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1 Adolescencia 1 

Masa ósea en los trastornos de conducta 
alimentaria: elementos diagnósticos y terapéuticos 

Ora. Raffae/a Schiavon, *Dr. Eduardo Gayón Vera,* Ora. Ne/ly Altamirano** 

Hipoestrogenismo y masa ósea en los 
trastornos de la conducta alimentaria 
Las interrelaciones entre los trastornos de la conducta 

a limentaria, el estatus hormonal y las repercusiones de am­

bos sobre la masa ósea (MO) en una etapa tan crítica de 

crecimiento y desarrollo como la adolescencia, son muy 

complejas. 

Hace varias décadas se sabe que la disminución aguda y 
crónica de la ingesta calórica por un lado, y la pérdida de 

peso y grasa corpora l por el otro, conducen a la regresión 

pre-puberal del patrón de secreción de gonadotropinas, con 

hipoestrogenismo secundario 1•2•3 Sin embargo, las altera­

ciones del ciclo, en fmma de oligo-anovulación o de ausencia 

de la menstruación, pueden anteceder a la baja de peso cor­

poral: aproximadamente el 25% de muj eres en edad 

reproductiva con anorexia nerviosa (AN) o atletas que rea­

lizan ejercicio t1sico intenso desarrollan amenorrea antes de 

experimentar una pérdida significativa de peso 4
'
7

• 

Por otro lado, en adolescentes sanas el estadio puberal y 

el peso corporal son los dos factores más importantes rela­

cionados con incremento de la densidad mineral ósea 

(DMO), hasta alcanzar una masa ósea máxima (MOM) aproxi­
madamente al final de la segunda década de la vida. Se ha 

demostrado que el 90% de la masa ósea adulta ya está pre­

sente a los 18 años de edad 8
'
11

. En esta etapa, una serie de 

factores genéticos, raciales, nutricionales y hormonales, 

contribuyen de fmma interrelacionada pero independiente, 

al aumento importante del contenido mineral óseo 12
.
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dro 1 ). El déficit de MO será entonces más 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 del4 al 1 O%, por año en casos severos 16
·
17 

Estas observaciones clínicas y epidemiológicas, han 

permitido concluir que una de las consecuencias más im­

portantes a largo plazo del hipoestrogenismo en la AN es la 

pérdida de masa ósea y que las mujeres con trastornos de 

alimentación son un grupo de alto riesgo para desarrollar 

osteoporosis en la edad madura 18
-
20

. 

Cuadro 1. Masa ósea pico 

~Factores genéticos (80%) Factores raciales ~ 

Aporte nutricional (Ca++, P, proteínas) 
Ejercicio físico 
Crecimiento lineal (talla) 
Crecimiento en peso (Kgs) 
IMC, % masa grasa % masa magra 
Estímulos hormonales: 

Definiciones 

esteroides sexuales 
otras hormonas 

No existen parámeh·os intemacionales en pediatría para valo­

rar la masa ósea. La Organización Mundial de la Salud (OMS) 

adoptó como parámetro diagnóstico la detemlinación de la 

densidad mineral ósea por DEXA (double photon 

absortiomeh·y) en la columna y en la cadera para definir nor­

malidad y patología en mujeres adultas 20
·
21

. En mujeres post­

menopaúsicas el valor crítico es el T -score, que expresa la 

cantidad de gramos/cm2 que el sujeto conserva respecto al 

máximo de la juventud. El Z-score se refiere a la cantidad de 

gramos/cm2 con respecto a controles pareados por la edad. 

Los densitómetros tienen como parámeh·os de referencia, en el 

software, la DMO de mujeres caucásicas sanas por décadas de 

vida; sin embargo, cada población estudiada requerirá tener 

sus propios controles sanos para comparar a sus pacientes. 
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La OMS define en mujeres adultas : 

DMO Normal 
- DMO: ± 1 D.E T - SCORE 

Os teopcnia 
- DMO: < 1.0- 2.4 DE del T- SCORE 

Ostcoporos is 
- DMO: < 2.5 DE del T- SCORE. 

Osteoporosis es tablecida 
- T-score: <2.5 D.E. del T - SCORE más la presencia 

de fracturas. 

Se acepta internacionalmente que para definir normali­

dad y patología ( osteopenia y osteoporosis) en niilos/as y 

ado lescentes, en lugar del T -score, se utilice como referen­

cia el Z-score co rrespondiente. 

Correlación entre DMO en AN: 
diferentes variables de la enfermedad 
, umerosos estudios que han analizado la DMO en pacien­

tes con A "2
·
27 han confirmado que ésta se relaciona con 

diferentes variables clínicas y somáticas, que contribuyen a 

agravar o a proteger parcialmente de la pérdida de masa 

ósea: 

• Edad de inic io de la A, (r posit). 

