso
menor al normal minimo esperado para el grupo
etareo

2. Miedo intenso a ganar peso o engordar, o
comportamiento persistente que interfiere con
el aumento de peso, a pesar de presentar bajo
peso significativo.

3. Perturbacién en la forma que experimenta
la pérdida del peso corporal o falta de reco-
nocimiento persistente de gravedad del bajo
peso corporal (6).
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CLASIFICACION

Tipo restrictivo: durante los dltimos 3 meses, el
paciente no induce episodios recurrentes de atracones
o purga: provocacion del vomito o el uso indebido de
laxantes, diuréticos o enemas.

Purgativo: durante los dltimos 3 meses, el paciente ha
participado en episodios recurrentes de atracones o
conductas purgativas, es decir, provocacion del vémito
o el uso indebido de laxantes, diuréticos o enemas (4).

PRINCIPIOS NEUROLOGICOS DEL TRASTORNO

Existe una amplia gama de componentes desde el
punto de vista de la neuroconduccion, el compo
nente perceptivo, afectivo y cognitivo. El componente
perceptivo esta basado en la red del I6bulo parietal
posterior, este esta involucrado cuando las tareas se
basan en la visualizacién de imdagenes corporales
distorsionadas8; existe disminucién de la activacién
de la precuna izquierda y del segmento inferior del
[6bulo, al igual que en la circunvolucién del cingulo
posterior izquierda , el giro fusiforme ipsilateral y la
circunvolucién del hipocampol7; a su vez diversos
estudios de neuroconduccién documentaron un
aumento de la activacion en estructuras bilaterales
frontales incluyendo: giro frontal medio al igual que
el giro temporal medio izquierdo (Cubriendo cuerpo
estriado) (9).

Estudios visuales en los que utilizaron dibujos de
cuerpos femeninos de diferentes tamanos (cuerpos
de bajo peso, normal y con sobrepeso) en compa-
raciéon con estimulos neutros (dibujos de lineas de
casas), encontré que el patrén de respuesta cerebral
a las formas del cuerpo femenino es consistente a
través de diferentes categorias en las que se incluyen
activaciones bilaterales en el giro fusiforme, parietal
inferior y corteza prefrontal dorso lateral; A su vez se
encontr6 que en pacientes con AN se documentan
activaciones mas débiles para las formas del cuerpo
en la corteza occipitotemporal y la corteza parietal en
comparacion con los pacientes de la bulimia nervosa
y mujeres saludables (14). Resultados de neuroimagen
estructural muestran disminucién de la materia gris
en el [6bulo parietal inferior en los pacientes con AN
en comparacioén con los controles (15). La participa-
cion de la corteza parietal posterior y la precuia en
la distorsion de imagen también es apoyada por su
papel en la codificacion multimodal del esquema
corporal y en la asociacién de sus alteraciones con
las alteraciones en las relaciones de espacio-cuerpo y
comportamiento (8).
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En el componente afectivo, el rol principal esta ligado
a la red de la corteza prefrontal, la insula y amigdala;
este concepto se efectia como los sentimientos y la
satisfaccion e insatisfaccion del propio cuerpo. Existe
una mayor activacién de la amigdala en pacientes con
AN- restrictivo, purgativo y pacientes sanos, mayores
niveles de activacion en la corteza prefrontal a nivel
de pacientes con AN- purgativo y una mayor tendencia
en la circunvolucién fusiforme derecha en aquellos
con subtipo restrictivo (8). No obstante aunque al
parecer la amigdala esta implicada en la percepcion
de la distribucion de masa grasa distorsionada, no esta
claro si tiene un papel especifico en el componente
afectivo, considerando que su hiper - activacion se
observo tanto en los pacientes y sujetos sanos (17).

