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RESUMEN 
 
Objetivos: describir las características de pacientes ingresados en una Unidad de 

Trastornos de la Conducta Alimentaria (UTCA); estudiar la influencia de determinados  

factores en la evolución de los trastornos de la conducta alimentaria (TCA); estudiar el 

perfil de utilización de psicofármacos y analizar la influencia de los factores asociados 

asociados a su consumo; evaluar la efectividad, seguridad y coste en función del perfil 

de utilización de psicofármacos y del soporte nutricional (SN); analizar el grado de 

adecuación y las causas de ‘no-adecuación’ de las prescripciones a las 

recomendaciones de las Guías de Práctica Clínica (GPC); y comparar la efectividad, 

seguridad y coste del tratamiento en función de la adecuación. 

 

Material y Métodos: Estudio observacional retrospectivo de los pacientes que 

ingresaron en una UTCA entre 2006 y 2009. Se hizo seguimiento desde el primer 

ingreso hasta 31 de diciembre 2014. Se analizaron todas las prescripciones de 

psicofármacos y de SN realizadas durante los ingresos hospitalarios en la UTCA, y se 

compararon con las recomendaciones farmacológicas y nutricionales postuladas en 

las GPC de los TCA publicadas por la American Psychiatric Association (APA 2006; 

última revisión en 2012), el National Institute for Clinical Excellence (NICE 2004; última 

revisión en 2013) y el Ministerio español de Sanidad y Consumo (MSC 2009). Se 

definió ‘adecuación’ como cumplimiento de todas las recomendaciones. 

 

Resultados y Discusión: Se incluyeron 113 pacientes con TCA (95,6% mujeres, 

edad media: 24,1± 8,3 años): 63,7% anorexia nerviosa (AN), 18,6% bulimia nerviosa 

(BN) y 17,7% no especificado (TCANE).  El 66,4% presentaba comorbilidades 

psiquiátricas. La evolución del TCA a los cinco años fue más desfavorable para los 

pacientes con mayor edad, mayor número de ingresos hospitalarios previos y 

evolución del TCA ≥ 7 años. Los psicofármacos fueron prescritos en 68,9% de 

ingresos hospitalarios (N=312), incluyendo antidepresivos (67,9%), ansiolíticos 

(38,5%), hipnóticos (31,4%), antipsicóticos (31,1%) y anticonvulsivos (16,3%). La 

terapia combinada con ≥ 2 psicofármacos de forma simultánea fue la estrategia 

terapéutica más utilizada (60,5%), principalmente en pacientes con mayor edad 

(p=0,018). Los factores asociados al consumo de psicofármacos fueron la edad al 

ingreso [B=0,085; OR=1,089, IC95%: 1,023-1,159 (p=0,007)] y los antecedentes 

familiares con otros trastornos psiquiátricos [B=0,983, OR=2,672, IC95%: 1,097-6,513 

(p=0,031)]. El consumo de psicofármacos fue asociado con una evolución clínica del 

TCA a los cinco años más desfavorable (p=0,018) y un incremento significativo de la 
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estancia hospitalaria (p=0,028),  frecuencia de efectos adversos, interacciones 

farmacológicas y costes (p<0,001), así como con una reducción significativa del 

tiempo hasta la recaída (p=0,001), mayor número de reingresos (p<0,001) y mayor 

número de visitas a urgencias (p=0,020). Estos resultados clínicos más desfavorables 

en los pacientes que consumieron psicofármacos probablemente se deban tanto a la 

mayor edad al ingreso (p ≤ 0,010) como a la mayor frecuencia de antecedentes 

autolíticos (p ≤ 0,039), pudiendo indicar una mayor gravedad del TCA.  En función del 

perfil de utilización del SN en pacientes con AN,  solamente se observó una tasa de 

ganancia ponderal superior (p=0,048) en los ingresos hospitalarios en los que 

diariamente se administraron complejos multivitamínicos con 7,5 mg de zinc elemental 

frente a los ingresos que no lo hicieron (127,0 vs. 95,7 g/día).  

El grado de adecuación de las prescripciones de psicofármacos en los pacientes con 

TCA a las recomendaciones farmacológicas de la APA y NICE/MSC fue 30,1% y 

45,1%, respectivamente. Las causas de ‘no adecuación’ fueron debidas principalmente 

a la prescripción de psicofármacos con eficacia controvertida y riesgo de efectos 

adversos en AN; dosis de inhibidores selectivos de recaptación de serotonina (ISRS) 

inferiores a las recomendadas en BN; y psicofármacos con riesgo de efectos adversos, 

abuso o dependencia en TCANE. La adecuación de las prescripciones de 

psicofármacos a las GPC fue asociada con un aumento significativo de la tasa de 

recuperación completa al quinto año (p≤0,040) y reducción de los costes (p<0,020). La 

tasa de ganancia ponderal durante los ingresos fue superior (p=0,037) en el grupo ‘sí-

adecuación’ a la APA (115,4 g/día) vs. ‘no-adecuación’ (77,8 g/día). La adecuación al 

NICE/MSC fue asociada con menor frecuencia (p ≤ 0,001) de efectos adversos (33,3% 

‘sí-adecuación’ vs. 66,1%  ‘no-adecuación’) e interacciones farmacológicas (41,2% ‘sí-

adecuación’ vs. 74,2% ‘no-adecuación’). Los pacientes con TCA cuyas prescripciones 

farmacológicas no se adecuaron a las GPC presentaron mayor edad al ingreso y 

mayor frecuencia de antecedentes autolíticos y comorbilidades psiquiátricas (p≤0,040), 

pudiendo explicar las diferencias obervadas en los resultados clínicos y los costes 

entre los grupos ‘sí-adecuación’ y ‘no-adecuación’. 

El grado de adecuación de las prescripciones de SN en los pacientes con AN a las 

recomendaciones nutricionales de la APA y NICE/MSC fue 10,2% y 73,4%, 

respectivamente. Las principales causas de ‘no-adecuación’ se relacionaron con la 

falta de suplementación con zinc, multivitaminas y/o minerales. Los resultados a corto 

plazo mostraron una tasa de ganancia ponderal superior (p=0,009) en el grupo ‘sí-

adecuación’ a la APA (135,5 g/día) vs.  ‘no-adecuación’ (92,1 g/día). La EH fue más 

corta en el grupo ‘sí-adecuación’ al NICE/MSC (39,5 días) frente al grupo ‘no-
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adecuación’ (50,0 días) (p=0,025). El coste del SN fue inferior (p=0,006) en el grupo 

‘sí-adecuación’ al NICE/MSC (0,2 € /día) que en ‘no-adecuación’ (1,1 €/día). El peso 

corporal y el índice de masa corporal al ingreso alcanzaron valores más bajos en el 

grupo ‘no-adecuación’ al NICE/MSC con respecto al grupo ‘sí-adecuación’ (p≤ 0,003), 

pudiendo explicar las diferencias observadas entre ambos grupos. La adecuación a la 

APA fue asociada con mayor frecuencia (p=0,007) de efectos adversos relacionados 

con el SN (44,4% ‘sí-adecuación’  vs. 15,7% ‘no-adecuación’). 

 

Conclusiones: En esta unidad, predominan mujeres adultas mayoritariamente con 

AN. El perfil de factores que se relacionan con una evolución del TCA más 

desfavorable coincide con el descrito por otros autores. La prescripción de 

psicofármacos es frecuente debido a la presencia de comorbilidades psiquiátricas. Los 

antidepresivos son los psicofármacos más prescritos, principalmente en terapia 

combinada. Se observa una asociación entre terapia combinada y la edad al ingreso. 

La edad al ingreso y los antecedentes familiares con otros trastornos psiquiátricos son 

los factores más asociados al consumo de psicofármacos. El consumo de 

psicofármacos se relaciona con resultados clínicos más desfavorables y mayores 

costes, probablemente debido a la mayor gravedad del TCA. En la AN, los ingresos 

hospitalarios en los que se administraron complejos multivitamínicos con zinc 

mostraron mayor ganancia ponderal. El grado de adecuación de las prescripciones de 

psicofármacos a las recomendaciones farmacológicas de las GPC es bajo; pero 

parece relacionarse con una mejoría en los resultados clínicos y reducción de costes 

durante un seguimiento a largo plazo. Sin embargo, esta asociación podría deberse a 

diferencias observadas entre los grupos ‘sí-adecuación’ y ‘no-adecuación’. Las 

prescripciones de SN en pacientes con AN se ajustan en mayor grado a las 

recomendaciones nutricionales del NICE/MSC que a la APA. La adecuación a la APA 

parece relacionarse con mayor tasa de ganancia ponderal durante los ingresos. Los 

pacientes con AN cuyas prescripciones de SN se adecuaron al NICE/MSC 

presentaron una reducción de la estancia hospitalaria y los costes, probablemente 

atribuido a su estado nutricional más favorable al ingreso. 

  

Palabras clave: trastornos de la conducta alimentaria, psicofármacos, soporte 

nutricional, guías de práctica clínica, adecuación. 

 
 
 
 
 



Evaluación de la farmacoterapia y del soporte nutricional en pacientes con trastornos de conducta alimentaria 

 

 18 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

19 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 

1. INTRODUCCIÓN 

 
 

 

 



Evaluación de la farmacoterapia y del soporte nutricional en pacientes con trastornos de conducta alimentaria 

 

 20 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Introducción 

 21 

1.1. DEFINICIÓN DE LOS TCA 

 

 Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) constituyen un grupo de 

trastornos mentales caracterizados por alteraciones graves y persistentes ante la 

ingesta alimentaria o por la aparición de comportamientos inadecuados de control de 

peso, provocando alteraciones físicas y del funcionamiento psicosocial (MSC, 2009). 

En las últimas décadas, los TCA suponen un importante problema sanitario y social 

debido a las altas tasas de cronificación, ingresos hospitalarios y estancias 

prolongadas, incrementando los costes sanitarios; así como las graves secuelas 

físicas, psicológicas y sociales. La clasificación actual de los TCA incluye la anorexia 

nerviosa (AN), la bulimia nerviosa (BN), el trastorno de atracones (TA) y otras 

alteraciones menos específicas denominadas trastornos de la conducta alimentaria 

(TCANE) (APA, 2013). 

 

 La AN es una grave enfermedad psiquiátrica que normalmente se desarrolla 

durante la adolescencia, afecta con mayor frecuencia a las mujeres que a los hombres 

(APA, 2013) y su tasa de mortalidad es mayor que otros TCA (Harris RH et al. 2013; 

Franco DL, 2013). Se manifiesta con conductas de evitación hacia la comida (dieta 

restrictiva estricta) que conducen a un peso corporal significativamente bajo para la 

edad, sexo y desarrollo físico, deseo irrefrenable de estar delgado, temor intenso a la 

ganancia de peso y a convertirse en obeso, y distorsión de la imagen corporal (APA, 

2013). Los pacientes con AN muestran una preocupación extrema por la dieta, la 

figura y el peso corporal. Su atención sanitaria está centrada principalmente en la 

pérdida ponderal, lo que les causa estados nutricionales carenciales que pueden 

comportar riesgos vitales. En ocasiones, la AN se acompaña de vómitos 

autoinducidos, abuso de laxantes y/o diuréticos e hiperactividad física.  

 

 Los atracones se definen como la ingesta incontrolada de grandes cantidades 

de alimentos durante un breve período de tiempo. Los dos TCA que se caracterizan 

por la presencia de episodios recurrentes de atracones son la BN y el TA. A diferencia 

del TA, los atracones de la BN se acompañan posteriormente de conductas 

compensatorias inapropiadas, como los vómitos autoinducidos, el abuso de laxantes 

y/o diuréticos, el ayuno intenso o el ejercicio físico excesivo (APA, 2013). Al igual que 

sucede en la AN, la percepción de la imagen corporal se encuentra alterada en la BN. 

Sin embargo, no necesariamente se producen alteraciones en el peso, y los pacientes 

con BN pueden presentar peso normal, bajo o sobrepeso.  
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 Los TCANE son habitualmente formas parciales o incompletas de AN o BN, ya 

sean por su inicio o porque están en vías de resolución. Por tanto, estos trastornos 

presentan síntomas similares a la AN o la BN pero sin llegar a configurar un cuadro 

completo, aunque no por ello menos grave. Otros TCANE pueden consistir en el 

empleo habitual de conductas inapropiadas relacionadas con la ingesta alimentaria; 

por ejemplo, masticar y expulsar la comida después de ingerir pequeñas cantidades de 

alimentos.  

 

1.2. CLASIFICACIÓN DIAGNÓSTICA DE LOS TCA 

 

 Actualmente, los criterios clínicos más utilizados para el diagnóstico de los TCA 

están definidos en la Clasificación Estadística Internacional de Enfermedades (CIE) y 

otros problemas de salud de la Organización Mundial de la Salud (OMS) (OMS, 1992) 

y en el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales de la Asociación 

Americana de Psiquiatría (American Psychiatric Association Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorders) (APA, 2000; APA, 2013). Para hacer el diagnóstico de AN 

o BN, es necesario que estén presentes todas las alteraciones que se especifican para 

AN (Anexo I) o para BN (Anexo II). La décima revisión de la CIE (CIE-10) clasifica los 

TCA principalmente en AN y BN; mientras que las formas mixtas y parciales de los 

TCA son clasificadas como AN atípica, BN atípica o TCA sin especificación (CIE-10, 

2016). 

 

 La cuarta edición, texto revisado, del Manual Diagnóstico y Estadístico de los 

Trastornos Mentales (DSM-IV-TR) clasifica los TCA en: AN (restrictiva o compulsiva-

purgativa, según existan o no episodios de atracones y/o purgas), BN (purgativa o no 

purgativa, según existan o no conductas purgativas para compensar la ingesta por 

atracones) y TCANE (cuando no se pueden clasificar según las demás categorías) 

(APA, 2000). Los TCANE son aquellos trastornos que no cumplen todos los criterios 

para ser diagnosticados como AN o BN, por ejemplo: 

a. Pacientes que cumplen todos los criterios diagnósticos para la AN, excepto la 

amenorrea. 

b. Pacientes que cumplen todos los criterios diagnósticos para la AN, excepto que, a 

pesar de existir una pérdida de peso significativa, el peso del individuo se encuentra 

dentro de los límites de la normalidad. 
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c. Pacientes que cumplen todos los criterios diagnósticos para la BN, excepto que los 

atracones y las conductas compensatorias inapropiadas aparecen menos de dos 

veces por semana o durante menos de tres meses. 

d. Empleo regular de conductas compensatorias inapropiadas después de ingerir 

pequeñas cantidades de comida por parte de un individuo de peso normal (por 

ejemplo, provocación del vómito después de haber comido dos galletas). 

e. Masticar y expulsar, pero no tragar, cantidades importantes de comida. 

f. Atracones recurrentes en ausencia de la conducta compensatoria inapropiada típica 

de la BN. 

 

 Con respecto al DSM-IV-TR (APA, 2000), la quinta edición del Manual 

Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-V) introduce los siguientes 

cambios en los criterios diagnósticos para la AN (APA, 2013; Vázquez Arévalo R et al. 

2015): 

- El criterio A según el DSM-V se centra en la restricción de la ingesta calórica y ya no 

incluye la palabra “rechazo” en términos de mantenimiento de un peso corporal por 

debajo de lo considerado normal. Otro cambio muy relevante consiste en la 

eliminación del criterio de bajo peso definido como “85% del peso esperable” según el 

DSM-IV-TR, y se deja solo peso corporal significativamente bajo definido como “un 

peso inferior al mínimo normal” según el DSM-V.  Este cambio podría aumentar los 

casos diagnosticados y, a nivel de epidemiología, podría confundirse con un 

incremento considerable en la prevalencia de este trastorno, cuando realmente es una 

reubicación de los pacientes con TCANE que no alcanzaban el criterio de peso.  

- El criterio B de miedo intenso a ganar peso se conserva en el DSM-V, aclarando su 

sentido en el cuadro clínico al señalar que éste “interfiere en el aumento de peso”. 

- Una de las características más conocidas de la AN es la “alteración en la percepción 

del peso” (criterio C),  que es considerarse obeso o con sobrepeso a pesar de tener un 

peso inferior al mínimo normal.  Este criterio se conserva, al igual que la negación de 

la gravedad de su peso corporal. 

- El criterio D, la presencia de amenorrea en mujeres postpuberales durante al menos 

tres ciclos, desaparece en el DSM-V. Debe considerarse que si se ha modificado el 

criterio de peso corporal (criterio A) es muy probable que para algunas mujeres se 

continúe con la menstruación. Además, el criterio de amenorrea dificultaba el 

diagnóstico de AN al no poder aplicarse en varones, mujeres postmenopáusicas ni 

mujeres con terapia de hormonal de sustitución (Attia E et al. 2009a). 

- Al igual que su versión anterior (DSM-IV-TR), la quinta edición también especifica los 

subtipos de AN. El subtipo ‘restrictivo’ continúa con su mismo nombre, pero el 
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‘compulsivo/purgativo’ se cambia a subtipo de ‘atracones/purgas’. Además, se añade 

un criterio de tiempo (que el individuo haya tenido este tipo de conductas durante tres 

meses). 

- El DSM-V especifica la gravedad de la AN en función de las categorías de la OMS 

para la delgadez en adultos, basándose en el valor actual del índice de masa corporal 

(IMC).  

 

 El DSM-V también introduce algunos cambios en los criterios diagnósticos para 

la BN (APA, 2013; Vázquez Arévalo R et al. 2015). Uno de ellos  es la frecuencia con 

la que deben presentarse los atracones alimentarios y las conductas compensatorias 

inapropiadas (criterio C), ya que se reduce la frecuencia con la cual deben ocurrir 

estos comportamientos para ser considerados patológicos (al menos una vez a la 

semana) (Anexo II).  Según Kessler RC et al (2013), la prevalencia estimada de la BN 

se encuentra entre 0,5 a 1% en muestras de Estados Unidos y Europa. Sin embargo, 

se estima que la reducción en el criterio de frecuencia de atracones y conductas 

compensatorias inapropiadas podría aumentar hasta un 30% su prevalencia (Smink 

FR et al. 2014). Algunos autores defienden la utilidad clínica de la ocurrencia 

del atracón una vez a la semana (Wonderlich SA et al. 2009, Grilo CM et al. 2011), ya 

que permite tener cuadros patológicos menos severos, para intervenir o incidir a un 

nivel más temprano, lo que posibilita una recuperación en un menor tiempo. Asimismo, 

el DSM-V elimina los subtipos de BN, dado que el subtipo ‘no purgativo’ era poco 

común en la práctica clínica y tendía a confundirse con el diagnóstico del TA (Van 

Hoeken D et al. 2009; Ramacciotti CE et al. 2015). No obstante, es importante aclarar 

que el ayuno y/o ejercicio físico excesivo siguen considerándose como 

comportamientos compensatorios inapropiados para evitar la ganancia ponderal en la 

BN. Además, el DSM-V define la gravedad de la BN en función de las frecuencias de 

las conductas compensatorias. 