• Duración de la AN (r neg). 

• Duración de la amenorrea ( r neg). 

• Peso corporal (r posit). 

•lMC (rposit). 

• 
0
/,, de grasa (r posit). 

• % de peso magro (r posit). 

Por el contrario, los hallazgos clínicos y epidemiológicos 

tienen re lación inconstante entre la DMO en la AN y las 

siguientes variables ZR-29: 

• Actividad fisica (generalmente considerada como pro­

tectora) 

• Ingesta de calcio y proteínas en la dieta. 

• Conce ntra cio nes c ircu lantes de est radio l (E2), 

endógenas o exógenas, induc idas por el tratamiento hor­

monal de reemplazo. 

Se puede concluir que cuanto más temprano aparezca la 

anorexia, más prolongada será su duración, más severa la 

amenorrea, más bajo el peso de la paciente; a menor grado 

de actividad fi sica, ingesta de calcio y de proteínas en la 

dieta, mayor y más prolongado será el impacto nega tivo 

sobre la masa ósea de la adolescente . 

Fisiopatología de la osteopenia en la 
AN 
Para poder analiza r las opciones terapéuticas y Sll e ficacia , 

es necesa r io rev isar lo s fac tores imp li cados en la 

fis iopatología de la osteopenia en pacientes con A 30
·-' 2 

Existen diferentes factores hormonales que pueden ser res­

ponsables de la pérdida de masa ósea en esta patología: 

(Cuadro 2). 

Cuadro 2. Hormonas y hueso 

Hormonas Responsables del Crecimiento Óseo, Síntesis 
de Matri z Proteica y su Mineralización 

Fami lia de Hormonas Reguladoras de Calc io: 
o Paratohormona: PTH; 
o Vitamina D; 
o Calcitonina 

Familia de Hormonas Esteroides Gonadales: 
o Estrógenos; 
o Andrógenos? 

Familia de Hormonas Tiroideas 
Sistema de Hormona de Crecimie nto : 

o HC; 
o IGF1 ; 
o IGF-BPs; 
o Insulina 

El eje hipotálamo-hipófisis-ovárico (H-H-0) es afectado 

por un profundo hipoestrogenismo hipogonadotrópico 5
·(• .. '-', 

que se expresa clínicamente con amenmTea, primaria o secun­

daria, dependiendo de la edad de inic io de la AN (Figura 1). 

En las fases iniciales del proceso patológico, así como en las 

etapas de recuperación, las pacientes pueden cursa r con 

oligomenorrea y cic los anovulatorios. En estas etapas, se In 

postulado que la deficiencia selectiva de progesterona pue­

de contribuir a la osteopenia como factor independiente 34
·-'

5
. 

El eje H-E-suprarrenal puede cursar con grados va ri a­

bles de hipercortiso lismo, que estaría directamente implica­

do en un aumento de los procesos de resorción ósea . 

El eje H-H-tiroidcs, en algunas pacientes con AN, cursa 

con grados variables de hipofunción; más frecuentemente 

se manifiesta como hipotiroidismo subclínico, con TSH nor­

ma l (Figura 2). El remodelamiento y en especial la resorción 

ósea están aumentados en estados de hipertiroidismo 3
(' ; 

sería menos clara la contribución del hipotiroidismo a esta 

patología. 
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Figura 1. Papel de las hormonas esteroides gonadales 
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Figura 2. Papel de las hormonas tiroideas 
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El eje somatotrópico (hormona de crecim.iento: HC) ge­

neralmente se encuentra dentro de límites normales para la 

edad; sin embargo, las concentraciones circulantes de TGF 1 

están mu y reducidas y se relacionan con la reducción del 

IMC, en particular de la masa magra. Estas somatomedinas 

son factores tráficos mu y importantes para el hueso, en 

patiicular para la síntes is de matriz proteica (Figura 3). Tam­

bién se han encontrado concentraciones muy disminui­

das de leptina, directamente proporcionales a la pérdida 

de masa adiposa, que a su vez contribuyen como factor 

causal aditivo a la disminución de matriz y de mineralización 

ósea )7 Por último, la s hormona s ca lc iotrópicas 

(paratohormona: HPT, vitamina D y calc itonina) no pare­

cen estar s ignificativamente ni constantemente alteradas 

en estas pacientes. 

Además de los factores hormonales, existe déficit 

nutricional calórico, proteico y mineral específicos, que afec­

tan las variables antropométricas de pacientes con trastor­

nos de la alimentac ión, como el peso, el IMC, el porcentaje 

de grasa corporal y de músculo , o masa magra. 

Algunas de estas variables afectan directamente el me­

tabolismo y la calidad del hueso a través de acciones de 

carga y estímulo locales; para otras, la relación es más indi­

recta, ya que actúan como indicadores más genera les de 

estatus metabólico-nutricional. Otras más representan la 

intersecc ión del estatus nutricional y hormonal. 