Las imdgenes distorsionadas generadas en pacientes
con AN restrictiva sugieren un menor control de las
emociones como manifestacién de la inhibicion soste-
nida reducida a nivel de la corteza prefrontal (17). A
nivel de neuroconduccién dichas diferencias en la
actividad de la corteza prefrontal podrian en un futuro
ser un marcador diagnéstico para diferenciar los dos
subtipos de AN. EI componente cognitivo se puede
manifestar en el contexto la idea alterada de la propia
imagen corporal, relaciondndose con el componente
perceptivo y a la disfuncién de la regién parietal poste-
rior y la hiperestimulacion de la amigdala (8).

BASES MOLECULARES

Los principales sistemas que influyen en la percepcion,
el estado de animo vy la personalidad de los pacientes
con AN incluyen la serotonina (5-HT). Los estudios en
animales muestran efectos inhibidores sobre la alimen-
tacion, sugiriendo que la 5-HT actda como un factor
anorexigeno que promueve la saciedad3; la Sibutra-
mina por ejemplo inhibe el consumo alimentario,
entre otros mecanismos, bloqueando la recaptacién
de 5-HT (19).

La norepinefrina (NE) puede aumentar o disminuir la
alimentacion, ello depende del sitio de destino en el
sistema nervioso central. En el nicleo para-ventricular
del hipotalamo induce hiperfagia, a nivel hipotalamico
periférico induce reduccién de la misma; al parecer
existe una disfuncion residual post- auto-inanicién de
este neurotransmisor en pacientes con AN (12).

El Receptor de glutamato — N-Metil/D-Aspartato
(NMDA-R) esta asociado en la funcion excitatoria
neuronal y la regulacién de la conducta alimentaria.
Se ha demostrado que el bloqueo de los receptores
centrales de NMDA conduce a una disminucién en
el consumo de sacarosa; el bloqueo de este receptor
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en el sitio principal de recompensa: el drea tegmental
ventral, impide la adquisicién del aprendizaje de
recompensa impulsadas, explicando los niveles signi-
ficativo de anhedonia relacionados con la comida y la
evitacion de calorias en pacientes con AN (13).

El Factor neurotrofico derivado del cerebro (BDNF) es
una proteina neurotréfica esencial para la supervivencia
y diferenciacion de las neuronas durante el desarrollo
del mismo, asi como la formacién de redes cerebrales,
la plasticidad neural, aprendizaje y memoria. El BDNF
se ha implicado en la patogénesis de la depresion
mayor y al parecer también desempena un papel en
la respuesta tardia al tratamiento antidepresivo (20).
En el trastorno de la conducta alimentaria ligado a
AN existe una modificacién en el gen que codifica el
BDNF, especificamente una sustitucion de valina por
metionina en la posicién 66 de la secuencia de amino-
acido de la proteina. Este polimorfismo conduce a una
proteina funcional cuyo procesamiento postraduc-
cional y secrecion afectadas. El alelo 66 de Metionina
también ha sido asociado con cambios morfolégicos
en el hipocampo y la amigdala. En estudios realizados
en ratones a modificarse la secuencia de BDNF se
gener6 hiperactividad, ansiedad, hiperfagia y aumento
de peso corporal, al igual que mayor agresividad (13).

Uno de los principales actores de regulacién de la
ingesta de alimentos es la leptina, hormona liberada
por los adipocitos que induce saciedad a través de
sus receptores en el nicleo arqueado. La activacion
de los receptores de leptina conduce a la liberacién
de péptidos anorexigenos, incluyendo la hormona
estimulante del melanocito alfa (alfa- MSH), teniendo
como hipétesis el que algunas alteraciones en la acti-
vidad de este red molecular pudiese a su vez precipitar
el consumo caldrico disminuido al igual que la altera-
cién del comportamiento (20).

ORGANO BLANCO Y TRASTORNOS
DEL EQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO

El principal 6rgano blanco afectado en pacientes con
AN es el rifién, con manifestaciones hidroelectroliticas
especificas dentro de las que se enumeran (1):

1. Hipokalemia: Con una prevalencia que varia
entre el 15-20%, la cual es la manifestacion
frecuente en estos pacientes secundario al
uso de laxantes, diuréticos, emesis recurrente
y sindrome de re/alimentacion, el espectro de
manifestaciones clinicas incluyen la hipotension,
arritmias cardiacas, ileo intestinal, edema cere-
bral, rabdomiolisis y poliuria.