 

 Otro cambio importante afecta al TA. El DSM-IV-TR incluye los TA dentro de 

los TCANE, mientras que el DSM-V los clasifica con el mismo nivel que la AN o la BN. 

De esta manera, los TA adquieren criterios diagnósticos propios (APA, 2013): 

 

- Criterio A: Episodios recurrentes de atracones. Un episodio de atracón se caracteriza 

por los dos hechos siguientes: 

1. Ingestión, en un período determinado (por ejemplo, dentro de un período 

cualquiera de dos horas), de una cantidad de alimentos que es claramente 
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superior a la que la mayoría de las personas ingerirían en un período similar en 

circunstancias parecidas. 

2. Sensación de falta de control sobre lo que se ingiere durante el episodio (por 

ejemplo, sensación de que no se puede dejar de comer o no se puede 

controlar lo que se ingiere o la cantidad de lo que se ingiere). 

- Criterio B: Los episodios de atracones se asocian a tres (o más) de los hechos 

siguientes: 

1. Comer mucho más rápidamente de lo normal. 

2. Comer hasta sentirse desagradablemente lleno. 

3. Comer grandes cantidades de alimentos cuando no se siente hambre 

físicamente. 

4. Comer solo debido a la vergüenza que se siente por la cantidad que se ingiere. 

5. Sentirse luego a disgusto con uno mismo, deprimido o muy avergonzado. 

- Criterio C: Malestar intenso respecto a los atracones. 

- Criterio D: Los atracones se producen, de promedio, al menos una vez a la semana 

durante tres meses. 

- Criterio E: El atracón no se asocia a la presencia recurrente de un comportamiento 

compensatorio inapropiado como en la BN y no se produce exclusivamente en el curso 

de la BN.  

 

 La categoría denominada como TCANE según el DSM-IV-TR (APA, 2000) se 

conserva en la quinta edición (APA, 2013), pero pasa a llamarse “otro TCA o de la 

ingesta de alimentos especificado”, solicitando al clínico que en esta categoría se 

especifique (de ahí su nombre) el motivo por el cual no se cumplen los criterios, es 

decir, que se aclare con relación a qué trastorno se está vinculando. Algunos ejemplos 

de presentaciones que se pueden especificar utilizando la designación “otro 

especificado” son: AN atípica (se cumplen todos los criterios para la AN, excepto que 

el peso del individuo, a pesar de la pérdida de peso significativa, está dentro o por 

encima del intervalo normal), BN de frecuencia baja y/o duración limitada, TA de 

frecuencia baja y/o duración limitada, trastorno por purgas o síndrome de ingestión 

nocturna de alimentos. 
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1.3.      EPIDEMIOLOGÍA DE LOS TCA 

 

1.3.1. Incidencia y prevalencia de los TCA 

 

 La incidencia y prevalencia de los TCA estimadas en diferentes trabajos 

publicados probablemente no se correspondan con la realidad debido a la tendencia 

de estos pacientes a esconder su enfermedad (Hoek HW et al. 2003).  Las 

estimaciones también varían según la población estudiada, los instrumentos de 

evaluación y los criterios diagnósticos utilizados (MSC, 2009). El estudio en “dos 

fases” es la metodología más acertada para la detección de casos en la comunidad. 

En una primera fase (fase de cribado o screening), se utilizan autocuestonarios 

validados y relacionados con los síntomas. En una segunda fase, se realiza una 

entrevista clínica a los individuos que puntúan por encima del punto de corte del 

cuestionario de cribado (sujetos “a riesgo”) y se aplican los criterios clínicos para el 

diagnóstico (Anexos I y II). Por lo tanto, para comparar datos epidemiológicos de 

diferentes fuentes nacionales e internacionales, es imprescindible que el diseño del 

estudio sea el mismo. A pesar de estas dificultades metodológicas, es destacable el 

aumento de la prevalencia de los TCA, especialmente en países desarrollados o en 

vías de desarrollo, mientras que es prácticamente inexistente en países del tercer 

mundo. El aumento de la prevalencia es atribuible al incremento de la incidencia y a la 

duración y cronicidad de estos cuadros (APA 2006, MSC 2009).  

 

 Un meta-análisis mostró que la incidencia global de AN en el Norte de Europa 

se mantiene estable desde 1970, diagnosticándose 5,4 nuevos casos/100.000 

habitantes/año en 1990-1999  (Hoek HW, 2006). Sin embargo, la incidencia global ha 

aumentado en mujeres de 15 a 19 años, diagnosticándose 109,2 nuevos 

casos/100.000 mujeres con 15-19 años/año en 1995-1999 (Van Son GE et al. 2006). 

Otros estudios en el Norte de Europa mostraron que la incidencia global de BN ha 

disminuido desde 8,6 nuevos casos/100.000 habitantes/año en 1985-1989 hasta 6,1 

nuevos casos/100.000 habitantes/año en 1995-1999 (Van Son GE et al. 2006).   

 

 Según las cifras reportadas por la American Psychiatric Association (APA, 

2006) y el National Institute for Health and Care Excellence (NICE, 2004), la 

prevalencia global de la AN, la BN y los TCANE  oscila entre 0,3% a 3,7%, 1,0% a 

4,2% y 0,5% a 1,0%, respectivamente.  En un estudio americano más reciente 

realizado por Stice E et al (2013), la prevalencia media fue del 0,8% en AN,  2,6% en 
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BN y 3,0% en TA, en una muestra de 496 mujeres adolescentes. Kessler RC et al 

(2013) estimaron que la prevalencia global de los trastornos con conductas de 

atracones (BN y TA) en una muestra de 24.124 personas adultas, representativa de 14 

países fue superior para el TA (1,4%) que para la BN (0,8%). Sin embargo, la 

persistencia media de la enfermedad fue significativamente mayor para la BN (6,5 

años) que para el TA (4,3 años) (Kessler RC et al. 2013).  

 

 En estudios de dos fases realizados en España en mujeres de 12 a 21 años,  la 

prevalencia global de los TCA oscilaría desde 4,1% hasta 6,4%, siendo del 0,14% al 

0,9% para AN, del 0,41% al 2,9% para la BN y del 2,76% al 5,3% para los TCANE 

(MSC, 2009). En Ciudad Real, Rodríguez-Cano et al (2005) estimaron la prevalencia 

global de los TCA en una muestra de 1.766 estudiantes de ambos sexos (12 a 15 

años) mediante un estudio de doble fase, utilizando los cuestionarios de cribado Eating 

Attitudes Test (EAT-40), Goldberg Health Questionnaire (GHQ-28), Bulimic 

Investigatory Test of Edinburgh (BITE) en la primera fase, y la entrevista cínica de 

evaluación de los criterios diagnósticos según el DSM-IV-TR en la segunda fase. El 

3,71% de los estudiantes fueron diagnosticados de TCA, siendo el 6,41% mujeres 

(AN: 0,17%, BN: 1,38%, TCANE: 4,86%) y el 0,6% varones (AN: 0,00%, BN: 0,00%, 

TCANE: 0,6%) (Rodríguez-Cano T et al. 2005). 

 

1.3.2. Mortalidad de los TCA 

 

 Las tasas brutas de mortalidad en pacientes con TCA son generalmente más 

altas que las de la población general, y aumentan significativamente con la duración 

del seguimiento (Hoang Uy et al. 2014).La AN es el TCA que presenta las tasas de 

mortalidad más elevadas, incluso en comparación con otros trastornos psiquiátricos 

(Harris EC, Barraclough B, 1998, Papadopoulos FC et al. 2009). Las principales 

causas de mortalidad en la AN pueden ser debidas tanto al suicidio como a las 

complicaciones orgánicas relacionadas con la pérdida de peso, infecciones, colapso 

gastrointestinal, desequilibrios hidroelectrolíticos y, principalmente, arritmias cardiacas 

y muerte súbita (Papadopoulos FC et al. 2009, Mont L et al. 2003). 

 

 Suokas JC et al. (2013) estudiaron la tasa bruta de mortalidad en 2.450 

pacientes adultos con TCA (95% mujeres) desde su ingreso en una Unidad de 

Trastornos de Conducta Alimentaria (UTCA) en Finlandia y en seguimiento durante el 

período 1995-2010. La Hazard Ratio (HR) de la mortalidad asociada a cualquier causa 

fue 6,51  (intervalo de confianza al 95% [IC95%] 3,46 – 12,26) en AN; 2,97% (IC95% 
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1,90-4,65) en BN, y 1,77 (IC95% 0,60-5,27) en TA.  El riesgo de mortalidad en AN fue 

mayor durante los cinco años posteriores al primer ingreso hospitalario, pero 

disminuyó a partir del quinto año. En cambio, el riesgo de mortalidad en BN comenzó a 

aumentar a partir del segundo año. La HR de suicidio fue elevada tanto en AN (HR: 

5,07; IC95% 1,37-1,84) como en BN (HR: 6,07, IC95% 2,47-14,89). 

 

1.3.3. Factores de riesgo de los TCA 

 

 Los TCA son enfermedades psiquiátricas con una etiología multifactorial y poco 

conocida. Los factores de riesgo que facilitan la aparición de los TCA pueden ser 

biológico-genéticos, sociodemográficos, psicológicos y estresantes. La combinación de 

estos puede provocar el desarrollo y el mantenimiento de la enfermedad. 

 

1.3.3.1. Factores biológico-genéticos 

 

 La investigación de los factores biológicos se ha centrado principalmente en los 

factores genéticos y las alteraciones neurobiológicas. Algunos estudios han 

encontrado una asociación positiva entre la presencia de determinados polimorfismos 

y una mayor vulnerabilidad a padecer los TCA. Los más estudiados son el sistema 

serotoninérgico (regula el apetito, la conducta alimentaria, la respuesta al estrés, la 

conducta sexual, la sintomatología obsesiva y el estado de ánimo), dopaminérgico y 

neurotrofinas (MSC, 2009). La mayoría de los estudios genéticos en los TCA se han 

centrado principalmente en el polimorfismo 5-HTTLPR del gen del transportador de 

serotonina (SLC6A4), el cual se ha asociado con los síntomas ansiosos y bulímicos en 

pacientes con BN y TA (Campbell IC et al. 2011). Asimismo, los genes de los 

receptores de dopamina (DRD2, DRD4) se han asociado tanto con los TA como con el 

subtipo de atracones/purgas para AN  (Davis C et al. 2008). 

 

1.3.3.2. Factores sociodemográficos 

 

-  Sexo: El sexo femenino implica mayor riesgo de padecer un TCA, oscilando la razón 

de prevalencia hombre/mujer desde 1:6 hasta 1:10 (APA, 2006). 

- Edad: La adolescencia es la etapa vital en la que existe un mayor riesgo de 

desarrollar un TCA porque, durante esta etapa, la personalidad, autoestima y rol social 

de la persona están en pleno desarrollo y, por tanto, son más vulnerables ante un 

entorno social en el que la presión por la imagen es excesivamente elevada. Los TCA 
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suelen iniciarse en la adolescencia, aunque progresivamente se va observando una 

mayor frecuencia de inicios en la edad adulta (MSC, 2009). La AN generalmente se 

desarrolla durante la adolescencia; y recientes estudios muestran un incremento en su 

incidencia en la población de mayor riesgo (15-19 años) (Smink FR et al. 2014; Van 

den Heuvel LL, Jordaan GP, 2014). La BN suele iniciarse entre los 16 y 20 años; 

mientras que los TA generalmente se inician en una edad aún más tardía, en torno a 

los 23 años (Smink FR et al. 2006, Kessler RC et al. 2013). 

- Antecedentes familiares con TCA: El riesgo de padecer un TCA se incrementa por 

encima de los valores de la población general si existe antecedentes familiares con un 

TCA (Ahrén JC et al. 2013, Steinhansen HC et al. 2015). El riesgo es mayor entre 

hermanas, con un grado de concordancia gemelar monocigótica del 55% (Borrego-

Hernando O, 2000). 

- Antecedentes familiares con otros trastornos psiquiátricos: Algunos estudios han 

relacionado el desarrollo de los TCA con la presencia de antecedentes familiares con 

trastornos afectivos, sintomatología obsesivo-compulsiva y abuso de sustancias 

tóxicas (Lilenfeld LR et al. 1998, Unzeta-Conde B et al. 2016). 

- Consumo de sustancias tóxicas: Los antecedentes personales con consumo de 

sustancias tóxicas, como el alcohol, el tabaco y drogas, se han asociado con el 

desarrollo de los TCA, especialmente para la BN (Cano-Correa AA et al. 2007). 

- Intentos autolíticos:   Los antecedentes personales con autolesiones y/o intentos de 

suicidio también se han relacionado con el desarrollo de los TCA, especialmente para 

la BN (Cano-Correa AA et al. 2007). 

- Ambiente familiar: Los modelos familiares de sobreprotección, rígidos, exigentes, 

conflictivos y poco cohesionados, así como las familias desestructuradas (padres 

divorciados), tienen mayor riesgo de desarrollar un TCA (Strober M et al. 2000; MSC, 

2009). 

- Deportes y profesiones de riesgo que valoran excesivamente la delgadez, como la 

gimnasia, el ballet y profesiones relacionadas con el mundo de la moda, espectáculo 

y/o televisión/cine, pueden favorecer la aparición de un TCA (MSC, 2009; Mitchison D, 

Hay PJ, 2014). 

 

1.3.3.3. Factores psicológicos 

 

 Se han asociado con los TCA las siguientes comorbilidades psiquiátricas: 

trastornos de personalidad, trastornos obsesivo-compulsivos y trastornos de control de 

impulsos (Bulik CM et al. 1997, APA, 2006, Fernández-Aranda F et al. 2007, Ahrén JC 

et al. 2013). Algunos rasgos de personalidad como la autoestima baja, autoexigencia 



Evaluación de la farmacoterapia y del soporte nutricional en pacientes con trastornos de conducta alimentaria 

 

 30 

muy elevada, perfeccionismo obsesivo, necesidad de control y rigidez cognitiva están 

muy relacionados con la aparición de un TCA (APA, 2006, Roberts ME et al. 2007, 

MSC 2009, Mitchison D et al. 2014). 

 

1.3.3.4. Factores estresantes 

 Las personas con acontecimientos vitales potencialmente estresantes, como 

los abusos sexuales o físicos, las críticas y burlas relacionados con el aspecto físico,  

sobre todo en la infancia, presentan mayor tendencia a desarrollar un TCA (Bulik CM 

et al. 2001, Sanci L et al. 2008, MSC, 2009, Mitchison D et al. 2014). 

 

 De los diferentes modelos explicativos de la AN, se ha propuesto que esta 

enfermedad es el resultado de la combinación de tres tipos de factores: 

predisponentes, precipitantes y mantenedores o perpetuantes (Garner DM, 1993). Los 

factores predisponentes son aquellos que aparecen mucho antes del episodio y que 

aumentan la vulnerabilidad de padecer el TCA, es decir, factores individuales, 

familiares y sociales que contribuyen a que aparezcan los primeros síntomas. Los 

factores precipitantes son aquellos estresores que aparecen justo antes del episodio, 

por ejemplo, cambios corporales típicos de la pubertad, separaciones de los padres, 

pérdida de la pareja o de amistades, rupturas conyugales, primeros contactos 

sexuales, incremento rápido de peso, recibir o emitir críticas sobre el propio cuerpo, 

iniciar una dieta (y recibir refuerzo positivo por la nueva delgadez alcanzada) y otros 

acontecimientos vitales estresantes. Los factores perpetuantes son aquellos que 

contribuyen a mantener la enfermedad, como las consecuencias de la inanición, la 

interacción familiar con respecto a la comida (presión para comer), aislamiento social 

(abandono de la pareja y de las amistades), pensamientos anoréxicos relacionados 

con la figura y el peso, actividad física excesiva y los daños colaterales del tratamiento 

farmacológico; sobre todo, cuando se realiza de forma involuntaria.
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1.4. FISIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGÍA DE LOS TCA 

 

 Se desconoce la existencia de una fisiopatogenia específica de los TCA. Sin 

embargo, algunos estudios demostraron la existencia de alteraciones estructurales y 

funcionales en ciertas áreas del cerebro en pacientes con TCA, incluyendo cambios en 

la función neurotransmisora, irrigación sanguínea cerebral, metabolismo glucídico y 

niveles sanguíneos de oxígeno  (Phillipou et al.  2014). Sin embargo, se desconoce si 

estos cambios observados son etiológicos y conducen al desarrollo de los TCA; o bien, 

si estas alteraciones representan las consecuencias de los TCA. Algunos cambios 

funcionales y estructurales en pacientes con AN revierten tras la restauración 

ponderal; sin embargo, otros persisten. Algunos estudios basados en técnicas de 

neuroimagen encontraron cambios en el funcionamiento de ciertas áreas de la corteza 

cerebral y del sistema límbico implicadas en el control del apetito y la ingesta 

alimentaria en pacientes con TCA. Oberndorfer et al (2013) analizaron el flujo 

sanguíneo cerebral tras la administración de sacarosa en pacientes recuperados de 

AN (n=14) o BN (n=14) y en controles sanos (n=14).  El flujo sanguíneo en la región 

anterior de la corteza insular fue menor en los pacientes con AN en comparación con 

los pacientes control. Este resultado sugiere que la restricción de alimentos y la 

pérdida de peso en los pacientes con AN podrían deberse a una alteración en el 

reconocimiento de la señal del apetito. El flujo sanguíneo en la región anterior de la 

corteza insular fue mayor en los pacientes con BN en comparación con los pacientes 

control; por tanto, la presencia de atracones en pacientes con BN podría deberse a 

alteraciones en la diferenciación entre apetito y saciedad (Oberndorfer TA et al. 2013).  

