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Adolescencia

Masa osea en los trastornos de conducta
alimentaria: elementos diagnosticos y terapéuticos

Dra. Raffaela Schiavon,* Dr. Eduardo Gaydn Vera,* Dra. Nelly Altamirano™*

Hipoestrogenismo y masa é6sea en los
trastornos de la conducta alimentaria

Las interrelaciones entre los trastornos de la conducta
alimentaria, ¢l estatus hormonal y las repercusiones de am-
bos sobre la masa dsea (MO) en una etapa tan critica de
crecimiento y desarrollo como la adolescencia, son muy
complejas.

Hace varias décadas se sabe que la disminucién aguda y
crénica de la ingesta calérica por un lado, y la pérdida de
peso y grasa corporal por el otro, conducen a la regresidn
pre-puberal del patrén de secrecion de gonadotropinas, con
hipoestrogenismo secundario . Sin embargo, las altera-
ciones delciclo, en forma de oligo-anovulacion o de ausencia
de la menstruacién, pueden anteceder a la baja de peso cor-
poral: aproximadamente el 25% de mujeres en edad
reproductiva con anorexia nerviosa (AN) o atletas que rea-
lizan ejercicio fisico intenso desarrollan amenorrea antes de
experimentar una pérdida significativa de peso *”.

Por otro lado, en adolescentes sanas el estadio puberal y
el peso corporal son los dos factores mas importantes rela-
cionados con incremento de la densidad mineral dsea
(DMO), hastaalcanzar una masa 6sea maxima (MOM) aproxi-
madamente al final de la segunda década de la vida. Se ha
demostrado que el 90% de la masa dsea adulta ya esta pre-
sente a los 18 aflos de edad ¥''. En esta etapa, una serie de
factores genéticos, raciales, nutricionales y hormonales,
contribuyen de forma interrelacionada pero independiente,
al aumento importante del contenido mineral éseo '*'* (Cua-
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dro 1). El déficit de MO serd entonces mds grave en adoles-
centes que inician con AN en edades tempranas, antes de
haber alcanzado su MOM. La pérdida de MO en la AN no
tratada afecta ambos tipos de hueso, trabecular y cortical,
con una pérdida del 4 al 10% por aiio en casos severos '*!".

Estas observaciones clinicas y epidemioldgicas, han
permitido concluir que una de las consecuencias mas im-
portantes a largo plazo del hipoestrogenismo enla AN es la
pérdida de masa Osea y que las mujeres con trastornos de
alimentacién son un grupo de alto riesgo para desarrollar

osteoporosis en la edad madura %%

Cuadro 1. Masa 6sea pico

gFactores genéticos (80%) Factores raciales 2
N

Aporte nutricional (Ca++, P, proteinas)
Ejercicio fisico
Crecimiento lineal (tatla)
Crecimiento en peso (Kgs)
IMC, % masa grasa % masa magra
Estimulos hormonales:
. esteroides sexuales
. otras hormonas

Definiciones

No existen pardmetros internacionales en pediatria para valo-
rar lamasa dsea. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
adoptd como parametro diagnostico la determinacion de la
densidad mineral ésea por DEXA (double photon
absortiometry) en la columna y en la cadera para definir nor-
malidad y patologia en mujeres adultas 2°*'. En mujeres post-
menopadusicas el valor critico es el T-score, que expresa la
cantidad de gramos/cn?® que el sujeto conserva respecto al
maximo de la juventud. El Z-score se refiere a la cantidad de
gramos/cm?* con respecto a controles pareados por la edad.
Los densitometros tienen como parametros de referencia, enel
software, la DMO de mujeres caucasicas sanas por décadas de
vida; sin embargo, cada poblacion estudiada requerird tener
sus propios controles sanos para comparar a sus pacientes.

Acta Pediatrica de México Volumen 24, Num. 3, mayo-junio, 2003 181






MASA OSEA EN LOS TRASTORNOS DE CONDUCTA ALIMENTARIA: ELEMENTOS DIAGNOSTICOS Y TERAPEUTICOS

Hormonas esteroides gonadales

(DHT)

HC \ / Vit Dy

sANndrogenos?