En las adolescentes, la reserva energética del tejido adi­

poso es un factor predictivo importante de actividad ovárica. 

En base a la teoría clásica de Frisch y Rcve lle y al normograma 

de Frisch y McArthur, se ha calculado que el porcentaje de 

grasa necesario para iniciar la mcnarquia en condiciones 

normales es de 17%; sin embargo, esta cantidad necesita 

ser mayor hasta en un 10% para reiniciar ciclos menstruales 

después de una amenorrea secundaria prolongada, hasta 

alcanzar el22% del peso corporal Js. 

Técnicas diagnósticas de la calidad 
del hueso en AN 
Para estudiar la calidad del hueso, se puede medir la DMO 

corporal total: cadera, hueso cortical y co lunma lumbar, 

trabecular o en sitios periféricos: tobillo, radio distal, fa lan­

ge, tibia distal, calcáneo, con diferentes técnicas (QCT, SXA, 

DEXA, PIXI, SXA, ecografia cuantitativa). El estándar de 

oro es la DEXA (absorciometría de doble fotón) 39 

Hormonas de crecimiento 

H. tiroideas H. esteroides 

/gonadales ~ 
/;HC~ 

'T 7 \'T 
Condroblastos Osteoblastos 

1 IGF1 1 BPs 

Condrocitos Vil 03 Osteocitos 

L SíntesiS de J 
matnz 

extracelular 

Figura 3. Papel del sistema de la hormona del crecimiento 
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Para conocer la tasa de recambio óseo de una paciente, 

lo ideal ade más del abordaje diagnóstico, es la determina­
ción de marcadores de remodelamiento óseo (urinarios, 

sérictls o ambos), indicativos del metabolismo de la matriz 

ósea \colágena) y del componente mineral (hidroxiapatita). 
Los marcadores de formac ión ósea más utilizados en clínica 

son os teoca lcina , fosfata sa alcalina ósea espec ífica , 

propéptidos de procolágena I (PINP y PICP). Los marcado­

res de resorción ósea incluyen la excreción urinaria (en ori­

na de dos o de 24 horas) de calcio (Ca) y de metabolitos de 

colágena: piridinolinas y desox i-piridinolinas (DPD); 

telopéptidos de colágena ro (NTX y CTX) ajustados a la 

excreción de creatinina: relación Ca/O·, relación DPD/Cr '10
• 

Estos marcadores de remodelamiento óseo han sido amplia­

mente estudiados en el climaterio, pero no en adolescentes 

con diferentes patologías que afectan las MO. En particular, 

la osteocalc ina , en diferentes estudios prospectivos en 

muj eres postmenopáusicas bajo tratamiento con agentes 

antiresortivos, ha demostrado que se correlaciona y tiene 

valor predictivo para la pérdida de masa ósea y el riesgo 

futuro de fractura 41742 

En base a numerosos estudios que han utilizado estos 

marcadores para investigar los trastornos del metabolismo 

óseo asociados a la AN 31
·
32

•
4

.\ ·
44

, se ha confirmado que en 

estas pacientes existe un desacoplamiento entre la forma­

ción ósea, que puede ser normal o estar ligeramente dismi­

nuida, y la resorción, que se encuentra constantemente au­

mentada. Este parece ser un proceso diferente de la 

postmenopausia inmediata, y comparte similitudes con la 

osteomalacia. En la fisiopatología de estos procesos, la pér­

dida de peso y el anestrogenismo actúan nuevamente como 

factores independientes y aditivos de osteopenia. 

Tratamiento de la osteopenia en AN 
Hay pocos estudios prospectivos longitudinales sobre 

la evolución de la DMO en pacientes tratadas o con recu­

peración espontánea de AN 27
.4

3
·
45

·
46 Son más numerosos 

los estudios retrospectivos que evalúan la masa ósea de 
paci entes con antecedentes de AN n 2J.26

·
12

. Estos estu­

dios se han hecho en poblaciones muy diversas, de dife­

rente origen étnico, con diset'ios diferentes y no contro­

lados. Muy pocas pacientes recibieron tratamiento hor­

monal de reemplazo (TI-IR), con dosis y esquemas dife­

rentes ; otras se recuperaron espontáneamente de la fun­

ción ovárica, paralelamente a la recuperación ponderal. 

Por lo tanto es muy difícil generar y generalizar recomen-

elac iones basadas en evidencias sobre el tratamiento de 

la osteopenia en adolescentes con trastornos de la ali­

mentación. 
Nos limitaremos a enunciar los hallazgos más constan­

tes de estos estudios y las recomendaciones de la mayoría 

de los autores: 

Recuperación ponderal: 
• La recuperación del IMC es el predictor más confíable 

de la recuperación de masa ósea. 