 

 Foerde et al. (2015) examinaron la selección de los alimentos por parte de 

pacientes con AN (n=21) y controles sanos (n=21). Los pacientes con AN elegían los 

alimentos ricos en grasa con menor frecuencia que los controles sanos, observándose 

que la actividad en el cuerpo estriado dorsal fue significativamente mayor en los 

pacientes con AN. Por otro lado, Marsh et al. (2015) analizaron la estructura cerebral 

de pacientes con BN (n=34) y controles sanos con la misma edad (n=34); y 

encontraron que la superficie cerebral de las áreas frontal y tempo-parietales fue más 

reducida en los pacientes con BN. Asimismo, la reducción fue mayor en los pacientes 

con mayor frecuencia de atracones y purgas, mayor preocupación por la imagen 

corporal y mayor duración de la enfermedad. La reducción en áreas de la superficie 

cerebral también fue asociada con peor funcionamiento neuropsicológico (Marsh R et 

al. 2015).  
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 El hipotálamo es la región ventral del diencéfalo que rodea a la cavidad del 

tercer ventrículo. Esta estructura está constituida por células neuroendocrinas y 

representa el nexo entre el sistema nervioso central (neurotransmisores) y el sistema 

endocrino (hormonas). El hipotálamo regula la ingesta de alimentos a través de dos 

grupos neuronales conocidos como centro de la saciedad y centro del hambre, 

localizados, respectivamente, en el núcleo ventromedial y en el hipotálamo lateral 

(González GF, 1999). En los últimos años se han estudiado diversas sustancias que 

tienen una función en la regulación del consumo de los carbohidratos y de las grasas. 

La serotonina  es probablemente la más estudiada de todas las sustancias implicadas 

en el control del comportamiento alimentario y emocional. Este neurotransmisor ejerce 

una acción inhibitoria de la ingesta de carbohidratos y reduce la cantidad y la duración 

de las comidas. Asimismo, la serotonina participa en la regulación del estado del 

ánimo, control de impulsos y comportamiento obsesivo (Marsh R et al. 2015). La 

deficiencia de serotonina, o la disminución de la actividad serotoninérgica cerebral, 

puede asociarse a BN, depresión, trastornos obsesivo-compulsivos, pánico y 

obesidad.  Por el contrario, la noradrenalina tiene una acción inhibitoria de la 

saciedad, aumenta la cantidad y la duración de las comidas y favorece la preferencia 

del individuo por los carbohidratos. 

 

 La alimentación es una actividad episódica y dependiente de ritmos diurnos. Al 

comienzo del ciclo activo, cuando el organismo se encuentra más hambriento 

(después del descanso nocturno o tras un período de privación impuesta), ocurre una 

hiperactivación noradrenérgica que lleva al individuo a ingerir hidratos de carbono, lo 

que conlleva una restauración rápida de los depósitos depleccionados.  Como 

consecuencia del metabolismo hidrocarbonado, aumentan los niveles plasmáticos del 

aminoácido triptófano, precursor de la serotonina. La síntesis de este neurotransmisor 

en el hipotálamo inhibe la activación noradrenérgica, desarrollándose una saciedad 

normal para los hidratos de carbono. Posteriormente, otros neurotransmisores, como 

los opiáceos, modulan la preferencia por las grasas y proteínas. El aporte proteico 

produce la elevación de los niveles de tirosina, precursor de la síntesis de 

catecolaminas, y un aumento de dopamina, que probablemente resulta en el control 

de la frecuencia o la terminación de la ingesta de proteínas. La galanina es un 

neuropéptido que aumenta la ingesta calórica y la preferencia por las grasas, reduce el 

gasto de energía y afecta la liberación de hormonas metabólicas (González GF, 1999). 
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 Los neurotransmisores hipotalámicos no solamente regulan el tipo, la cantidad, 

la duración y la frecuencia de la ingesta de alimentos; también determinan, a través de 

la acción de hormonas, cómo y cuándo el organismo metaboliza los alimentos. Los 

nutrientes y los productos derivados de su metabolismo ejercen un papel fundamental 

en el balance de la neurotransmisión (Farrera S, 2001). Las alteraciones en los 

distintos niveles del sistema de neurotransmisión pueden originar anomalías en los 

patrones ingestivos y metabólicos que, a su vez, causarían desequilibrios en la 

neurotransmisión. La neurotransmisión hipotalámica en los pacientes con TCA puede 

encontrarse alterada (Farrera S, 2001). Asimismo, se ha comprobado que existen 

deficiencias en la función serotoninérgica en los pacientes con depresión y otros 

trastornos psiquiátricos caracterizados por déficits en el control de impulsos.  

 

 En pacientes con BN, se han descrito alteraciones en la liberación de 

serotonina en el cerebro, lo que aparentemente explicaría que estos pacientes sean 

susceptibles de presentar depresión y conductas impulsivas. La disminución de la 

concentración de serotonina en el sistema nervioso central llevaría a un incremento del 

volumen de la ingesta alimentaria, particularmente de carbohidratos, y a un aumento 

de la frecuencia de la ingesta de alimentos. Además, podría subyacer una 

sobreestimulación noradrenégica debida a la reducida actividad serotoninérgica. En la 

AN restrictiva, se postula la presencia de una hiperactividad serotoninérgica que, unida 

a las consecuencias neuroquímicas y metabólicas de la desnutrición, sería 

responsable de las alteraciones en la regulación e identificación de las señales de 

hambre en estos pacientes. Por otra parte, la fisiopatología de la AN con subtipo 

compulsivo/purgativo responde a mecanismos mixtos. 

 

1.5. MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LOS TCA 

 

1.5.1. Patología específica de los TCA 

  

 Los pacientes con TCA comparten la excesiva preocupación por la imagen y el 

peso corporal, que alcanza valores extremos en la AN (no así en la BN y el TA). La 

malnutrición siempre está presente en la AN y, en ocasiones, en la BN y el TA (MSC, 

2009). 

 

 La patología específica de la AN se caracteriza por: restricción persistente de la 

ingesta energética que conduce a un peso corporal significativamente bajo, miedo 

intenso a ganar peso o comportamiento persistente que interfiere con el aumento de 
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peso, y alteración de la percepción de la imagen corporal (APA, 2013). Los síntomas 

psiquiátricos generales o inespecíficos asociados a la AN incluyen: depresión, 

ansiedad, irritabilidad, apatía, dificultad para la concentración, aislamiento social, 

pérdida de la libido, retraimiento social, rumiaciones y/o rituales obsesivos 

relacionados con la ingesta o el ejercicio físico. La hiperactividad física suele estar 

presente desde el inicio del cuadro de AN. Estos pacientes presentan dos tipos de 

hiperactividad: el ejercicio físico deliberado dirigido a consumir calorías y adelgazar, 

que suele practicarse en solitario, tiene características obsesivas y únicamente se 

produce en una minoría de pacientes; y la hiperactividad involuntaria secundaria a la 

desnutrición, que es una respuesta automática en forma de inquietud persistente 

(MSC, 2009). 

 

 La patología específica de la BN y del TA se caracteriza por la pérdida de 

control sobre la conducta alimentaria con episodios recurrentes de ingesta voraz 

(atracones). Los pacientes ingieren gran cantidad de alimentos (por ejemplo, más de 

1.000 Kcal.) durante cortos períodos de tiempo (alrededor de dos horas). En la 

mayoría de los casos, se ingieren carbohidratos y alimentos con alto contenido en 

calorías. Los atracones pueden producirse a cualquier hora del día, pero son más 

frecuentes a partir de media tarde. Pueden desencadenarse por estados de humor 

disfórico, dificultades interpersonales, hambre intensa o tras dietas restrictivas o 

sentimientos relacionados con el peso, la figura corporal o los alimentos. Se acompaña 

de sensación de falta de control y pueden reducir la disforia de forma transitoria, pero 

siempre van seguidos de sentimientos de culpa, autodesprecio o humor depresivo 

(MSC, 2009; APA, 2013). A diferencia de los TA, la BN se caracteriza por la presencia 

de mecanismos compensatorios inadecuados para evitar la ganancia de peso. El 80%-

90% de los pacientes con BN se provoca el vómito después del atracón. La forma más 

frecuente es mediante la introducción de la mano para provocar el reflejo nauseoso. 

Con el tiempo, va resultando más fácil la provocación de vómitos, llegando incluso a 

realizarlos comprimiendo el abdomen. Otros mecanismos compensatorios utilizados 

para evitar el aumento de peso son el abuso de laxantes y/o diuréticos, el consumo de 

fármacos anorexígenos, la realización de ejercicio físico excesivo o el ayuno prologado 

(MSC, 2009). 
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1.5.2. Alteraciones orgánicas 

 

 La mayoría de las complicaciones médicas en los pacientes con AN son 

consecuencia de las restricciones dietéticas, la pérdida progresiva de peso y la 

desnutrición,  mientras que las complicaciones médicas en los pacientes con BN o con 

TA suelen ser el resultado de las purgas y/o atracones. Las complicaciones médicas 

derivadas de los TCA conducirían a las siguientes comorbilidades orgánicas: 

cardiovasculares, gastrointestinales, hepáticas, hematológicas, endocrinas, óseas, 

dermatológicas, hidroelectrolíticas y renales. 

 

1.5.2.1. Alteraciones cardiovasculares 

 

 Las alteraciones cardiovasculares suelen presentarse en la mayoría de los 

pacientes con TCA. Las más frecuentes son la bradicardia (frecuencia cardíaca < 60 

pulsaciones por minuto) y la hipotensión (presión arterial < 100/60 mmHg en mujeres o 

110/70 mmHg en hombres, según valores de referencia de la OMS), que pueden 

deberse a las bajas tasas metabólicas (MSC, 2009). Los vómitos repetidos y el abuso 

de laxantes y/o diuréticos pueden dar lugar a alteraciones hidroelectrolíticas y arritmias 

(Vargas Upegui C,  Gómez J 2015). Algunos pacientes pueden presentar alteraciones 

en el electrocardiograma, como bradicardia sinusal, depresión del segmento ST y, 

ocasionalmente, inversión de la onda U, pudiendo estar asociadas a la hipopotasemia 

e hipomagnesemia. Estos cambios suelen ser reversibles y pueden mejorar 

rápidamente con la corrección de las alteraciones electrolíticas y con la reposición 

hídrica y calórica adecuada. Hay que tener precaución entre la asociación de pérdida 

de peso e intervalos QT prolongados por el aumento del riesgo de presentación de 

muerte súbita (Vargas Upegui C, Gómez J, 2015; Farrera S, 2001).Algunos autores 

han encontrado alteraciones estructurales cardíacas en los pacientes con AN, como la 

disminución de la silueta cardíaca, del ventrículo izquierdo y del índice cardíaco 

(Silvetti MS et al. 1998). El riesgo cardiovascular de una paciente con AN es dos veces 

superior que el que presenta un individuo sin este trastorno. El riesgo de muerte súbita 

por arritmias se incrementa con la presencia de factores como el curso crónico, la 

prolongación del QT, los medicamentos proarrítmicos y la hipopotasemia (Herzog DB 

et al. 2000; Portilla MG et al. 2011). 
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1.5.2.2. Alteraciones gastrointestinales 

 

 La hipomotilidad gastrointestinal y la gastroparesia son las alteraciones 

gastrointestinales más frecuentes. Como consecuencia, originan estreñimiento, 

sensación de plenitud y distensión abdominal tras las comidas. El uso habitual de 

laxantes estimulantes puede producir alternancia de diarreas y estreñimiento.  Las 

complicaciones derivadas de los vómitos recurrentes pueden ser: erosión del esmalte 

dental, gingivitis, hipertrofia de glándulas salivares,  esofagitis por reflujo, 

regurgitaciones, rotura esofágica, dilatación/perforación gástrica, úlceras, y pancreatitis 

aguda (Farrera S, 2001). 

 

1.5.2.3. Alteraciones hepáticas 

 

 Las alteraciones hepáticas son relativamente poco frecuentes en los pacientes 

con TCA y sus causas son poco conocidas. Sin embargo, algunos estudios han 

reportado un aumento de las enzimas hepáticas en pacientes con TCA, sobre todo en 

AN durante el período de realimentación (Narayanan V et al. 2010, Harris RH et al. 

2013; Lelli L et al. 2014). 

 

1.5.2.4. Alteraciones hematológicas 

 

 La pancitopenia es frecuente en pacientes con AN severa. La anemia y la 

trombocitopenia se producen en un tercio de los pacientes; y la leucopenia, en dos 

tercios (Hüter G et al. 2009). Otras alteraciones hematológicas consisten en la 

disminución de la acción bactericida y de la adherencia de los granulocitos, 

disminución de linfocitos CD4 y CD8, y disminución de niveles séricos de 

complemento. La realimentación puede revertir estos cambios hematológicos (NICE, 

2004).  

 

1.5.2.5. Alteraciones endocrinas 

 

 Eje hipotálamo-hipófisis-gonadal: 

 

 Puesto que la función menstrual requiere de unas mínimas proporciones de 

grasa corporal, la amenorrea (primaria o secundaria) puede ser un síntoma frecuente 

en la AN.  Se ha reportado que hasta el 70% de las pacientes con AN presentan 
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amenorrea cuando la pérdida ponderal es significativa (APA, 2000; APA, 2013; MSC, 

2009). Dado que la amenorrea puede aparecer también en pacientes bulímicas con 

normopeso y que algunas anoréxicas que recobran peso siguen sin tener la 

menstruación, algunos autores atribuyen la amenorrea a otros factores, como el 

ejercicio excesivo, el estrés, las irregularidades alimentarias o las purgas. El 

hipogonadismo hipotalámico presente en los TCA conlleva una  disminución de los 

niveles de hormona foliculoestimulante (FSH) y hormona luteinizante (LH). La 

consecuente reducción de los niveles de estradiol podría alterar la neurotransmisión 

serotoninérgica, ya que sus concentraciones plasmáticas pueden afectar a las sinapsis 

dependientes de serotonina (Farrera S, 2001, Smith AT et al. 2008, Attia E, Roberto 

CA, 2009a). 

 

 Eje hipotálamo-hipófisis-adrenal: 

 La hiperactividad adrenal es una alteración endocrina que puede estar presente 

en los pacientes con TCA. En la AN, la elevación de glucocorticoides podría estar 

provocada por dos mecanismos: la disminución de la OH-esteroide deshidrogenasa, 

que alargaría la vida media de los glucocorticoides,  y  el aumento de la secreción del 

factor liberador de corticotropina endógena, que aumentaría la producción de 

glucocorticoides (Hudson JI et al. 1983; Gold PW et al. 1986). 

 

 Eje hipotálamo-hipófisis-tiroideo: 

 En la AN, los niveles de triyodotironina (T3) pueden encontrarse en los límites 

inferiores de la normalidad o disminuidos; los niveles de tiroxina (T4) suelen 

encontrase en los límites inferiores de la normalidad; y la hormona estimulante del 

tiroides (TSH) suele encontrarse dentro del rango normal. El déficit de hormonas 

tiroideas se ha atribuido a la falta de aminoácidos para su síntesis.   

 

 Hormona de crecimiento y somatomedinas: 

 La desnutrición proteica en los pacientes con TCA puede provocar una 

disminución de los niveles de somatomedinas y un incremento de la secreción de la 

hormona de crecimiento (GH). Sus niveles pueden normalizarse cuando se 

reestablezca una alimentación normal (Hudson JL, 1983, Gold PW et al. 1986, Bailer 

UF et al. 2003). 
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 Otras alteraciones endocrinas: 

 Otras alternaciones endocrinas que pueden estar presentes, principalmente en 

la AN, son: la disminución de los niveles basales de prolactina, la disminución de la 

secreción de insulina y el aumento de la secreción de glucagón. 

 

1.5.2.6. Alteraciones óseas 

 

 La amenorrea prolongada durante más de seis meses puede asociarse a 

osteopenia, potencialmente irreversible, con el correspondiente riesgo de fracturas 

patológicas.  Algunos estudios señalan que la osteoporosis puede estar presente en 

los dos primeros años de la AN, y que se correlaciona significativamente con la 

duración de la enfermedad y con el IMC. El mecanismo parece estar relacionado con 

la deficiencia estrogénica, el hipercortisolismo y la disminución de factor de 

crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-1). En pacientes prepuberales, puede producir un 

retraso en el crecimiento (Legroux-Gerot I et al. 2007). 

 

1.5.2.7. Alteraciones dermatológicas 

 

 Dentro de las alteraciones dermatológicas, el lanugo puede estar presente en 

un 33% de pacientes anoréxicas con malnutrición; y aparece en brazos, piernas, 

espalda y cara. La piel escamosa, seca y delgada se encuentra en el 25% de los 

pacientes, pudiendo estar relacionado con un bajo contenido en colágeno. La 

hipercarotinemia puede afectar a más del 80% de pacientes anoréxicas, llegando a 

producir una coloración amarillenta de la piel y extremidades. Puede ser debida a una 

alteración del metabolismo de los carotenos. Los pacientes que inducen los vómitos 

por estimulación manual del reflejo nauseoso pueden desarrollar callosidades en el 

dorso de las manos producidas por las repetidas lesiones de los dientes sobre la 

superficie: Signo de Rusell (Farrera S, 2001). 

 

1.5.2.8.  Alteraciones hidroelectrolíticas 

 

 Los trastornos en el equilibrio hidroelectrolítico suelen estar presentes en los 

pacientes que presentan vómitos autoinducidos o que abusan de laxantes y/o 

diuréticos. Las alteraciones hidroelectrolíticas más frecuentes son la hipovolemia, 

hipopotasemia, hiponatremia, hipomagnesemia y alcalosis metabólica (Rajiah K et al. 
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2012).  Durante la fase de realimentación, el 20% de los pacientes con AN pueden 

presentar edema periférico (Farrera S, 2001).  

 

1.5.2.9. Alteraciones renales 

 

 Una complicación grave puede ser la nefropatía hipopotasémica, que aparece 

como resultado de los vómitos autoinducidos y del abuso crónico de diuréticos o 

laxantes. Se asocia a fallo renal crónico con poliuria, polidipsia y aumento de 

creatinina (MSC, 2009).  