J/ Estrogenos J/

Condroblastos Osteblastos
epifisari o
P aries Osteoclastos

Vit D4;-R
Condrocitos IL-1
IL-6

Pgs

L

Sintesis matriz

Mineralizacion

Resorcion

Figura 1. Papel de las hormonas esteroides gonadales
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Figura 2. Papel de las hormonas tiroideas
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Para conocer la tasa de recambio dseo de una paciente,
lo ideal ademas del abordaje diagndstico, es la determina-
cién de marcadores de remodelamiento 6seo (urinarios,
séricos 0 an1bos), indicativos del metabolismo de la matriz
osci{colagena) y del componente mineral (hidroxiapatita).
Los marcadores de formacion 6sea mas utilizados en clinica
son osteocalcina, fosfatasa alcalina 6sea especifica,
propéptidos de procolagena [ (PINP y PICP). Los marcado-
res de resorcion osea incluyen la excrecién urinaria (en ori-
na de dos o de 24 horas) de calcio (Ca) y de metabolitos de
coldgena: piridinolinas y desoxi-piridinolinas (DPD);
telopéptidos de colagena I° (NTX y CTX) ajustados a la
excrecion de creatinina: relacién Ca/Cr, relacion DPD/Cr %,
Estos marcadores de remodelamiento 6seo han sido amplia-
mente estudiados en el climaterio, pero no en adolescentes
con diferentes patologias que afectan las MO. En particular,
la osteocalcina, en diterentes estudios prospectivos en
mujeres postmenopausicas bajo tratamiento con agentes
antiresortivos, ha demostrado que se correlaciona y tiene
valor predictivo para la pérdida de masa dsea y el riesgo
futuro de fractura *+?,

En base a numerosos estudios que han utilizado estos
marcadores para investigar los trastormos del metabolismo
Oseo asociados a la AN *'22# se ha confirmado que en
estas pacientes existe un desacoplamiento entre la forma-
cion osea, que puede ser normal o estar ligeramente dismi-
nuida, y la resorcion, que se encuentra constantemente au-
mentada. Este parece ser un proceso diferente de la
postmenopausia inmediata, y comparte similitudes con la
osteomalacia. En la fisiopatologia de estos procesos, la pér-
dida de peso y el anestrogenismo actian nuevamente como
factores independientes y aditivos de osteopenia.

Tratamiento de la osteopenia en AN

Hay pocos estudios prospectivos longitudinales sobre
la evolucién de la DMO en pacientes tratadas o conrecu-
peracion espontanea de AN 74346 Son mas numerosos
los estudios retrospectivos que evaluan la masa osea de
pacientes con antecedentes de AN 22232642 Hgtos estu-
dios se han hecho en poblaciones muy diversas, de dife-
rente origen étnico, con disefios diferentes y no contro-
lados. Muy pocas pacientes recibieron tratamiento hor-
monal de reemplazo (THR), con dosis y esquemas dife-
rentes; otras se recuperaron espontaneamente de la fun-
cion ovarica, paralelamente a la recuperacion ponderal.
Por lo tanto es muy dificil generar y generalizar recomen-

daciones basadas en evidencias sobre el tratamiento de
la osteopenia en adolescentes con trastornos de la ali-
mentacion.

Nos limitaremos a enunciar los hallazgos mds constan-
tes de estos estudios y las recomendaciones de la mayoria
de los autores:

Recuperacion ponderal:

* La recuperacion del IMC es el predictor mas confiable
de la recuperacion de masa dsea.

¢ E1 IMC critico para incremento de DMO lumbar es de
16.4+0.3 Kg/nr.

* Los marcadores 6seos se normalizan en pacientes con
IMCentre 16.4 y18.5 Kg/m? .

Tratamiento nutricional:

* Aun cuando no hay estudios controlados, se sugiere
complementar la alimentaciéon con suplementos adecuados
de calcio (1,500 mg/dia), de vitamina D, y con ingesta balan-
ceada de fosfatos.

Tratamiento hormonal de reemplazo:

* En el proceso de reiniciacion de ciclos menstruales es-
pontaneos, la ganancia ponderal precede a la menstruacion
y se acompaila de la recuperaciéon de MO.

* La recuperacion ponderal y el estimulo hormonal
(endbgeno y exdgeno) contribuyen de forma independien-
te a la recuperacion de MO en la AN.