2. Alcalosis metabdlica, con prevalencia descono-
cida a la fecha, es explicada por hipovolemia
crénica e hipoaldosteronemia secundaria.

3. Hiponatremia: prevalencia del 7%, usualmente
dilucional por exceso de ingesta de agua, la cual
puede manifestarse como ataxia y crisis convul-
sivas al co/existir niveles inferiores a 115 meq It.

4. Hipofosfatemia:  prevalencia  desconocida,
secundaria alcalosis metabdlica y actividad
aumentada de cortisol, clinicamente se mani-
fiesta como miopatia, rabdomiolisis y hemolisis.

5. Hipocalcemia: con prevalencia desconocida,
secundaria a uso prolongado de diuréticos, mani-
festandose como crisis convulsivas y arritmias.

6. Hipomagnesemia:  prevalencia  calculada
mayor al 25%, secundaria a uso prolongado
de diuréticos, se evidencia clinicamente
como parestesias.

La AN a su vez puede inducir falla renal aguda mediante
mecanismos asociados a hipovolemia, disminucién de
la ingesta de sodio en la dieta, mecanismos purgativos,
y la disminucién del volumen de eyeccién sistélica en
fases tardias, pudiendo generar Necrosis tubular aguda
por disminucién de perfusion renal y rabdomiolisis (18);
de persistir el trastorno e inducir insuficiencia renal
crénica las principales consecuencias estan vinculadas
especificamente con la nefritis cronica tdbulo intersti-
cial por hipokalemia y pobre perfusién crénica renal.
La nefrocalcinosis puede estar incidente en la AN por
el abuso de diuréticos asi como la nefrolitiasis por la
disminucion del gasto urinario, aciduria paraddjica e
infeccién de vias urinarias recurrente. Finalmente los
cristales de oxalato pueden desencadenar el desenlace
secundario a diarrea crénica documentada en AN (16).

El Sindrome de realimentaciéon se puede evitar
mediante la restauracion del peso con una cantidad de
calorias que este cerca del gasto de energia en reposo,
evitando aumentos rapidos de la ingesta caldrica
diaria. El paciente debe estar monitoreado cuida-
dosamente durante la realimentacion (1). La ingesta
calérica diaria de 600-1000 kcal se recomienda por lo
general en fase aguda, con incrementos semanales de
500 kcal / dia. El objetivo de la realimentacién debe
ser la recuperacién del peso del 0,5-0,9 por semana.
La alteracion hidroelectrolitica debe corregirse antes
de iniciar el proceso de realimentacion. Si se produce
el sindrome de realimentacioén, el soporte nutricional
debe ser disminuido y se debe enfocar en una correc-
cion electrolitica agresiva (10).
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FACTORES DE RIESGO

Se puede decir que a nivel psicolégico hay varias
areas afectadas; hay un trastorno en la imagen
corporal, una interpretacion inadecuada de la sensa-
cién de hambre lo que se traduce en que se ignora
esta sefal del cuerpo, una alteracién en la autoestima
lo cual lleva a que sus actos sean respuestas hacia
otros y no hacia si mismo.

Factores Familiares: existen las siguientes caracteristicas:

» Sobre envolvimiento, es decir, excesiva fusion
entre todos los miembros con una consecuente
disminuciéon de la independencia y auto-
nomia individual.

» Rigidez para cambiar y adaptarse a nuevos
patrones y situaciones.

» Sobreproteccion.
» Evitacion y falta de resolucion de conflictos.

» Se presenta mas en la clase media y alta (20).