 

1.6. COMORBILIDADES PSIQUIÁTRICAS DE LOS TCA 

 

 Los pacientes con TCA pueden estar en riesgo de desarrollar una condición 

psiquiátrica concurrente como trastorno de ánimo, trastorno de ansiedad, abuso de 

substancias (como el tabaco, alcohol, cocaína, heroína o anfetaminas), autolesiones, 

pensamientos y comportamientos suicidas. La prevalencia global de las 

comorbilidades psiquiátricas en pacientes con TCA, estimada según diferentes 

estudios,  oscila entre el 20% y el 95% (Herzog DB et al. 1992, Kaye WH et al. 2004, 

Blinder BJ et al. 2006; Hudson JI et al. 2007, Jagielska G,  Grilo CM et al. 2013,  

Bühren K et al. 2014, Ulfvebrand S et al. 2015;  Kacperska I, 2017). Las diferencias en 

las cifras reportadas entre estudios son debidas a diferencias metodológicas en cuanto 

a la población seleccionada con TCA, metodología utilizada para el diagnóstico de los 

TCA (entrevista clínica, revisión retrospectiva de historias clínicas, criterios clínicos e 

instrumentos diagnósticos) u obtención de la muestra estudiada (población general, 

población que acude a centros hospitalarios y/o ambulatorios). La presencia de 

comorbilidades psiquiátricas puede aumentar la gravedad de los TCA, favorecer su 

cronificación y dificultar la respuesta al tratamiento (Blinder BJ et al. 2006). Sin 

embargo, otros estudios no encontraron asociación entre la presencia de 

comorbilidades psiquiátricas y el pronóstico de la enfermedad (Zerwas S et al. 2013). 

 

 Las comorbilidades psiquiátricas más frecuentes en los pacientes con TCA son: 

trastornos del estado del ánimo  (20-98%), trastornos de ansiedad (7-65%, siendo los 

trastornos obsesivos-compulsivos y la fobia social los más comunes) y los trastornos 

relacionados con sustancias (6-55%). Blinder et al. (2006) estimaron la prevalencia de 

las comorbilidades psiquiátricas en una muestra de 2.436 pacientes hospitalizadas con 

TCA. El 97% de las pacientes presentó al menos un trastorno psiquiátrico 

concomitante. La prevalencia de los trastornos obsesivos-compulsivos en las 
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pacientes con AN fue el doble que en las pacientes con BN y TCANE. Los trastornos 

relacionados con sustancias fueron significativamente más frecuentes en los pacientes 

con BN con respecto a los pacientes con AN. Del mismo modo, Ulfebrand et al (2015) 

estimaron la prevalencia de las comorbilidades psiquiátricas en una muestra de 11.588 

pacientes ingresados en 35 centros especializados en el tratamiento de los TCA y 

ubicados en el Norte de Europa. Las comorbilidades psiquiátricas estuvieron presentes 

en el 71% de los casos, siendo más frecuentes en los pacientes con BN y TA  

 

1.6.1. Comorbilidades psiquiátricas en AN 

 

 En AN, la mayoría de las comorbilidades psiquiátricas son secundarias a la 

desnutrición y se resuelven con la restauración ponderal (NICE, 2004). Por este 

motivo, el tratamiento debería centrarse en la AN. Una vez alcanzada la remisión, se 

debe volver a evaluar al paciente para valorar las comorbilidades psiquiátricas que 

requieran tratamiento. Las comorbilidades psiquiátricas más comunes en la AN son: 

trastornos de ansiedad, trastornos obsesivos-compulsivos, trastornos por estrés post-

traumático, trastornos depresivos, trastornos relacionados con sustancias y trastornos 

del control de impulsos (Bulik CM et al. 2004, Kay WH et al. 2004,  Hudson JI et al. 

2007, Root TL et al. 2010a). 

 

  La comorbilidad psiquiátrica presente en un paciente con AN debe ser 

diagnosticada como tal si se produce antes del comienzo del episodio de la AN, o bien, 

si los síntomas no pueden explicarse por la inanición y la pérdida de peso (Keel PK et 

al. 2010a). El pronóstico de la AN depende del tipo de comorbilidades psiquiátricas 

(Milos GF, 2003, Fichter MM et al. 2008). Los trastornos relacionados con sustancias 

pueden influir negativamente en los resultados terapéuticos para la AN (APA, 2006). 

La mayor severidad de los trastornos relacionados con el alcohol fue asociada con 

mayor tasa de mortalidad en AN (Keel PK et al. 2003). Por el contrario, la asociación 

entre los trastornos de ansiedad o del estado del ánimo y el pronóstico de la AN 

todavía no se conoce con exactitud (APA, 2006).  

 

 Se ha descrito una amplia variedad de trastornos y rasgos de personalidad en 

pacientes con AN (APA, 2006). En una revisión de seis estudios que evaluaban la 

prevalencia de los trastornos de personalidad en pacientes con AN mediante 

entrevista clínica,  los trastornos más frecuentes fueron: trastorno obsesivo-compulsivo 

de la personalidad (15%), trastorno de la personalidad por evitación (14%), trastorno 
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de la personalidad por dependencia (7%), trastorno narcisista de la personalidad (6%) 

y  trastorno paranoide de la personalidad(4%) (Cassin SE, von Ranson KM 2005). Los 

pacientes con AN también pueden presentar rasgos de personalidad, sin llegar a 

cumplir con todos los criterios clínicos para el diagnóstico de un trastorno de 

personalidad; por ejemplo, el perfeccionismo, la compulsividad y el narcisismo. 

 

1.6.2. Comorbilidades psiquiátricas en BN 

 

 Los pacientes con BN a menudo presentan comorbilidades psiquiátricas con 

mayor frecuencia que otros TCA (Hudson JI et al. 2007, APA 2013), siendo las más 

frecuentes: trastornos de ansiedad, trastornos por estrés post-traumático, trastornos 

depresivos y trastornos relacionados con sustancias (Kaye WH et al. 2004, Hudson HI 

et al. 2007).  Las comorbilidades psiquiátricas se asocian a un peor pronóstico para los 

pacientes con BN. Sin embargo, la respuesta al tratamiento de la BN permite también 

la curación de algunas comorbilidades psiquiátricas, como los trastornos de ansiedad y 

del estado del ánimo (Milos GF, 2003, Fichter MM et al. 2008). 

 

 En general, la BN se inicia previamente a la presentación de un trastorno 

depresivo o trastorno relacionado con sustancias (Fernández-Aranda F et al. 2007, 

Hudson HI et al. 2007). Por el contrario, los trastornos de ansiedad normalmente se 

presentan previamente al episodio de BN (Hudson HI et al. 2007). Según una 

encuesta americana, el 95% de los pacientes con BN ha presentado al menos un 

trastorno psiquiátrico durante la evolución de la enfermedad; y el 64%, tres o más 

trastornos psiquiátricos (Hudson HI et al. 2007).  

 

 Otras comorbilidades psiquiátricas que pueden estar presentes en la BN son 

los trastornos de personalidad; o bien, los rasgos de personalidad.  En una revisión de 

diez estudios que evaluaron la prevalencia de los trastornos de personalidad en 

pacientes con BN mediante entrevista clínica, los trastornos más frecuentes fueron: 

trastorno de la personalidad por evitación (19%), trastorno de la personalidad por 

dependencia (10%), trastorno paranoide de la personalidad (10%), trastorno histriónico 

de la personalidad (9%) y trastorno obsesivo-compulsivo de la personalidad (9%) 

(Cassin SE et al. 2005). Los pacientes con BN pueden presentar alteraciones de la 

personalidad, pero que no llegan a ser lo suficientemente importantes para el 

cumplimiento de todos los criterios diagnósticos para un trastorno de la personalidad. 

Estos rasgos de personalidad incluyen con frecuencia la impulsividad, el 

perfeccionismo, la compulsividad y el narcisismo (Cassin SE et al. 2005). 
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1.6.3. Comorbilidades psiquiátricas en TA 

 

 Una encuesta americana realizada por Hudson et al. (2007) encontró una 

frecuencia elevada de comorbilidades psiquiátricas en los TA (Hudson et al. 2007). El 

37% de los pacientes con TA presentó fobia social, 32% trastorno de ansiedad, 32% 

depresión mayor, 26% trastorno por estrés postraumático, 20% déficit de atención e 

hiperactividad y 21% trastorno relacionado con el abuso de alcohol. Asimismo, los 

trastornos comórbidos de personalidad son frecuentes en los TA. En un meta-análisis 

de nueve estudios, el 29% de los pacientes con TA presentó algún trastorno de 

personalidad, siendo los mayoritarios: trastorno de personalidad por evitación (12%), 

trastorno boderline (10%) y trastorno obsesivo-compulsivo (10%) (Friborg O et al. 

2014). 

 

1.7. EVALUACIÓN  DE LOS TCA 

 

 La evaluación inicial de los TCA debe incluir una anamnesis para el desarrollo 

o revisión detallada de la historia clínica (general y psiquiátrica),  exploración física, 

psicopatológica y conductual y pruebas complementarias (NICE 2004, APA 2006, 

MSC 2009).  

 

1.7.1. Anamnesis 

 

 La anamnesis debe potenciarse con instrumentos específicos de valoración de 

los TCA, como las entrevistas clínicas individualizadas y/o los cuestionarios 

autoadministrados (MSC 2009). Durante la anamnesis, se debe preguntar al paciente 

con sospecha de TCA sobre trastornos físicos (peso, piel y mucosas, menstruación), 

trastornos psiquiátricos (comorbilidades psiquiátricas y síntomas psiquiátricos 

generales asociados al TCA, como angustia, depresión, ansiedad, impulsividad, 

rituales o pensamientos obsesivos), trastornos conductuales (dieta restrictiva,  

alimentos evitados por miedo a engordar, hábitos alimentarios personales y familiares, 

atracones, conductas purgantes, hiperactividad física) y trastornos cognitivos 

(distorsión de la imagen corporal, conciencia de la enfermedad) (MSC 2009). 

Asimismo, se debe preguntar sobre los tratamientos previos (psicológicos, 

nutricionales y farmacológicos), hábitos tóxicos (nicotina, cafeína y cocaína podrían 

ser utilizados para disminuir el apetito), antecedentes autolíticos (intentos de suicidio 

y/o autolesiones) y antecedentes familiares con TCA o con otros trastornos 
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psiquiátricos (Peterson CB 2005, APA 2006). También se puede preguntar durante la 

anamnesis los ítems de los criterios diagnósticos para los TCA descritos en la CIE-10 

y el DSM-V (Anexos I y II) (APA 2013, ICD-10, 2016). 

 

1.7.2. Exploración física 

 

 La exploración física debe ir dirigida a valorar el estado nutricional del paciente 

y a detectar posibles complicaciones físicas secundarias a la restricción alimentaria y/o 

las conductas purgativas. Se deben examinar las constantes vitales (frecuencia 

cardíaca, tensión arterial, temperatura, frecuencia respiratoria). En relación al peso y 

talla, se debe calcular el IMC mediante el índice de Quetelet (IMC = peso en Kg/ talla 

en m²). Asimismo, se debe conocer si se ha producido una pérdida reciente de peso 

corporal, así como el valor mínimo del IMC alcanzado durante la evolución previa del 

TCA. Es necesaria una exploración general por aparatos y sistemas con una atención 

especial a los signos de malnutrición y a la detección del crecimiento o del desarrollo 

sexual (MSC 2009): 

 

- Exploración de piel y mucosas y exploración dentaria: Se debe examinar el estado de 

hidratación de la piel y mucosas, presencia de pigmentación caroténica, hipertricosis, 

alopecia, uñas frágiles, lesiones dérmicas sospechosas de autoagresión (cortes, 

arañazos, quemaduras), presencia de petequias, heridas en el dorso de la mano o los 

dedos a causa de provocarse el vómito (signo de Russell), lesiones orodentales o 

faríngeas, erosiones dentales, desmineralizaciones del esmalte  y caries. 

- Exploración cardiocirculatoria: Se debe realizar un electrocardiograma a los 

pacientes con AN y signos de desnutrición, y también a los pacientes con TCA con 

riesgo de alteraciones hidroelectrolíticas. Se puede encontrar bradicardia. La 

hipopotasemia puede causar onda U, aplanamiento/inversión de la onda T, 

extrasístoles y arritmias ventriculares, y la hipomagnesemia también puede ocasionar 

arritmias.  

- Exploración respiratoria: En pacientes con vómitos frecuentes, es posible encontrar 

neumotórax o neumonía por aspiración. 

- Exploración neurológica: Se pueden detectar posibles polineuropatías secundarias a 

déficits vitamínicos y síntomas neurológicos secundarios a hipopotasemia. 
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1.7.3. Exploración psicopatológica y conductual 

 

 Las entrevistas semiestructuradas y los cuestionarios autoaplicados son los 

principales instrumentos para la evaluación de los TCA. Las entrevistas 

semiestructuradas requieren una administración individualizada y permiten un 

diagnóstico específico de los TCA. Las entrevistas semiestructuradas validadas en 

pacientes con TCA son: la Entrevista Internacional Diagnóstica Compuesta (CID-I: 

Composite International Diagnostic Interview) desarrollada por la OMS en 1990 

(Kessler RC et al. 2004) y el Examen de los TCA (EDE: Eating Disorders 

Examinations) desarrollada por Cooper y Fairburn en 1987 (Cooper Z, Fairburn CG, 

1987).  Aunque ambas entrevistas se adecuan a los criterios diagnósticos definidos 

por el DSM-IV-TR y la CIE-10, el EDE es la entrevista semiestructurada más fiable y 

mejor validada para el diagnóstico de los TCA (MSC 2009).  Los cuestionarios 

autoaplicados miden síntomas o conductas de riesgo para TCA, pero no permiten un 

diagnóstico específico. A diferencia de las entrevistas estructuradas, son relativamente 

económicos, consumen menos tiempo y pueden aplicarse a grupos grandes de 

personas. Sin embargo, existe mayor dificultad en cuanto a la definición e 

interpretación de los conceptos (MSC 2009).  Los cuestionarios específicos para la 

evaluación de los síntomas y las conductas de los TCA (MSC 2009) son: 

 

  EAT: Test de actitudes ante la alimentación (Eating Attitudes Test) (Garner 

DM, Garfinkel PE, 1979):  

 El cuestionario autoaplicado de 40 ítems (EAT-40) permite la valoración de las 

siguientes conductas propias de los TCA: conductas bulímicas, imagen corporal con 

tendencia a la delgadez, abuso de laxantes, presencia de vómitos, restricción 

alimentaria, comer a escondidas y presión social percibida al aumentar de peso. Cada 

ítem se valora en una escala de Likert de 6 puntos (desde ‘nunca’ hasta ‘siempre’). El 

rango de puntuación total va desde 0 hasta 120 puntos. El EAT-26 es la versión 

abreviada, ya que consta de los 26 primeros ítems del EAT-40 que configuran tres 

subescalas: dieta, bulimia y preocupación por la comida. Se valora mediante la misma 

escala de Likert de 6 puntos del EAT-40. El rango de puntuación total va desde 0 

hasta 78 puntos. El cuestionario CHEAT-26 es similar al EAT-26, pero se utiliza en 

niños entre 8-12 años al emplear palabras más simples (Maloney MJ et al. 1989). Los 

autores del EAT recomiendan los siguientes puntos de corte para identificar a los 

individuos con algún TCA: más de 30 puntos para el EAT-40 y más de 20 puntos para 

el EAT-26 y CHEAT-26. 
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 EDI: Inventario para trastornos de la alimentación (Eating Disorder 

Inventory) (Garner DM et al. 1983). 

 El EDI (o EDI-1) es un cuestionario autoaplicado diseñado para evaluar los 

síntomas cognitivos y conductuales de la AN y la BN. Consta de 64 ítems agrupados 

en ocho subescalas: deseo de delgadez, síntomas bulímicos, insatisfacción con la 

propia imagen corporal, inefectividad y baja autoestima, perfeccionismo, desconfianza 

interpersonal, conciencia o identificación interoceptiva y miedo a madurar. 

Posteriormente, Garner et al. desarrollaron la versión 2 del EDI-1 (EDI-2), que consta 

de 91 ítems (64 ítems del EDI-1 más otros 27 ítems). Los ítems permiten puntuar 3 

subescalas adicionales (ausentes en el EDI-1): ascetismo, impulsividad e inseguridad 

social. La puntuación total máxima de este cuestionario es de 192 puntos. Para 

diagnosticar un TCA, se recomienda un punto de corte de 42 puntos.  

 

 BULIT: Test de bulimia (Bulimia Test) (Smith MC, Thelen MH, 1984). 

 Este cuestionario autoaplicado fue diseñado para diferenciar los pacientes con 

BN frente a personas sin problemas de TCA, pacientes con BN frente a personas con 

otros TCA, y subgrupos de BN basados en criterios específicos. Consta de 32 ítems 

(más cuatro ítems de carácter informativo relacionados con la amenorrea y el abuso 

de laxantes y diuréticos) organizados en cinco dimensiones (atracones o descontrol de 

las comidas, malestar, vómitos, tipo de alimento y fluctuación en el peso). Cada ítem 

se puntúa mediante una escala de Likert de 5 puntos (desde 1 hasta 5 puntos). La 

suma de todos los ítems (excepto los ítems de carecer informativo) permite obtener 

una puntuación global que oscila entre 32 y 160 puntos. Una mayor puntuación indica 

mayor intensidad de la sintomatología bulímica.  Posteriormente, se diseñó la versión 

revisada del BULIT (BULIT-R) (Thelen MH et al. 1991). Consta de 36 ítems, aunque 

sólo 28 son utilizados para determinar la puntuación final que oscila entre 28-140 

puntos. El punto de corte para BN es de 104 puntos. 

 

 BITE: Test de Investigación en Bulimia de Edimburgo (Bulimia 

Investigatory Test Edinburgh) (Henderson M et al. 1987). 

 El autocuestionario BITE fue diseñado para identificar a sujetos con síntomas 

bulímicos (BN o TA). Consta de 36 ítems que configuran dos subescalas:  

- Escala de síntomas: evalúa el número y grado de los síntomas que están presentes. 

Consta de 30 ítems. La suma de todos los ítems permite obtener una puntuación 

máxima de 30 puntos, siendo el punto de corte en 20 puntos. 
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 - Escala de gravedad: evalúa la gravedad en función de la frecuencia con la que 

aparecen los síntomas. Consta de 6 ítems. La suma de todos los ítems permite una 

puntuación máxima de 39 puntos. El punto de corte se sitúa en  5 puntos.  

 

 SCOFF: (Sick, Control, One, Fat, Food questionnaire) (Morgan et al. 1999). 