* Los estrogenos conjugados, a dosis substitutivas nor-
malmente utilizadas en la menopausia, no son eficaces para
prevenir pérdida de MO en AN,

* Los anticonceptivos orales (con dosis de etinilestradiol
de 30 mcg o mayores) previenen la pérdida ulterior de masa
Osea en la AN, pero no siempre permiten recuperar una DMO
normal para la edad.

* En la adolescencia temprana, las dosis de estrogenos
eficaces para detener la pérdida de MO, tienen la desventa-
ja de adelantar la progresion de EO, y por ende de limitar el
potencial de talla final.

*La deficiencia de progesterona (en los ciclos
anovulatorios) puede contribuir a la pérdida de MO **-*,

* El papel relativo de la substitucion con estrogenos y
con progestinas en la recuperacion de la MO requiere mas
investigacion.

Por lo tanto, es necesario disefiar y realizar estudios
prospectivos controlados capaces de determinar la contri-
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bucion relativa del THR y del incremento del IMC a la mejo-
ria del metabolismo 6seo cn este grupo de patologias.

En lo referente al tratamiento hormonal es necesario iden-
tificar:

* Las dosis y sus equivalentes para los diferentes com-
puestos y principios activos, asi como para las diferentes
formas de administracion (oral, parenteral, transdérmica).

* Los tiempos: Cuando iniciar el tratamiento y su dura-
cion recomendada.

* El régimen mas indicado: Estrogenos solos en etapas
iniciales del tratamiento, o un régimen combinado o
secuencial estro-progestacional desde el principio.

Por ultimo, sera necesario determinar si el THR a largo
plazo es eficaz exclusivamente para detener la resorcion y
prevenir una ulterior pérdida de MO o si dosis suficiente-
mente elevadas, administradas por tiempos suficientemente
prolongados, serian capaces de estimular la neoformacion
de MO y normalizarla en la edad adulta.

Otros tratamientos de la osteopenia en
AN

Igual que para el THR en el climaterio 7, es necesario inves-
tigar el papel de otras opciones terapéuticas en la AN, en
asociacién o como alternativa al tratamiento con estrogenos.
Una de estas alternativas podria ser la hormona de creci-
miento o la administracion de IGF1.

Se ha observado que concentraciones bajas de IgF1 en
mujeres postmenopdausicas aumentan el riesgo de fracturas
por osteoporosis, independientemente de la DMO *. Por
otro lado, la administraciéon aguda de IgF1 en pacientes con
AN, revierte favorablemente los marcadores de
remodelamiento dseo, en forma dosis-dependiente *.

Asimismo, si la alteracion primaria en la pérdida de la MO
en pacientes con AN es un auniento de resorcion dsea, se
deberd investigar el rol de los nuevos agentes antiresortivos,
en particular los bifosfonatos (alendronato, etidronato,
risedronato, etc). Hay estudios prospectivos controlados
que han demostrado su valor para prevenir y tratar la
osteoporosis en pacientes post-menopausicas .

El uso de estos medicamentos en los trastornos severos
de la alimentacién y en edades tempranas, no ha sido sufi-
cientemente evaluado. Tampoco existen suficientes estu-
dios de efectos colaterales y de toxicidad a largo plazo de
estos compuestos, sobre la calidad del hueso neoformado
* ni sobre la funcion reproductiva futura. Sin embargo, con-
forme se demuestre su efectividad y su seguridad en trata-
mientos prolongados en mujeres climatéricas *'*?, es proba-

ble que los agentes resortivos encuentren una indicacion
electiva también en la osteopenia/osteoporosis de la ado-
lescente anoréxica.

Conclusiones

La pérdida de MO en la AN se hace evidente poco tienipo
después del inicio de la amenorrea. Se sabe que la MOP
alcanzada en la adolescencia es el determinante mas impor-
tante del riesgo de osteoporosis en la vida adulta. Los
tratamientos para prevenir la pérdida de MO o promover la
acrecién de la MOP durante los afios peri-y post-puberales,
deberan instaurarsc tempranamente en la AN, idealmente
dentro de los primeros seis meses del inicio de la amenorrea.
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