• El IMC crítico para incremento de DMO lumbar es de 

16.4 ± 0.3 Kglm2
. 

• Los marcadores óseos se normalizan en pacientes con 

IMC entre 16.4 y 18.5 Kg/m2 27 

Tratamiento nutricional: 
• Aun cuando no hay estudios controlados, se sugiere 

complementar la alimentación con suplementos adecuados 

de calcio ( 1,500 mg/día), de vitamina D 
3 
y con ingesta balan­

ceada de fosfatos . 

Tratamiento hormonal de reemplazo: 
• En el proceso de reiniciación de ciclos menstruales es­

pontáneos, la ganancia ponderal precede a la menstruación 

y se acompaña de la recuperación de MO. 
• La recuperac ión ponderal y el estímulo hormonal 

(endógeno y exógeno) contribuyen de forma independien­

te a la recuperación de MO en la AN. 

• Los estrógenos 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 

ósea en la AN, pero no siempre penniten recuperar una DMO 

normal para la edad. 
• En la adolescencia temprana, las dosis de estrógenos 

eficaces para detener la pérdida de MO, tienen la desventa­

ja de adelantar la progresión de EO, y por ende de limitar el 

potencial de talla fínal. 

•La deficiencia de proges terona (en los c iclo s 

anovulatorios) puede contribuir a la pérdida de MO H.J>. 

• El papel relativo de la substitución con estrógenos y 

con progestinas en la recuperación de la MO requiere más 

investigación. 
Por lo tanto, es necesario diseñar y realizar estudios 

prospectivos controlados capaces de determinar la contri-

Acta Pediátrica de México Volumen 24, Núm. 3, mayo-junio, 2003 185 



SCH IAVON R Y COLS. 

bución relativa del THR y del incremento dellMC a la mejo­

ría del metabolismo óseo en este grupo de patologías. 

En lo referente al tratamiento hormonal es necesario iden­

tificar: 

• Las dosis y sus equivalentes para los diferentes com­

puestos y principios acti vos, así como para las diferentes 

formas de administración (oral , parenteral, transdérmica). 

• Los tiempos: Cuándo iniciar el tratamiento y su dura­

ción recomendada. 

• El régimen más indicado: Es trógenos solos en etapas 

iniciales del tratamiento, o un régimen combinado o 

secuencial estro-progestacional desde el principio. 

Por último, será necesario determinar si el THR a largo 

plazo es eficaz exclusivamente para detener la resorción y 

prevenir una ulterior pérdida de MO o si dosis suficiente­

mente elevadas, administradas por tiempos suficientemente 

prolongados, serían capaces de estimular la neoformación 

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 

asociación o como alternativa al tratamiento con estrógenos. 

U na de estas alternativas podría ser la hormona de crcci­

rniento o la administración de IGFI . 

Se ha observado que concentraciones bajas de IgFI en 

muj eres postmenopáusicas aumentan el riesgo de ti·acturas 

por osteoporosis, independientemente de la DMO ~2 Por 

otro lado, la administración aguda de IgF 1 en pacientes con 

AN, revierte favorabl emente los marcadores de 

remodelamiento óseo, en forma dosis-dependiente ~ 8 • 

Asimismo, si la alteración primaria en la pérdida de laMO 

en pacientes con AN es un aumento de resorción ósea, se 

deberá investigar el rol de los nuevos agentes antiresortivos, 

en particular los bifosfon atos ( alendronato , etidronato, 

risedronato, etc). Hay estudios prospectivos controlados 

que han demostrado su valor para prevenir y tratar la 

osteoporosis en pacientes post-menopáusicas 49
. 

El uso de estos medicamentos en los trastornos severos 

de la alimentación y en edades tempranas, no ha sido sufi­

cientemente evaluado. Tampoco existen suficientes eshl­

dios de efectos colaterales y de toxicidad a largo plazo de 

estos compuestos, sobre la ca lidad del hueso neoformado 

>o ni sobre la función reproducti va fuhrra . Sin embargo, con­

forme se demuestre su efectividad y su seguridad en trata­

mientos prolongados en muj eres climatéricas 51
•
52

, es proba-

ble que los agentes resortivos encuentren una indicación 

electiva también en la osteopenia/os teoporosis de la ado­

lescente anoréxica. 

Conclusiones 
La pérdida de MO en la AN se hace evidente poco tiempo 

después del inicio de la amenorrea. Se sabe que la MOP 

alcanzada en la adolescencia es e l determinante mns impor­

tante del riesgo de osteoporosis en la vida adulta. Los 

tratamientos para prevenir la pérdida de MO o promover la 

acreción de la MOP durante los ai'íos peri-y post-pubcra les, 

deberán instaurarsc tempranamente en la AN, idealmente 

dentro de los primeros seis meses del inicio de la amenorrea . 
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