 El SCOFF es un instrumento de cribado de TCA que consta de cinco preguntas 

dicotómicas (Sí/No) que valoran la pérdida de control sobre la ingesta, las purgas e 

insatisfacción corporal. El rango de puntuación oscila desde 0 hasta 5 puntos (No=0, 

Sí=1). Una puntuación total de 2 o más puntos indica un probable TCA. 

  

 Los cuestionarios recomendados para la evaluación de la psicopatología de los 

TCA son (MSC, 2009): 

- Impulsividad: BIS-11: Escala de impulsividad de Barrat (Barrat Impulsiveness 

Scale) (Patton JH et al. 1995). 

- Ansiedad: STAI: Inventario de ansiedad rasgo-estado (State-Trait Anxiety 

Inventory) (Spielberg C et al. 1970); HARS: Escala de Hamilton para la 

ansiedad (Hamilton Anxiety Ratting Scale) (Hamilton M, 1959). 

- Depresión: BDI: Inventario de depresión de Beck (Beck Depression Inventory) 

(Beck AT et al. 1961), HAM-D: Escala de Hamilton para la depresión (Hamilton 

Depression Rating Scale) (Hamilton M, 1959), CDI: Inventario de depresión 

infantil (Children Depresion Inventory) (Kovacs M, 1991) 

- Personalidad: MCMI-III: Inventario clínico Multiaxial de Millon (Millon T, 1990), 

MACI: Inventario clínico de Millon para adolescentes (Millon Adolescent Clinical 

Inventory), TCI-R: Inventario de temperamento y carácter revisado (versión 

revisada del Temperament and Character Inventory) (Cloninger CR et al. 

1994), IPDE: Examen internacional del trastorno de la personalidad 

(International Personality Disorder Examination) (Loranger A et al. 1979) 

- Obsesividad: Y-BOCS: Escala Yale-Brown para el trastorno obsesivo-

compulsivo (Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale) (Goodman WK et al. 

1989). 

 

1.7.4. Pruebas complementarias 

 

 En función de los resultados de la exploración física, se pueden realizar 

exploraciones complementarias, como las pruebas de laboratorio. Los parámetros a 

incluir en la exploración analítica son los siguientes: hemograma, glucemia, colesterol 
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total, triglicéridos, enzimas hepáticos, iones (potasio, sodio, cloro, calcio, fósforo y 

magnesio), proteínas totales, albúmina, creatinina, urea, TSH, T3, T4, coagulación 

(TP: tiempo de protrombina, TTPa: tiempo de tromboplastina parcialmente activado), 

orina (sedimento y osmolaridad) y perfil hormonal. La radiografía ósea y la 

densitometría ósea pueden ser útiles para estudiar la edad ósea para las personas en 

desarrollo y la presencia de osteoporosis u osteopenia. La electrocardiografía se 

puede realizar cuando exista sospecha de abuso de laxantes. 

 

1.8. EVOLUCIÓN Y PRONÓSTICO DE LOS TCA 

 

 Los resultados que muestran la evolución clínica y el pronóstico de los TCA en 

los estudios publicados son muy diversos debido a las diferencias en cuanto a las 

definiciones de ‘recaída’, ‘remisión’ y ‘recuperación’ del TCA, duración del seguimiento,  

características sociodemográficas, clínicas y antropométricas de la población 

estudiada y nivel asistencial (ambulatorio/hospitalario) (Khalsa S et al. 2017). Los TCA 

son la tercera enfermedad crónica más frecuente en la adolescencia.  Su tasa bruta de 

mortalidad (de 5 al 10%) es mayor que otras enfermedades psiquiátricas (Harris RH et 

al. 2013; Franco DL, 2013). Las causas más frecuentes de mortalidad en los TCA son: 

el suicidio, las alteraciones hematológicas y cardiovasculares, las infecciones y las 

complicaciones relacionadas con el tratamiento (Peláez Fernández A et al. 2005). 

 

 El método diagnóstico de los manuales de clasificación de los TCA (DSM o 

CEI-10) no permite delimitar el estado de cronicidad de los TCA, con lo que se limita 

su diagnóstico, tratamiento y pronóstico.  No existe un acuerdo general para 

establecer si la cronicidad (resistencia al cambio) se refiere a los pacientes con una 

larga historia de tratamientos previos con resultados poco satisfactorios; o bien, si 

también debieran incluirse pacientes que llevan un largo tiempo con el trastorno pero 

no han solicitado tratamiento. Tampoco existe un consenso para definir el número de 

años de tratamiento del TCA para su consideración como crónico. Según la definición 

de Calvo-Sagardoy (2011), los pacientes con más de 7 años con el TCA  se 

consideran de ‘larga evolución’ y presentan mayor dificultad para el cambio.  Estos 

pacientes presentan mayor intensidad en su patología; han alcanzado pesos 

extremadamente bajos; han necesitado más ingresos hospitalarios y han presentado 

mayor tasa de intentos de suicidio.  

 

 Se han descrito factores de mal pronóstico que favorecerían la cronificación 

de los TCA: mayor edad al diagnóstico, antecedentes autolíticos (autolesiones y/o 
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conductas de suicidio), consumo de tóxicos, elevado número de tratamientos y de 

ingresos previos, tiempo de evolución prolongado (≥ 7 años), comorbilidades 

psiquiátricas, rasgos de personalidad obsesivo-compulsiva, peor funcionamiento psico-

social, conflictos familiares, peso corporal e IMC bajos y presencia de vómitos 

autoinducidos, atracones o abuso de laxantes (Herzog DB et al. 1993, Steinhausen 

HCh et al 2002, MSC 2009, Calvo-Sagardoy R, 2011, Vaz Leal FJ et al. 2012, Ackard 

DM et al. 2014, Vall E, Wade TD, 2015). Asimismo, se han reportado algunos factores 

de buen pronóstico que favorecerían la remisión de los síntomas de los TCA, como 

el inicio en la adolescencia, tratamiento precoz, rasgos de personalidad histriónica,  

motivación para el cambio y la conciencia de la enfermedad por parte del propio 

enfermo (MSC 2009, Hillen S et al. 2015). 

 

1.8.1. Evolución y pronóstico de la AN 

 

 Algunos estudios han reportado una elevada tasa de recaídas en pacientes 

que reciben tratamiento para la AN, la cual oscila entre 9% y 52% y tiende a ser mayor 

conforme aumenta la duración del seguimiento (Khalsa SS et al. 2017). Una revisión 

demostró que aproximadamente el 50% de los pacientes con AN presentaron una 

recaída durante el primer año tras el alta hospitalaria (Attia E, 2009b). Se han 

encontrado diferentes definiciones de los criterios clínicos para la recaída. Algunas 

definiciones hacen referencia al peso corporal o IMC, por ejemplo: IMC<16,5 Kg/m² 

durante dos semanas, IMC< 17,5 o < 18,5 Kg/m² durante tres meses consecutivos. 

Otras definiciones incluyen la pérdida de peso superior al 15% después de haber 

alcanzado el peso corporal normal. Otros autores definen la recaída como la 

persistencia de los síntomas psiquiátricos, así como la persistencia de los síntomas 

psiquiátricos en combinación con la pérdida ponderal (Khalsa SS et al. 2017). Kordy et 

al. (2002) utilizaron una definición basada en el cumplimiento completo o parcial de los 

criterios diagnósticos del DSM-IV. 

 

 En la actualidad, no existe ninguna definición estándar de ‘recuperación’ y 

‘remisión’ de la AN.  En general, el término ‘recuperación’ requiere un período 

prolongado de tiempo durante el cual no se cumplan los criterios del trastorno; 

mientras que el término ‘remisión’ requiere un período de menor duración.  Algunos 

estudios publicados en AN definen la ‘recuperación’/‘remisión’ en base solamente a la 

medición del peso corporal; otros estudios definen la ‘recuperación’/‘remisión’ en base 

solamente a los síntomas reportados por los pacientes; y otros estudios definen la 
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‘recuperación’/‘remisión’ en función de la medición del peso corporal y los síntomas 

reportados; por ejemplo, los criterios diagnósticos (CIE-10 o DSM) disponibles en el 

momento de la evaluación. Un meta-análisis de 119 estudios publicados en la segunda 

mitad del siglo XX demostró que 46,9 ± 19,7 % de los pacientes con AN presentó 

‘recuperación completa’; 33,5 ± 17,8 % presentó ‘recuperación parcial’ y 20,8 ± 12,8 % 

cronificaron su enfermedad (Steinhausen HCh et al. 2002). Los períodos de 

seguimiento con mayor duración presentaron tasas de recuperación más altas. En 

este sentido, períodos de seguimiento con una duración de < 4 años, 4-10 años y >10 

años se correspondieron con tasas de recuperación de 32,6 ± 24,3%, 47 ± 15,7% y 

73,2 ± 16,2%, respectivamente. 

 

 Los resultados del tratamiento a largo plazo son mejores cuando se consideran 

la normalización del peso corporal, menstruación y hábitos alimentarios, en 

comparación con la normalización de los síntomas psiquiátricos asociados a la AN. Así 

pues, la normalización del peso, menstruación y hábitos alimentarios fueron 

observadas en 59,6 ± 15,3 %, 57,0 ± 17,2% y 46,8 ± 19,6 % de los pacientes, 

respectivamente (Steinhausen HCh et al. 2002).  Un estudio realizado en adolescentes 

con AN que recibieron terapia familiar demostró que las tasas de recuperación 

somática (definida como la recuperación de >85% del peso corporal ideal) y el 

restablecimiento de la menstruación fueron significativamente superiores que las tasas 

de recuperación psicológica (94,4%, 90,5% y 57,1%, respectivamente) durante un 

seguimiento de 2-6 años (Couturier J et al. 2006). En otro estudio realizado en mujeres 

adolescentes con AN, el 66,8% presentó ‘recuperación completa’ a los cinco años del 

seguimiento ambulatorio. No se encontraron diferencias significativas entre los grupos 

de pacientes que no habían recibido tratamiento previo para la AN y los pacientes que 

habían sido tratados previamente (Keski-Rakhonen A et al. 2007). En otro estudio 

realizado en pacientes adultos y adolescentes con reciente diagnóstico, el 55% de 

pacientes con AN restrictiva (AN-R) y el 57% de pacientes con AN purgativa  (AN-P) 

alcanzaron un IMC ≥ 19 Kg/m²  tras una media de 5 años de seguimiento ambulatorio 

(Son GE van et al. 2010). 

 

 Según algunos estudios, el pronóstico de la AN es más desfavorable en la 

edad adulta que en la edad adolescente.  Un meta-análisis mostró que los resultados 

terapéuticos en muestras de adolescentes son mejores que los resultados observados 

en muestras de adultos y adolescentes evaluados conjuntamente; siendo el 

tratamiento efectivo en 57,1 ± 15% vs. 44,2 ± 21,8% con respecto a ambas muestras, 

respectivamente. La cronificación de la enfermedad fue observada en 16,9 ± 7,5 % vs. 
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23,5 ± 14,9%  con respecto a ambas muestras, respectivamente (Steinhausen HCh et 

al. 2002). Ackard DM et al. (2014) evaluaron la efectividad del tratamiento en pacientes 

con AN en función de la edad; y observaron que los resultados óptimos se alcanzaron 

solamente en 5,9% de los pacientes con >40 años en comparación con 14,0% de los 

pacientes con 18-39 años y 27,5% de los pacientes con < 18 años.  

 

 Con mayor frecuencia que los pacientes con BN, las dos terceras partes de los 

pacientes con AN reciben tratamiento hospitalario al menos una vez durante el curso 

de su enfermedad (Hoek HW 2006; Kennedy S et al. 1992). Según algunos estudios, 

la evolución clínica de la AN a largo plazo es menos favorable en los pacientes que 

alguna vez han recibido tratamiento hospitalario en comparación con los pacientes que 

sólo han recibido tratamiento ambulatorio. Una revisión de diferentes estudios 

publicados entre 2004 y 2009 encontró que el 2% de pacientes con AN en tratamiento 

ambulatorio continuaron con el mismo diagnóstico después de un seguimiento de 9 

años; mientras que el 18% de pacientes con AN que recibieron tratamiento hospitalario 

cumplieron los criterios diagnósticos después de un seguimiento de 12 años (Keel PK 

et al. 2010). Según Sullivan et al. (1998), el 10% de los pacientes continuaban 

cumpliendo con todos los criterios diagnósticos de AN a los 12 años tras el primer 

ingreso hospitalario; y 15,7% cumplían solamente con algunos criterios.  Un estudio 

prospectivo mostró que el 50,6% de las pacientes con AN presentaron ‘recuperación 

completa’ a los 21 años tras el primer ingreso hospitalario; 20,8% ‘recuperación 

parcial’ y 10,4% ‘cronificación’ de la enfermedad según los criterios diagnósticos del 

DSM-IV. La tasa bruta de mortalidad fue del 16,7% (Zipfel S et al. 2000). 

 

 Algunos estudios indican que la AN es una enfermedad con elevada tendencia 

a la cronicidad. Según Strober M et al. (1997), el tiempo hasta la recuperación de la 

AN oscila entre 4,8 y 6,6 años desde el inicio del tratamiento. Las tasas de 

‘recuperación parcial’ y ‘recuperación completa’ a los 3 años tras el ingreso 

hospitalario fueron 21% y 1%, respectivamente; y a los 6 años tras el ingreso 

hospitalario fueron 54,8% y 17,9%, respectivamente (Strober M et al. 1997). 

 

 La mortalidad en AN, reportada en diferentes estudios, depende de un gran 

número de factores, como la severidad de la enfermedad, nivel asistencial 

(ambulatorio/hospitalario),  tamaño muestral,  duración del seguimiento y tipo de 

tratamiento. De acuerdo con Klump KL et al. (2009), la tasa bruta de mortalidad en AN 

es la más elevada de todos los trastornos psiquiátricos. Los pacientes que reciben 
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tratamiento durante la adolescencia tienen menores probabilidades de muerte que los 

pacientes que lo reciben durante la etapa adulta. Según un análisis del Registro 

Nacional de Suecia en pacientes adolescentes tratadas durante el período 1987-1993, 

la tasa bruta de mortalidad debida a la AN fue del 0,8% (Nilsson K et al. 2005). Un 

estudio prospectivo en adultos y adolescentes que precisaron tratamiento hospitalario 

(71% AN-P) mostró una tasa bruta de mortalidad del 4,9% a los 2 años; 5,8% a los 6 

años; y 6,8% a los 12 años. Los pacientes éxitus presentaron mayores tasas de 

depresión, peso corporal más bajo, mayores tasas de abuso de laxantes, mayores 

tasas de introversión y autoestima más baja al ingreso hospitalario (Fichter MM et al. 

2006).  

 

 Un meta-análisis de 42 estudios, con una media de seguimiento de 7,6 años 

(rango: 1,7- 33 años) en 3.006 sujetos, demostró una tasa bruta de mortalidad en AN 

de 5,9% (0,56% por año y 5,6% por década). La tasa de mortalidad ajustada por edad 

en mujeres anoréxicas con 15-24 años fue del 12%, siendo dos veces mayor que la 

tasa observada en el grupo de mujeres hospitalizadas debido a otros trastornos 

psiquiátricos. Las causas de muerte fueron: complicaciones médicas derivadas de la 

AN, suicidios y desconocidas en 54%, 27% y 19% de los casos, respectivamente 

(Sullivan PF 1995).  Otro meta-análisis más reciente de 119 estudios y 5.590 pacientes 

encontró una tasa bruta de mortalidad del 5,9% ± 5,7% (rango: 0-22%). La tasa de 

mortalidad fue del 0,9% ± 2% durante un período de seguimiento < 4 años; 4,9% ± 

4,3% durante un período de seguimiento de 4-10 años, y 9,4% ± 8,3% durante un 

período de seguimiento de > 10 años. La tasa de mortalidad en pacientes tratados 

durante la adolescencia fue menor que la tasa observada en estudios en los que 

adultos y adolescentes fueron evaluados conjuntamente (1,8% ± 2,5% vs. 5,9% ± 

5,7%) (Steinhausen HCh et al. 2002). 

 

1.8.2. Evolución y pronóstico de la BN 

 

 En un estudio retrospectivo con una media de seguimiento de 11,5 ± 1,9 años 

en 173 pacientes con BN, se encontró que, durante la primera década, el 11% de los 

pacientes continuaron cumpliendo todos los criterios diagnósticos para BN; 0,6% 

cumplieron todos los criterios diagnósticos para AN; 18,5% cumplieron criterios para 

TCANE; y 69,9% se encontraban en remisión (Keel PK et al. 1999). La mayor duración 

de la BN al inicio del estudio y el consumo previo de sustancias tóxicas fueron los 

únicos factores predictivos de peor pronóstico (Keel PK et al. 1999). Después de la 

remisión de los síntomas, los pacientes con BN suelen presentar recaídas con 
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bastante frecuencia. Así pues, un estudio observacional prospectivo en pacientes con 

BN (n=116) demostró que el 28% presentó una recaída en los seis meses siguientes a 

la remisión de los síntomas (Olmsted MP et al. 2015). La recaída fue asociada con 

mayores frecuencias de atracones, vómitos autoinducidos y comportamientos 

relacionados con la insatisfacción con la imagen corporal (como evitar vestirse con 

ropa ajustada o mirarse al espejo) antes del comienzo del tratamiento (Olmsted MP et 

al. 2015). 

 

 Según estudios observacionales, la tasa de mortalidad por cualquier causa en 

pacientes con BN es 2-8 veces mayor que la observada en la población general  

(Arcelus J et al. 2011, Suokas JC et al. 2013, Hoang Uy et al. 2014). Asimismo, Hoang 

Uy et al. (2014) observaron que la tasa de mortalidad por cualquier causa en BN fue 

tres veces mayor que la observada en trastorno bipolar y depresión. 

 

 Habitualmente, la BN puede acompañarse de comportamientos autolíticos, 

como intentos de suicidio y autolesiones (cortes, arañazos, quemaduras). Varios 

estudios observacionales indican que la tasa de mortalidad por suicidio es 

aproximadamente 4-7 veces mayor en pacientes con BN que en la población general 

(Suokas JC et al. 2013, Hoang Uy et al. 2014). Un estudio retrospectivo de 906 

pacientes con BN, con una duración media de seguimiento de 18 años, observó que el 

1% cometieron un suicidio, siendo esta tasa 7 veces mayor que la tasa observada en 

la población general (razón de mortalidad estandarizada: 7, IC95%: 3-13) (Crow SJ et 

al. 2009). 