Factores Genéticos

El tipo de riesgo genético para los atracones puede
estar mediado por el género y las estimaciones de
heredabilidad de los sintomas de los trastornos alimen-
ticios son compartidas en una pequena proporcién por
ambos géneros21. El deseo de estar delgado vy la insa-
tisfaccion corporal, la pérdida de peso intencional y el
comportamiento alimentario anormal fueron significa-
tivamente mas bajos entre los niflos en comparacion
con las nifas. (21)

Factores socio culturales

La literatura reciente indica que la insatisfaccion
con la imagen corporal y la ocurrencia de los TCA
son influenciadas por presiones socioculturales, por
ejemplo de los medios de comunicacion y de las
relaciones interpersonales, centrados en un ideal de
belleza inalcanzable para muchos adolescentes (22).

Es importante destacar factores como la baja autoes-
tima, el tener una imagen corporal negativa y la etapa
de la adolescencia ya en ella se esta desarrollando la
personalidad, el rol social, y se busca la aceptacion
de grupos.

IMPACTO SOCIO CULTURAL

Es vital dentro del proceso integral de este trastorno
de la conducta alimentaria especificar que la familia
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no es culpable del mismo, no obstante debe estar inte-
grada en la deteccion del problema, en el tratamiento y
en el preventivo; deben identificar aspectos en la vida
del paciente con AN que pueden ser exacerbantes y/o
detonantes, el comprender que sus preocupaciones
son muy importantes para ellos (2).

Usualmente la AN puede tener como detonante fami-
liar la comunicacién ineficaz a la hora de resolver los
conflictos, por consiguiente se debe identificar si estos
se exageran, se niegan o se intentan resolver siempre
a través de la agresividad o de culpas mutuas, en pro
de facilitar la expresién de los sentimientos, incluidos
los negativos (11).

A nivel individual es fundamental el desarrollo de
un sentido critico hacia los mensajes que constante-
mente lanzan los medios de comunicacién y rechazar
el canon de esbeltez propuesto por la moda, fortale-
ciendo cualidades importantes como el conocimiento,
las habilidades sociales, la generosidad y empatia (11).

CONCLUSIONES

La secuenciacién del genoma humano de una amplia
variedad de individuos en el futuro producird gran
proporcion de datos que estardn disponibles para
andlisis y por consiguiente, permitird conocer los
genes que pueden ser de mayor interés para la inter-
pretacion de la secuencia del genoma completo y
en relacion con AN, asi como otros trastornos de la
conducta alimentaria. La comprensién de los meca-
nismos moleculares y neurolégicos serda uno de los
ejes fundamentales para propésitos de neurofarmaco-
terapia y soporte clinico integral.

De acuerdo a las directrices alemanas en el diag-
nostico y tratamiento de trastornos de la conducta
alimentaria los siguientes criterios deben ser incluidos
para definir si el paciente requiere ser hospitalizado:-
Pérdida de peso rapida y continua (>20% en 6 meses)
e Indice de masa corporal inferior a 15 kg/m2 (5). El
Instituto Nacional para la Salud y la Excelencia Clinica
(NICE) define que la mayoria de los pacientes con AN
deberian ser manejados de forma interdisciplinaria
a nivel ambulatorio, con tratamiento psicolégico
proporcionado por un servicio que sea competente
para el mismo (4).

Los pacientes con AN que requieren tratamiento
hospitalario deben ingresar en un entorno que pueda
proporcionar la implementacién de realimentacién
por parte del experto, con cuidado fisico, monitoreo
continuo (Riesgo de sindrome de re-alimentacion)
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ligado a intervenciones psicosociales (Evaluacion del
riesgo fisico de dichos pacientes con trastorno de la
conducta alimentaria).

Sin duda el impacto social recae en los mensajes que
se difunden a través de los medios de comunicacién
y la publicidad hacen de la imagen de las mujeres, ya
que generalmente ésta no es real, es una idealizacion,
por lo que es fundamental reforzar en el adolescente el
desarrollo de un juicio critico sobre el ideal de belleza,
el fortalecimiento de valores y aprecio por su cuerpo
con todas las posibilidades que éste ofrece, y no solo
las estéticas.
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