 

 En un estudio del Registro Nacional de Suecia, se identificaron 3.410 pacientes 

con BN dentro de la población general (n=2.268.786); y se detectó un 17% de casos 

de intentos de suicidio entre los pacientes con BN (Yoo S et al. 2015). Tras ajustar el 

análisis con las comorbilidades psiquiátricas (trastornos de ansiedad, trastornos del 

estado del ánimo y trastornos relacionados con sustancias), el estudio encontró que 

los intentos de suicidio fueron dos veces más frecuentes entre los pacientes con BN 

(OR: 1,9; IC95%: 1,7-2,1). Sin embargo, Hoang Uy et al. (2014) observaron que la tasa 

de mortalidad por suicidio en BN fue la tercera parte de la tasa observada en trastorno 

bipolar, depresión y esquizofrenia. Los factores que se han asociado con intentos de 

suicidio en BN incluyen los trastornos relacionados con sustancias y los antecedentes 

familiares con TCA (especialmente, hermanas con TCA)  (Franko DL et al. 2004; Yoo 

S et al. 2015). 
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1.8.3. Evolución y pronóstico de los TA 

 

 Un gran número de estudios observacionales indican que los TA habitualmente 

evolucionan hacia la cronificación (Hudson JI et al. 2007). Un estudio encontró que la 

duración media del TA (n=131) fue 14 años, siendo mayor que la duración observada 

para la BN (n=17; 6 años) o AN (n=18; 6 años) (Pope HG et al. 2006). En otro estudio 

de 18 pacientes ingresados con TA, el 36% de estos pacientes todavía continuaba 

cumpliendo con los mismos criterios diagnósticos a los 12 años tras el ingreso 

hospitalario (Fichter MM et al. 2008). La insatisfacción corporal, la impulsividad y los 

antecedentes de abusos sexuales se asocian a un pronóstico más desfavorable 

(Fichter MM et al. 2008; Grilo CM et al. 2013).  

 

1.8.4. Evolución y pronóstico de los TCANE 

 

 La evolución clínica a largo plazo de los TCANE parece ser similar a la 

evolución observada en la BN. Un estudio observacional prospectivo en pacientes con 

BN (n=23) y TCANE (n=69) demostró que la tasa de remisión a los 5 años de 

seguimiento fue 74% para BN y 83% para TCANE.  La probabilidad de la recaída entre 

los pacientes que se encontraban en remisión fue 47% para BN y 42% para TCANE. 

Según el análisis de regresión de Cox, no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos diagnósticos en cuanto al tiempo hasta la remisión (Grilo 

CM et al. 2007). 

 

1.9. TRATAMIENTO DE LOS  TCA 

 

 El tratamiento óptimo de los TCA (incluyendo AN, BN, TA y TCANE) implica la 

colaboración de equipos multidisciplinarios de profesionales expertos en estos 

trastornos. Estos equipos deberían estar compuestos por especialistas en nutrición 

(nutricionistas clínicos), especialistas en salud mental (psiquiatras y psicólogos) y, en 

los casos de hospitalización, enfermeros y farmacéuticos especialistas en el manejo 

de los TCA (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009). El tratamiento de la AN debe 

manejarse principalmente con terapias dietético-nutricionales y psicológicas. Para los 

pacientes con BN y TA, los antidepresivos pueden añadirse al tratamiento. Los 

inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) son los antidepresivos de 

primera elección porque han demostrado reducir la frecuencia de los atracones a corto 

plazo. Sin embargo, se desconoce la duración de su efecto a largo plazo. Los 
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pacientes con TCANE deben ser tratados según el TCA que más se asemejen  (AN o 

BN) (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009). 

 

 Los TCA tienen distintos grados de gravedad. El tratamiento puede realizarse 

en régimen ambulatorio. En casos de extrema gravedad, puede ser necesaria la 

hospitalización temporal (completa o parcial) en hospitales generales o psiquiátricos. 

Los criterios de ingreso, aceptados por la mayoría de los autores, son los siguientes 

(Borrego Hernando O 2000):  

- Fracaso del tratamiento ambulatorio. 

- Cronicidad. 

- Estado físico grave: desnutrición severa, graves desequilibrios electrolíticos, 

complicaciones orgánicas importantes. 

- Necesidad de aislamiento familiar en grandes disfunciones familiares que 

pueden complicar el cuadro. 

- Necesidad de medios asistenciales adecuados para garantizar el cumplimiento 

terapéutico. 

- Si se precisa un tratamiento integral de la comorbilidad psiquiátrica.  

 

1.9.1. Objetivos del tratamiento 

 

 Los objetivos del tratamiento de los TCA son los siguientes (NICE 2004, APA 

2006, MSC 2009): 

 

1. Restaurar o normalizar el peso corporal y el estado nutricional a un nivel saludable 

para el paciente, especialmente en el caso de la AN.  

2. Tratar las complicaciones físicas derivadas de los TCA. De las diferentes 

intervenciones o medidas médicas que pueden indicarse en el tratamiento de las 

complicaciones físicas en los TCA, sólo se ha identificado evidencia de algunos tipos 

de renutrición (suplementos vitamínicos y minerales, alimentación artificial enteral oral) 

y del consejo nutricional. 

3. Proporcionar educación sobre patrones alimentarios y nutricionales sanos. Se 

pueden entregar unas recomendaciones generales sobre los principios de la dieta 

equilibrada, en proporción, variedad y frecuencia de alimentos o más específicas 

según el tipo de TCA. Con la educación nutricional, se pretende orientar al paciente y 

a la familia respecto a la conducta a seguir e incrementar la motivación del paciente 

para favorecer su cooperación y participación en el tratamiento. 
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4. Modificar o mejorar las disfunciones previas o adquiridas a consecuencia de los 

TCA (pensamientos, actitudes, sentimientos, conductas inadecuadas), así como 

incrementar el peso, reducir o eliminar los atracones y purgas, depresión, ansiedad, 

obsesiones, impulsividad u otros síntomas psiquiátricos asociados. Para este objetivo, 

existen distintos tipos de terapias nutricionales, psicológicas y farmacológicas, así 

como combinación de intervenciones.   

5. Tratar los trastornos asociados (comorbilidades), tanto psiquiátricos como físicos u 

orgánicos. 

6. Conseguir el apoyo familiar del paciente con TCA y proporcionarle asesoramiento y 

terapia cuando sea necesario. 

7. Prevenir las recaídas. Incluye el manejo y la prevención de aquellas situaciones que 

puedan favorecer las recaídas.  

 

1.9.2. Tratamiento psicológico 

 

 El tratamiento estándar de la AN se basa principalmente en terapias 

psicológicas.  Actualmente, no existe suficiente evidencia de que un determinado 

tratamiento psicológico (incluyendo terapia cognitivo-conductual, terapia interpersonal, 

terapia familiar sistémica, terapia psicodinámica y terapia conductual) sea superior a 

otro tratamiento psicológico para pacientes adultos con AN al finalizar el tratamiento y 

en el seguimiento post-tratamiento (MSC 2009, Kass AE et al. 2013, Hay PJ et al. 

2015). En la BN, la eficacia de la terapia cognitiva-conductual es superior a otras 

terapias psicológicas. La evidencia de la eficacia de la autoayuda guiada es más débil 

en el tratamiento de la BN.  Se desconoce el mejor tratamiento psicológico a elegir en 

caso de que la terapia cognitiva-conductual individual y grupal no sean eficaces para 

pacientes con BN (MSC 2009). Las terapias psicológicas que han demostrado eficacia 

para el tratamiento del TA incluyen la terapia cognitivo-conductual, la terapia 

interpersonal  y la terapia conductual (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009). La 

evidencia de la eficacia de la terapia psicodinámica es más débil en el tratamiento de 

los TA, pero algunos expertos sugieren que esta terapia puede ser útil en la reducción 

de los atracones en algunos pacientes (APA 2006). 

 

1.9.3. Tratamiento dietético-nutricional 

 

 El tratamiento de los TCA (incluyendo la AN, BN, TA y TCANE) debe basarse 

en intervenciones dietético-nutricionales, incluyendo siempre el consejo nutricional. El 

soporte nutricional (SN) consiste en la provisión de nutrientes de forma oral, enteral 
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o parenteral con fines terapéuticos para mantener o restaurar un estado nutricional y 

de salud óptimo. El SN puede realizarse de varias formas: 

- Alimentación natural: consiste en una dieta oral normal (para aquellos 

pacientes con estado nutricional normal) o dietoterapia oral específica (para 

pacientes con alguna patología asociada).  

- Nutrición artificial (enteral o parenteral intravenosa), si existe una malnutrición 

energético-proteica grave. 

 

  Las recomendaciones dietético-nutricionales se han desarrollado en mayor 

medida para la AN que para otros TCA. El objetivo terapéutico del SN en pacientes 

hospitalizados con AN consiste en la recuperación de un peso mínimo saludable para 

corregir las secuelas físicas y psicológicas derivadas de la desnutrición. La mejora del 

estado nutricional produce un mejor estado cognitivo, mejorando la efectividad de las 

terapias psicológicas y farmacológicas (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009, Jáuregui-

Lobera I et al. 2012, Marzola E et al. 2013). En pacientes hospitalizados con AN, el 

bajo peso corporal al alta hospitalaria ha sido relacionado con mayor número de 

recaídas y reingresos (Baran SA et al. 1995, Lock J et al. 2013). Sin embargo, la 

ganancia ponderal en pacientes hospitalizados con AN suele ser un objetivo 

difícilmente alcanzable.  

 

 La alimentación natural debe ser la primera opción en la AN porque 

proporciona habilidades, conductas y estrategias psicosociales que no se promueven 

con la nutrición artificial. En pacientes con excesiva saciedad,  recuperación ponderal 

insuficiente, desnutrición severa ó falta de cooperación con la ingesta, la alimentación 

puede suplementarse con nutrición artificial, siendo la nutrición enteral preferible a la 

parenteral (NICE 2004, MSC 2009, Jáuregui-Lobera I et al. 2012). La alimentación 

forzada debe utilizarse como último recurso en caso de negativa del paciente a la 

ingesta oral y riesgo vital, ya que puede dañar la relación entre los pacientes y el 

equipo terapéutico, habiendo sido criticada por problemas éticos (Jáuregui-Lobera I et 

al. 2012). 

 

 Algunos estudios han demostrado que los suplementos hipercalóricos tienen 

cierta utilidad en la recuperación ponderal y la reducción de la estancia hospitalaria 

(Imbierowicz K et al. 2002,  Gentile MG et al. 2010, Jáuregui-Lobera I et al. 2012, 

Garber AK et al. 2013). Los suplementos orales con multivitaminas y minerales 

(principalmente fósforo, potasio y magnesio) deben emplearse para la prevención del 
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síndrome de realimentación y el tratamiento de carencias nutricionales en pacientes 

con mayor grado de desnutrición (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009, Jáuregui-Lobera 

I et al. 2012; Marzola E et al. 2013). La suplementación oral con zinc también ha 

demostrado eficacia en la recuperación ponderal en AN (Birmingham CL et al. 1994; 

Su JC, Birmingham CI 2002). 

 

1.9.4. Tratamiento psicofarmacológico  

 

 Los psicofármacos son ampliamente utilizados en la práctica clínica para el 

tratamiento de los cuadros graves de los TCA y las comorbilidades psiquiátricas.  En el 

Anexo III, se muestra la clasificación de los psicofármacos según generaciones, 

estructura química y/o mecanismo de acción. 

 

 El uso de psicofármacos en AN es controvertido debido a la escasa evidencia 

que avale su eficacia en el tratamiento de la psicopatología, la ganancia ponderal y la 

prevención de las recaídas (NICE 2004, APA 2006, Bulik CM et al. 2007, MSC 2009, 

Aigner M et al. 2011, Balestrieri M et al. 2013, Van den Heuvel LL et al. 2014). Las 

principales guías de práctica clínica (GPC) de los TCA no recomiendan el tratamiento 

psicofarmacológico como único tratamiento primario en la AN; especialmente en 

pacientes con bajo peso durante la fase de restauración ponderal (NICE 2004, APA 

2006, MSC 2009). Una vez controladas las alteraciones electrolíticas y normalizado el 

peso corporal, la utilización de psicofármacos en AN podría considerase si coexisten 

comorbilidades psiquiátricas, como la ansiedad, depresión, pensamientos y 

comportamientos obsesivos o impulsividad.  En este caso, los psicofármacos deben 

utilizarse en combinación con terapias psicológicas, en lugar de su utilización en 

monoterapia (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009). Con fluoxetina, además es 

importante controlar el efecto supresor del apetito sobre la curva ponderal (Martínez de 

Morentin-Aldabe BE et al. 2013). En el tratamiento de la BN y el TA, no se 

recomiendan otros tratamientos farmacológicos aparte de los antidepresivos debido a 

su eficacia demostrada en la reducción del número de vómitos y atracones, así como 

en la mejora del ánimo depresivo y de la pérdida de control de los impulsos (NICE 

2004, APA 2006, MSC 2009). 

 

 Los pacientes con TCA presentan mayor riesgo de efectos adversos, abuso o 

dependencia a psicofármacos debido a posibles secuelas físicas, psiquiátricas o 

sociales graves (APA 2006, Root TL et al. 2010a, Root TL et al. 2010b). Debido al 

mayor riesgo de complicaciones cardíacas que presentan los pacientes con AN, el 
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NICE recomienda evitar la prescripción de psicofármacos que puedan producir efectos 

adversos cardiovasculares (arritmias y/o prolongación del intervalo QT), como los 

antidepresivos triciclos (ADT), los inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAO) y 

algunos antipsicóticos (NICE 2004). A pesar de estas consideraciones, la prescripción 

de psicofármacos en pacientes con TCA es muy habitual en la práctica clínica 

asistencial.  

 

 Un estudio observacional retrospectivo analizó el perfil de prescripción de 

psicofármacos en una muestra de 60 pacientes con TCA (31 AN, 28 BN y 1 TCANE) 

en tratamiento hospitalario y/o ambulatorio (Gable KN, Dopheide JA 2005). Al inicio del 

estudio, el 96,7% tenía prescrito al menos un psicofármaco y el 48,3%, dos o más 

psicofármacos. Los psicofármacos más prescritos fueron los ISRS (86,7%) seguido de 

los antipsicóticos (38,3%). No se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre diagnósticos según el consumo de psicofármacos (Gable KN, 

Dopheide JA 2005). En otro estudio observacional retrospectivo, se analizaron las 

prescripciones de psicofármacos en 501 pacientes con TCA (287 AN y 214 BN) 

durante el primer ingreso hospitalario (Garnet DM et al. 2016). El 85,6% de los 

pacientes tomaba uno o más psicofármacos; 46,9% dos o más; 25,3% tres o más y 

11,0% cuatro o más. Tampoco se observaron diferencias estadísticamente 

significativas entre diagnósticos en cuanto al perfil de utilización de psicofármacos 

(Garnet DM et al. 2016). Del mismo modo, George DT et al. (1987) realizaron un 

estudio observacional retrospectivo de la prescripción de psicofármacos en 96 

pacientes con AN durante tres períodos de tiempo (1958-1962; 1968-1972; 1978-

1982). El consumo de antidepresivos (4-58%) y antipsicóticos (0-19%) presentó un 

notable aumento desde el primer período hasta el último. Asimismo, Fazeli PK et al. 

(2012) demostraron un incremento del consumo de psicofármacos en pacientes con 

AN, las cuales habían sido derivadas desde un programa de cribado de osteoporosis 

en el Hospital General de Massachusetts, cuando compararon dos períodos de tiempo 

(1997-2002; 2003-2009). Así pues, el consumo de psicofármacos fue mayor en el 

segundo período (58%) que en el primero (49,5%). El porcentaje de pacientes que 

tomaba dos o más psicofármacos fue superior en el segundo período (19,5%) que en 

el primero (9,9%). El 48,4% de los pacientes tomaba antidepresivos, aunque no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos períodos. Los 

antipsicóticos fueron el segundo grupo de psicofármacos más prescritos (13%), siendo 

la mayoría antipsicóticos atípicos (97,1%). El consumo de antipsicóticos fue dos veces 

superior en el segundo período con respecto al primero (18,5% versus 8,9%)  (Fazeli 
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PK et al. 2012). Los anteriores estudios indican que no parece existir una relación 

entre las recomendaciones farmacológicas basadas en la evidencia científica y la 

práctica clínica asistencial en pacientes con TCA.  

 

1.9.4.1. Antidepresivos 

 

 Los fármacos antidepresivos actuales tienen un efecto serotoninérgico o 

catecolaminérgico, ya sea actuando a nivel presináptico, o bien, actuando como 

agonistas o antagonistas de los receptores postsinápticos.  

 

 El Anexo III muestra los tipos de antidepresivos según el mecanismo de acción. 

Los ISRS son generalmente los antidepresivos de primera elección debido al perfil de 

tolerabilidad y seguridad más favorable. Dada su baja afinidad por los receptores 

histamínicos, alfa-1-adrenérgicos y muscarínicos, los ISRS causan menos efectos 

adversos cardiovasculares y anticolinérgicos que los ADT. La suspensión brusca del 

tratamiento con ISRS  puede producir un síndrome de retirada. En relación a los 

inhibidores de la recaptación de serotonina y noradrenalina (IRSN), venlafaxina inhibe 

la recaptación de serotonina a dosis bajas y la recaptación de noradrenalina a dosis 

altas. En cambio, duloxetina inhibe la recaptación de serotonina y noradrenalina a 

todas las dosis. Bupropión no tiene efectos apreciables en la recaptación de 

serotonina, pero inhibe las bombas de recaptación de noradrenalina y dopamina. Los 

ADT potencian la actividad de la noradrenalina y la serotonina bloqueando su 

recaptación. Debido a su acción no selectiva sobre otros tipos de receptores, 

presentan un elevado número de efectos adversos. Los efectos anticolinérgicos se 

deben al bloqueo de los receptores colinérgicos, e incluyen sequedad de boca, 

estreñimiento, visión borrosa, retención urinaria, mareos, taquicardia, alteración de la 

memoria y, a dosis elevadas, delirio. La hipotensión ortostática es un efecto adverso 

común, que ha sido relacionado con la afinidad de los ADT por los receptores alfa-1-

adrenérgicos. Trazodona tiene una acción serotoninérgica dual, actuando como 

inhibidor de la recaptación de serotonina, así como antagonista parcial de los 

receptores serotoninérgicos 5-HT1A. Este antidepresivo también bloquea los receptores 

alfa-1-adrenérgicos e histaminérgicos, lo que explica sus efectos adversos, como los 

mareos, la hipotensión ortostática y la sedación. Mirtazapina aumenta la actividad 

noradrenérgica y serotoninérgica mediante el antagonismo de los receptores 

presinápticos centrales alfa-2-adrenérgicos. El bloqueo de los receptores de histamina 

se relaciona con los efectos adversos sedantes de mirtazapina. Los IMAO 

incrementan las concentraciones de noradrenalina, serotonina y dopamina en la 
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sinapsis neuronal mediante la inhibición de la enzima monoamina oxidasa. La 

inhibición de la monoaminoxidasa afecta también al metabolismo de otros fármacos 

y/o aminas de la dieta (tiramina), aumentando el riesgo de interacciones 

farmacológicas y alimentarias, así como los efectos adversos. 

 

 La mayoría de los antidepresivos tienen un uso terapéutico múltiple. Además 

del efecto antidepresivo, se ha observado que estos psicofármacos pueden ser 

eficaces para el tratamiento de pacientes con síntomas bulímicos (ISRS), trastorno 

obsesivo-compulsivo (inhibidores de la recaptación de serotonina y clomipramina), 

distimia (ISRS, ADT, IMAO), depresión bipolar (asociados con un estabilizador del 

ánimo), fobia social (serotoninérgicos), trastorno por estrés post-traumático 

(serotoninérgicos, IMAO), tabaquismo (bupropión), trastornos de la personalidad 

(ISRS, IMAO), abuso de alcohol (ISRS), abuso de cocaína (ISRS, desipramina y 

bupropión) y en el tratamiento del insomnio (mirtazapina, trazodona) (Heerlein A 2002, 

APA  2000b). 

 

 En los casos de no respuesta o respuesta parcial a la monoterapia con 

antidepresivos, las estrategias farmacológicas consideradas con mayor frecuencia 

son (APA, 2000b): 

 

- Incremento de dosis del antidepresivo. 

- Cambio a otro antidepresivo de la misma clase farmacológica (por ejemplo, 

cambio de un ISRS a otro ISRS) o distinta clase (por ejemplo, cambio de un 

ISRS a un ADT). 

- Combinación de antidepresivos, o asociación de otro antidepresivo de distinta 

clase farmacológica (por ejemplo, asociación de un ISRS con mirtazapina o 

mianserina). 

- Potenciación del tratamiento antidepresivo con otros psicofármacos, 

principalmente antipsicóticos y/o anticonvulsivos. 

 

 La Tabla 1 muestra algunos de los potenciales efectos adversos de los 

antidepresivos. Es importante considerar la alta incidencia de efectos adversos 

especialmente en pacientes con TCA de bajo peso. 
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Tabla 1. Potenciales efectos adversos de los antidepresivos según el sistema de 

clasificación de órganos MedRA 

Efectos adversos 
Antidepresivos asociados  

con efecto adverso 
Trastornos cardíacos 
 Alteraciones en el electrocardiograma 
 Arritmias 
 Disminución del gasto cardíaco 
Trastornos vasculares 
 Hipertensión 
 Crisis hipertensivas 
 Hipotensión ortostática 

       
ADT, IMAO, citalopram, escitalopram, venlafaxina 
ADT, IMAO, citalopram, escitalopram, venlafaxina 
ADT 
 
IRSN,  reboxetina 
IMAO 
ADT, IMAO, trazodona. 

Trastornos oculares 
 Visión borrosa 

 
ADT, trazodona, reboxetina. 

Trastornos del metabolismo y/o 
nutrición 
 Ganancia de peso 
 Disminución del apetito 

 
 
ADT, IMAO, mirtazapina, paroxetina. 
Fluoxetina 

Trastornos gastrointestinales 
 Náuseas y/o vómitos 
 Diarrea 
 Sequedad de boca 
 Estreñimiento 
 Retención urinaria 

 
ISRS; bupropión, venlafaxina 
ISRS 
ADT; trazodona, mirtazapina, reboxetina, Bupropión 
ADT; trazodona, mirtazapina, reboxetina 
ADT; trazodona, reboxetina 

Trastornos psiquiátricos 
 Insomnio 
 Agitación/nerviosismo 

 
ISRS, IRSN; bupropión; reboxetina 
ISRS, IRSN; bupropión; reboxetina 

Trastornos del sistema nervioso 
 Sedación 
 Somnolencia 
 Mareos 
 Cefalea 
 Temblor 

       
ADT, trazodona; mirtazapina 
ADT, trazodona; mirtazapina 
ADT, ISRS, IRSN; trazodona; mirtazapina 
ISRS 
Bupropión 

Trastornos hematológicos 
 Agranulocitosis 
 Sangrado/hemorragia digestiva 

 
Mirtazapina 
ISRS, venlafaxina 

Trastornos del aparato reproductor 
Disfunción eréctil 
Anorgasmia 
Priapismo 

 
ADT, ISRS 
ADT,  IMAO, ISRS, IRSN  
Trazodona 

Síndrome serotoninérgico ADT, ISRS, IRSN, IMAO 
ADT: Antidepresivos tricíclicos; IMAO: Inhibidores de la monoaminoxidasa; ISRS: Inhibidores 

Selectivos de la Recaptación de Serotonina; IRSN: Inhibidores de la Recaptación de 
Serotonina y Noradrenalina. 

Bibliografía: APA 2000b, Medical Dictionary for Regulatory Activities (MedRA) 2013,  
Fanoe S et al. 2014 

 

 A continuación, se explicará el tratamiento con antidepresivos en función del 

tipo de TCA: 

 

 Tratamiento con antidepresivos en la AN: 

 La GPC de la APA no recomienda la utilización de antidepresivos en pacientes 

con AN y bajo peso corporal (APA 2006), dado que no parecen mostrar beneficios en 
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la ganancia ponderal o en los síntomas psiquiátricos asociados (APA 2006, Bulik CM 

et al. 2007, Aigner M et al. 2011, Balestrieri M et al. 2013, Van den Heuvel LL et al. 

2014). Diversos estudios han demostrado la falta de efectividad de los fármacos 

antidepresivos en el tratamiento de los síntomas psiquiatricos en pacientes anoréxicas 

con bajo peso (Claudino AM et al. 2006, Mischoulon D et al. 2011). Algunos autores 

relacionan la falta de efectividad de los antidepresivos con la depleción de serotonina 

en el sistema nervioso central que sucede en pacientes con bajo peso y en la ingesta 

insuficiente de su aminoácido precursor: el triptófano (Brewerton TD 1995, Kay WH 

2008, Gauthier C et al. 2014). Los síntomas depresivos son probablemente 

consecuencia de la inanición y tienden a resolverse con el tratamiento dietético-

nutricional (NICE 2004, Gauthier 2014). Los ADT (clomipramina, amitriptilina e 

imipramina) fueron los antidepresivos más estudiados en la AN durante la década de 

los 80. Existen algunos estudios con IMAO y otros antidepresivos  (mirtazapina, 

mianserina y maprotilina). En la mayoría de estos estudios, no ha podido objetivarse 

una mejoría concluyente en la ganancia ponderal y en los síntomas psiquiátricos. La 

interpretación de los resultados se complica también por la alta tasa de abandonos 

terapéuticos por iniciativa propia, por los efectos adversos o por las interacciones 

alimentarias o farmacológicas (Borrego Hernando O 2000, Hrdlicka M et al. 2008). La 

GPC de la APA no recomienda el tratamiento con IMAO y ADT en pacientes con AN 

debido al mayor riesgo de letalidad y toxicidad en caso de sobredosis (APA 2006).  

Los ISRS han demostrado ser mejor tolerados, pero su eficacia en el tratamiento de la 

psicopatología asociada a la AN y en la restauración ponderal es todavía controvertida 

(Flament MF et al. 2012, Mitchell  JE et al. 2013). 

 

 Tratamiento con antidepresivos en la BN: 

 

 A diferencia de la AN, los antidepresivos han demostrado eficacia para 

pacientes con BN en la reducción de atracones, reducción de conductas purgativas y 

en la prevención de las recaídas. El tratamiento de los pacientes con BN suele ser 

complicado, ya que con frecuencia presentan una elevada tasa de recaídas. Algunos 

autores han definido el denominado ‘punto crítico’ (point of rarity) como el momento en 

el que el riesgo de recaída es menor, lo que hace posible determinar el período de 

mantenimiento del tratamiento que garantiza un mayor nivel de efectividad; y se ha 

situado en torno a los 6-9 meses (Vaz Leal FJ 1997, APA 2006).  Por tanto, ésta 

parece ser la duración óptima de mantenimiento del tratamiento antidepresivo para 

aquellos pacientes con BN que responden positivamente al mismo. Una intervención 
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más corta, aunque inicialmente efectiva, eleva el riesgo de recaída significativamente 

(Olmsted MP et al. 1994). Los ISRS son considerados de primera elección en términos 

de aceptabilidad, tolerancia y reducción de los síntomas; y pueden ser añadidos al 

tratamiento inicial en pacientes con BN (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009, Aigner M 

et al. 2011, Balestrieri M et al. 2013, Van den Heuvel LL et al. 2014, McElroy SL et al. 

2015).  

 

 Existen publicados mayor número de ensayos clínicos aleatorizados (ECA) y 

con mayor tamaño muestral para fluoxetina en comparación con el resto de ISRS 

(Aigner M et al. 2011). En este sentido, fluoxetina es el único antidepresivo con 

indicación aprobada en España para el tratamiento de la BN. Generalmente, fluoxetina 

ha demostrado mejorar la psicopatología principal de la BN, los síntomas depresivos y 

la prevención de las recaídas. Según algunas revisiones y meta-análisis de estudios 

enfocados en el tratamiento farmacológico de la BN, fluvoxamina puede ser 

considerada como alternativa a fluoxetina (Aigner M et al. 2011, Flament MF et al. 

2012).  Algunos ECA demostraron la eficacia de citalopram y sertralina en la reducción 

de los atracones y/o vómitos autoinducidos en BN (Aigner M et al. 2011, Flament MF 

et al. 2012).  Asimismo, las dosis recomendadas de ISRS para el tratamiento de la BN 

son superiores a las utilizadas para el tratamiento de la depresión (por ejemplo, 60- 80 

mg/día fluoxetina) (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009).  

 

 Los ADT (imipramina, amitriptilina y desipramina) han demostrado eficacia en 

la psicopatología principal de la BN (reducción de la frecuencia de atracones), así 

como los síntomas ansiosos y depresivos. Sin embargo, la incidencia de efectos 

adversos de los ADT es mayor que la observada con los ISRS (Aigner M et al. 2011, 

Flament MF et al. 2012,  Mitchell JE et al. 2013). Debido a sus efectos adversos y 

toxicidad en caso de sobredosis, no se recomiendan como tratamiento de primera 

línea de la BN (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009, Aigner M et al. 2011, Balestrieri M 

et al. 2013; Van den Heuvel LL et al. 2014, McElroy SL et al. 2015). Del mismo modo, 

la eficacia de los IMAO en la BN ha sido demostrada en algunos ECA, pero el elevado 

número de efectos adversos de estos fármacos y las restricciones alimentarias limitan 

su uso (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009, Aigner M et al. 2011, Flament MF et al. 

2012). La eficacia de otros antidepresivos como reboxetina, duloxetina, bupropión y 

trazodona es limitada en la BN (Aigner M et al. 2011, Flament MF et al. 2012). El 

tratamiento con bupropión está contraindicado en BN por el mayor riesgo de 

convulsiones (APA 2006).  
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 En algunos meta-análisis, la eficacia del tratamiento con antidepresivos en BN 

fue moderada; y no se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 

eficacia entre ADT, ISRS, IMAO y otros tipos de antidepresivos (Bacaltchuk J, Hay P 

2003, Flament MF et al. 2012). El efecto del tratamiento antidepresivo a largo plazo 

todavía no es bien conocido (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009). Se han publicado 

algunos ECA relacionados con el tratamiento farmacológico de mantenimiento en BN. 

Sin embargo, destaca la alta tasa de abandonos, que se deben con mayor frecuencia 

a las recaídas y a la falta de adherencia terapéutica que a los efectos adversos 

(Flament MF et al. 2012; Mitchell JE et al. 2013). No existen suficientes estudios 

publicados que permitan establecer recomendaciones para el cambio de 

antidepresivos, la combinación de antidepresivos o la potenciación de antidepresivos 

con otros psicofármacos en pacientes con BN que no responden al tratamiento inicial 

(Mitchell JE et al. 2013). 

 

 Tratamiento con antidepresivos en el TA: 

 

 El tratamiento farmacológico de los TA es similar a la BN.  Así pues, los ECA 

con pacientes diagnosticados de TA demostraron cierta eficacia para los ADT 

(imipramina, desipramina) en la reducción de la frecuencia de los atracones. Sin 

embargo, los ADT no son considerados antidepresivos de primera elección en los TA 

debido al mayor riesgo de efectos adversos. Algunos ECA en pacientes adultos con 

TA han demostrado la eficacia de los ISRS (fluoxetina, fluvoxamina, sertralina, 

citalopram y escitalopram) en la reducción de la frecuencia de atracones y en la 

mejoría de los síntomas psiquiátricos, pero no han demostrado su eficacia en la 

pérdida de peso (Brownley KA et al. 2007; Aigner M et al. 2011, Flament MF et al. 

2012, Mitchel JE et al. 2013). Al igual que en la BN, los ISRS son los antidepresivos de 

primera elección en los TA por su seguridad y tolerabilidad, y se deben utilizar a dosis 

superiores a las recomendadas para el tratamiento de la depresión (APA 2006, Yager 

J et al. 2012). 

 

1.9.4.2. Antipsicóticos 

 

 Los sistemas de neurotransmisión serotoninérgica y dopaminérgica se 

encuentran implicados en la fisiopatología de los TCA. Por este motivo, se ha 

propuesto el tratamiento de los TCA con los fármacos antipsicóticos, principalmente en 

la AN. El Anexo III muestra los tipos de antipsicóticos según generaciones. Los 
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antipsicóticos de primera generación (clásicos o típicos) antagonizan los receptores 

dopaminérgicos D2 con mayor afinidad que los receptores serotoninérgicos 5-HT2A. 

Los antipsicóticos de segunda generación (atípicos) presentan una afinidad media/alta 

para los receptores D2 y una afinidad alta para los receptores 5-HT2A. Los 

antipsicóticos atípicos presentan menor riesgo de reacciones extrapiramidales y de 

hiperprolactinemia que los antipsicóticos típicos. El aumento de prolactina podría 

contribuir a la pérdida de masa ósea en pacientes con AN, más susceptibles a 

presentar osteopenia (Balestrieri M et al. 2013, Bissada H et al. 2008). Para algunos 

antipsicóticos atípicos, se ha atribuido mayor eficacia en el tratamiento de los síntomas 

cognitivos, depresión, distimia, trastorno obsesivo-compulsivo y ansiedad. Sin 

embargo, los antipsicóticos atípicos pueden causar más efectos adversos metabólicos, 

como la ganancia ponderal (principalmente, con olanzapina, quetiapina y clozapina), 

hiperglucemia y dislipemia. El uso de antipsicóticos en pacientes con TCA es 

controvertido debido al reducido número de ECA que avalan adecuadamente su 

eficacia y al mayor riesgo de efectos adversos. Sin embargo, los antipsicóticos son 

habitualmente prescritos en la práctica clínica asistencial en pacientes con TCA 

graves, comorbilidad psiquiátrica asociada y en los que otros tratamientos 

farmacológicos no han sido efectivos. En estos casos, los motivos que justificarían el 

uso de antipsicóticos, según algunos autores,  serían los siguientes (Beato Fernández 

L et al. 2005): 

 

1.- Disminución de la agitación o la hiperactivación:  

 La mayoría de los estudios con antipsicóticos se han centrado en el tratamiento 

de la AN. Algunos autores sugieren el uso de los antipsicóticos solamente en la AN 

restrictiva, principalmente durante el tratamiento hospitalario, cuando sea necesaria la 

sedación del paciente para reducir la agitación o la hiperactividad muscular (Borrego 

Hernando O, 2000, Leggero C et al. 2010). La inanición y los estados de desnutrición 

severa pueden conducir a una autofagia de proteínas musculares. Este proceso puede 

conllevar a un incremento de la síntesis de neurotransmisores (por ejemplo, dopamina) 

que contribuya a la agitación. Al bloquear los receptores dopaminérgicos, se favorece 

el reestablecimiento del equilibrio de la neurotransmisión cerebral y la normalización 

de la conducta.  

 

2.-Control de las alteraciones conductuales graves, impulsividad y riesgo de lesiones:  

 Diversos estudios demostraron la utilidad de los fármacos antipsicóticos en el 

tratamiento de alteraciones conductuales derivadas de trastornos orgánicos o 

secundarias a un trastorno de personalidad. Un ECA y controlado con placebo 
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relacionó el tratamiento con flupentixol con una reducción significativa de la conducta 

suicida en pacientes con características de personalidad límite (Montgomery SA et al. 

1982).  

 

3.- Potenciación de fármacos antiobsesivos  

 Algunos estudios avalan la efectividad de la asociación de antipsicóticos con 

los ISRS para el tratamiento de pacientes con un trastorno obsesivo-compulsivo 

resistente o síntomas obsesivos graves y resistentes (McDougle CJ et al. 2000). Para 

algunos autores, la AN podría considerarse como una variante de un trastorno 

obsesivo-compulsivo o como una fobia (Crisp AH, 1967). Otros estudios señalan la 

comorbilidad de los TCA con los trastornos obsesivos-compulsivos tanto en la AN 

como en la BN (Beato Fernández L et al. 2005). 

 

4. Efectos sobre la satisfacción de la ingesta 

 Los primeros estudios con antipsicóticos en los TCA se basaron en que la 

alimentación es mediada por neuronas dopaminérgicas. Para la AN, los fármacos que 

bloquean los receptores dopaminérgicos D2 podrían aumentar el apetito y favorecer la 

ganancia de peso. En relación a la BN y al TA, las alteraciones en las vías 

dopaminérgicas pueden conducir a una disminución de la satisfacción tras la ingesta y, 

a la larga, pueden facilitar la conducta de atracón-vómito. 

 

5. Tratamiento de la alteración de la imagen corporal 

 El uso de antipsicóticos en los TCA se podría justificar debido a la distorsión de 

la percepción de la figura corporal y a la preocupación excesiva por el peso, que 

conducen, en ocasiones, a síntomas obsesivos graves y alteraciones conductuales y 

del ánimo severas. Algunos autores sugieren que la sensibilidad de los receptores 

dopaminérgicos podría estar aumentada en los pacientes con TCA, contribuyendo a la 

dismorfofobia (Barry VC et al. 1976). Sin embargo, los ISRS han demostrado mayor 

eficacia que los antipsicóticos en el tratamiento de los cuadros de dismorfofobia. 

Solamente en casos refractarios, estaría indicada la asociación de ISRS con 

antipsicóticos (Beato Fernández L et al. 2005).  

 

 Tratamiento con antipsicóticos en la AN: 

 Puesto que en la AN existe una alteración grave de la percepción de la imagen 

corporal y puesto que los antipsicóticos pueden asociarse con ganancia ponderal 

como efecto adverso (sobre todo, los atípicos),  la GPC de la APA recomienda el uso 
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de los antipsicóticos atípicos (especialmente, olanzapina, quetiapina y risperidona) en 

pacientes con resistencia severa a la ganancia ponderal y con síntomas obsesivos 

severos (APA 2006). Sin embargo, dado el mayor riesgo de complicaciones cardíacas 

en pacientes con AN (principalmente, cuando existan signos de desnutrición y 

alteraciones hidroelectroliticas), debe evitarse la prescripción de fármacos cuyos 

efectos adversos puedan afectar la función cardíaca, por ejemplo los antipsicóticos 

(NICE 2004, MSC, 2009). Según una revisión reciente sobre el riesgo de 

cardiotoxicidad de los psicofármacos, los antipsicóticos clásicos y algunos 

antipsicóticos atípicos (quetiapina y risperidona) fueron clasificados como 

psicofármacos con mayor riesgo de arritmias y prolongación del intervalo QT (Fanoe S 

et al. 2014). Si se administran fármacos con efectos adversos cardiovasculares, el 

electrocardiograma debe monitorizarse siempre a los pacientes con AN (NICE 2004, 

MSC 2009). Los primeros ECA del tratamiento antipsicótico en la AN evaluaron los 

antipsicóticos clásicos (pimozida, sulpirida, haloperidol y clorpromazina); los cuales no 

demostraron diferencias significativas respecto a placebo en la ganancia ponderal 

durante un programa de tratamiento multimodal para pacientes hospitalizadas con AN 

(Aigner M et al. 2011, Flament MF et al. 2012, Mitchell JE et al. 2013). El interés 

acerca del uso de antipsicóticos atípicos en AN ha aumentado en los últimos años, en 

los que se han publicado numerosos casos clínicos y ECA. Los primeros estudios se 

realizaron con antipsicóticos atípicos cuyos efectos adversos incluían aumento de 

peso (Aigner M et al. 2011, Flament MF et al. 2012, Mitchell JE et al. 2013). 

Olanzapina es el antipsicótico más estudiado en la AN. Algunas series de casos y la 

mayoría de los ECA con olanzapina han demostrado su eficacia en términos de 

ganancia ponderal rápida, reducción del pensamiento deliroide, mejoría en la 

percepción de la propia imagen corporal, disminución de la agitación y ansiedad previa 

a las comidas, mejoría del sueño y de los síntomas psiquiátricos asociados, como la 

ansiedad, depresión,  síntomas obsesivo-compulsivos y agitación (Aigner M et al. 

2011, Flament MF et al. 2012, Brewerton TD, 2012, Mitchell JE et al. 2013). Las 

limitaciones de estos estudios fueron el pequeño tamaño muestral, la tasa elevada de 

abandonos terapéuticos y los diseños abiertos de los ECA (MSC 2009). 

 

 Actualmente, la tendencia en el tratamiento con antipsicóticos atípicos en AN 

es estudiar aquellos fármacos que no produzcan cambios en el peso corporal como 

efecto metabólico, para favorecer la adherencia al tratamiento y disminuir la incidencia 

de abandonos terapéuticos. Algunas series de casos y ECA, con tamaño muestral 

reducido, mostraron cierta eficacia para risperidona, quetiapina, amisulprida y 

aripiprazol en el tratamiento de la psicopatología principal de la AN, así como la 
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ansiedad y la depresión (Aigner M et al. 2011, Flament MF et al. 2012). Asimismo,  

Kishi et al. (2012) realizaron el primer meta-análisis de ECA con antipsicóticos en AN.  

El objetivo principal fue evaluar la eficacia y tolerabilidad de los antipsicóticos en el 

tratamiento de la AN. Se combinaron los resultados de 8 ECA (duración media: 9,6 

semanas); 221 pacientes con AN fueron aleatorizadas a recibir tratamiento con 

olanzapina (n=54), quetiapina (n=15), risperidona (n=18), pimozida (n=8), sulpirida 

(n=9), placebo (n=99) o tratamiento habitual (n=18). No se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos de ‘antipsicóticos’, ‘placebo’ o 

‘tratamiento habitual’ en relación al aumento del peso corporal y del IMC. Sin embargo, 

quetiapina fue el único antipsicótico que obtuvo una mejoría significativa de la 

ansiedad y la puntuación obtenida en cuestionarios específicos para la evaluación de 

los síntomas y las conductas propias de los TCA. La tasa de abandonos terapéuticos 

fue similar en todos los grupos. La sedación fue significativamente más frecuente en el 

grupo con ‘antipsicóticos’ frente al grupo con ‘placebo’ o ’tratamiento habitual’ (Kishy T 

et al. 2012). En otro meta-análisis (Lebow J et al. 2013), los antipsicóticos atípicos 

solamente demostraron eficacia en el tratamiento de la depresión. Sin embargo, el 

aumento del IMC no fue estadísticamente significativo y los antipsicóticos atípicos 

mostraron una tendencia a aumentar la ansiedad, así como los síntomas y las 

conductas de los TCA (Lebow J et al. 2013). 

 

 Tratamiento con antipsicóticos en la BN y el TA: 

 No existen ECA que apoyen el uso de antipsicóticos en la BN y el TA. El uso de 

antipsicóticos atípicos en ambos trastornos es controvertido porque podrían inducir o 

empeorar los atracones. Clozapina, olanzapina y quetiapina han sido asociados a 

episodios de comida compulsiva en pacientes con y sin antecedentes previos de TCA 

(Brewerton TD et al. 1992, Gebhardt S et al. 2007, McElroy SL et al. 2015). 

 

1.9.4.3. Estabilizadores del estado del ánimo 

 

 No se dispone de suficiente evidencia que apoye el uso de los fármacos 

estabilizadores del estado del ánimo en la AN. Algunos estudios evaluaron la eficacia 

del carbonato de litio en el tratamiento de la AN. Dado que la ganancia ponderal puede 

considerarse un efecto adverso de carbonato de litio, todos los pacientes tratados con 

este fármaco mostraron un aumento significativo del peso corporal (Barcai 1977, 

Gross HA et al. 1981, Baptista T et al. 1995). Young CR et al. (1998) describieron el 

caso de una paciente con AN y síntomas purgativos que no mostró respuesta 
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apreciable al tratamiento con carbamazepina. En la BN, algunos anticonvulsivos 

(carbamazepina, oxcarbazepina y topiramato) han sido estudiados en ECA, pero 

solamente topiramato ha demostrado eficacia en la reducción de los atracones y las 

purgas (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009, Aigner M et al. 2011). Topiramato fue 

asociado también con una reducción significativa de la ansiedad,  y mostró mayor 

tendencia a la pérdida de peso frente a placebo (Hoopes SP et al. 2003; Hedges DW 

et al. 2003). Sin embargo, sus efectos adversos (sedación, mareo, cefalea y 

parestesia) limitan el uso de topiramato en la BN y además se relacionan con mayor 

tasa de abandonos (Hoopes SP et al. 2003; Hedges DW et al. 2003).  

 

 En un ECA, doble ciego y controlado con placebo en 91 pacientes con BN, 

carbonato de litio no demostró superioridad frente a placebo en la reducción de los 

atracones y las purgas  (Hsu LK et al. 1991). Sin embargo, algunas descripciones de 

casos demostraron que  carbonato de litio fue efectivo en el tratamiento de pacientes 

con BN o TA y que además presentaban un trastorno bipolar (McElroy SL et al. 2012, 

Kotwal R et al. 2016). Para los pacientes con BN que requieran un estabilizador del 

estado de ánimo, la GPC de la APA no recomienda el uso de carbonato de litio o ácido 

valproico. Dado que estos fármacos inducen el aumento de peso en los pacientes con 

BN, pueden favorecer la falta de adherencia al tratamiento y aumentar la probabilidad 

de abandono terapéutico.  Asimismo, los niveles séricos de litio pueden experimentar 

variaciones significativas debidas a los cambios rápidos de volumen que acompañan 

los atracones y las purgas (APA 2006). 

 

 En los TA, topiramato y zonisamida son los anticonvulsivos más estudiados en 

ECA (McElroy SL et al. 2012), habiendo demostrado eficacia en la reducción de los 

atracones y la pérdida de peso (APA 2006, Aigner M et al. 2011, Flament MF et al. 

2012; Yager J et al. 2012, Mitchell JE et al. 2013). Las tasas de discontinuación fueron 

elevadas para ambos fármacos, debido principalmente a los efectos adversos como 

fatiga, deterioro cognitivo, cefalea, parestesia y sequedad de boca (APA 2006, Aigner 

M et al. 2011, Flament MF et al. 2012, Yager J et al. 2012, Mitchell JE et al. 2013). 

Lamotrigina fue estudiada en un ECA con 51 pacientes con TA y obesidad, siendo 

asociada con una mayor reducción del peso corporal frente a placebo (1,17 Kg para 

lamotrigina vs.  0,15 Kg para placebo). Sin embargo, la tasa de reducción de la 

frecuencia semanal de los atracones fue similar entre los grupos con lamotrigina 

versus placebo (Guerdjikova AI et al. 2009). 
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 No existen publicados ECA y controlados con placebo que evalúen a largo 

plazo la eficacia del tratamiento con estabilizadores del ánimo en pacientes con BN o 

con TA. Según la fase abierta de extensión de un ECA, el efecto del topiramato sobre 

la reducción de los atracones y la pérdida de peso se mantuvo hasta un año de 

seguimiento en pacientes diagnosticados de TA; la discontinuación del tratamiento fue 

debida principalmente a los efectos adversos (McElroy SL et al. 2004).  

 

 En la práctica cínica habitual, algunos estabilizadores del estado del ánimo se 

utilizan en otras indicaciones terapéuticas. Entre los anticonvulsivos recogidos en el 

anexo III, pregabalina está indicada para el tratamiento de la ansiedad, ya que posee 

efectos ansiolíticos similares a lorazepam, alprazolam y venlafaxina. Del mismo modo, 

topiramato y oxcarbazepina son comúnmente utilizados en los trastornos con 

impulsividad. 

 

1.9.4.4. Ansiolíticos e hipnóticos 

 

 Debido a la potenciación del efecto inhibidor del ácido gamma-aminobutírico 

(GABA), las benzodiazepinas o agonistas GABA-A benzodiazepínicos presentan una 

actividad ansiolítica e hipnótica-sedativa. En la práctica habitual, las benzodiazepinas 

son comúnmente prescritas para el alivio rápido de los síntomas de la ansiedad y el 

insomnio.  En ocasiones, las benzodiazepinas se utilizan para el tratamiento de la 

ansiedad relacionada con las comidas y rituales, la imagen corporal y el ejercicio físico 

intenso en pacientes con TCA (Guido KW et al. 2016). En un ECA, doble ciego, 

controlado con placebo y cruzado,  la administración de 0,75 mg de alprazolam en 17 

pacientes hospitalizadas con AN-R no demostró diferencias estadísticamente 

significativas respecto a placebo en la reducción de la ansiedad preprandial y en la 

ingesta calórica; pero fue asociada con mayor frecuencia de efectos adversos 

(Steinglass JE et al. 2014).  La utilización de benzodiazepinas se asocia con un riesgo 

elevado de abuso y dependencia, efectos sedativos, deterioro psicomotor, caídas y 

fracturas óseas en pacientes con riesgo de desarrollar osteopenia, como los pacientes 

con AN (Dell’Osso B et al. 2015). Debido a sus efectos sedativos y al posible aumento 

de la palatabilidad de los alimentos, las benzodiazepinas pueden asociarse también 

con un aumento del peso corporal (Dell’Osso B et al. 2015). 

  

 Las GPC de los TCA (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009, Aigner M et al. 2011, 

Hay P et al. 2014) no recomiendan el uso de benzodiazepinas en pacientes con TCA 
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debido a su mayor riesgo de abuso o dependencia (sobre todo, cuando existan 

trastornos comórbidos relacionados con sustancias) y debido a la falta de ECA que 

apoyen su eficacia en el tratamiento de los TCA.  El uso de benzodiazepinas podría 

considerarse solamente para el tratamiento de un trastorno agudo intenso, que limita 

la actividad del paciente o le somete a una situación de estrés importante (MSC, 

2009). Aunque su uso en los TCA todavía no ha sido estudiado en ECA, otros 

psicofármacos habitualmente utilizados como hipnóticos son: los agonistas GABA-A 

no benzodiazepínicos (zolpidem, zaleplón, zopiclona) y algunos antidepresivos con 

efecto hipnótico o sedante (trazodona: 25-100 mg/día, mianserina: 7,5 – 30 mg/día, 

mirtazapina: 15-30 mg/día). 

 

1.9.5. Tratamiento con otros fármacos   

 

 Además del tratamiento farmacológico de las complicaciones físicas derivadas 

de los TCA y otras comorbilidades orgánicas, se han estudiado los siguientes 

fármacos para el tratamiento de los TCA: 

 

 Estimulantes del apetito (orexígenos): 

 En la AN, se ha sugerido la utilización de ciproheptadina como estimulante del 

apetito. Ciproheptadina es un fármaco antihistamínico de primera generación, que 

actúa bloqueando los receptores H1 de la histamina. Además, ciproheptadina es 

capaz de bloquear los receptores serotoninérgicos a nivel cerebral, estimulando el 

apetito (Frank GK et al. 2016). Sin embargo, no hay evidencia suficiente de que los 

antihistamínicos (ciproheptadina) tengan un impacto significativo sobre la ganancia 

ponderal con respecto a placebo en pacientes con AN hospitalizadas y en tratamiento 

multimodal (MSC 2009). 

 

 Antieméticos: 

 Un ECA comparó la administración de ondansetrón (antagonista 5-HT3) frente 

a placebo en 26 pacientes adultas con BN ingresadas en régimen ambulatorio durante 

cuatro semanas. El grupo de ondansetrón disminuyó significativamente la frecuencia 

de los atracones y las purgas y mejoró la restauración de una alimentación equilibrada. 

Sin embargo, no hubo diferencias significativas en el cambio del peso corporal y se 

desconoce el efecto de ondansetrón sobre la depresión y la ansiedad (Faris PL et al. 

2000). Según las GPC, no hay evidencia suficiente de que los antieméticos 

(ondansetrón) sean más o menos eficaces comparados con placebo en pacientes con 

conductas purgativas (APA 2006, NICE 2004, MSC 2009, Aigner M et al. 2011). 
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Además, los efectos adversos graves asociados a ondansetrón (como prolongación 

del intervalo QT) limitan su uso en pacientes con TCA, puesto que son más 

susceptibles a complicaciones cardíacas (Aigner et al. 2011). 

 

 Antagonistas opiáceos: 

 Según algunos estudios, el sistema opioide endógeno se encuentra implicado 

en la regulación del apetito y, por lo tanto, en la patogénesis de los TCA (Marrazi MA 

et al. 1995, Aigner M et al. 2011, Frank GK et al. 2016). Naltrexona es un antagonista 

de los receptores opiáceos, de administración exógena. En un ECA, doble ciego, 

controlado con placebo y cruzado, 19 pacientes con AN o BN fueron tratadas con 

naltrexona (200 mg/día) durante seis semanas. Los atracones y conductas purgativas 

disminuyeron en ambos diagnósticos (AN y BN). Sin embargo, algunas pacientes con 

AN no recuperaron el peso normal a la semana 6 (Marrazi MA et al. 1995). Los autores 

de este estudio señalan que las altas dosis de naltrexona pueden ser hepatotóxicas y 

concluyen que este fármaco debe administrarse conjuntamente con sesiones 

periódicas de psicoterapia. Según las GPC, no hay suficiente evidencia que apoye el 

uso de los antagonistas opiáceos (naltrexona) en pacientes con TCA (Mitchell JF et al. 

1989, Alger SA et al. 1991, NICE 2004, APA 2006, MSC, 2009, Aigner M et al. 2011).  

 

 Terapia sustitutiva con estrógenos  

 Se debería evitar la prescripción de terapia estrogénica para la prevención de 

los efectos negativos sobre la densidad mineral ósea como parte de las 

complicaciones de la AN. La terapia hormonal puede ocultar la posible existencia de 

amenorrea y provocar el cierre prematuro de las epífisis óseas en niños y 

adolescentes; y su eficacia es controvertida (NICE 2004, MSC 2009, Aigner M et al. 

2011, Frank GK et al. 2016). 

 

 Fármacos contra la obesidad: 

 En el tratamiento de la BN y del TA, se han estudiado los siguientes fármacos 

contra la obesidad: 

- D-fenfluramina: actúa aumentando la liberación de serotonina en el sistema 

nervioso central e inhibiendo su recaptación, interfiriendo en los mecanismos 

fisiológicos que regulan el apetito, produciendo sensación de saciedad.  

- Sibutramina: actúa inhibiendo la recaptación de noradrenalina y serotonina en 

el sistema nervioso central, provocando también sensación de saciedad. 
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- Orlistat: actúa inhibiendo la lipasa pancreática, reduciendo así la absorción de 

las grasas.  

D-Fenfluramina y sibutramina fueron retirados del mercado debido a efectos adversos 

cardiovasculares (McElroy SL et al. 2012). Orlistat ha demostrado la reducción de la 

frecuencia de los atracones y la potenciación de la pérdida de peso en dos ECA en 

pacientes con TA  y obesidad (Grilo CM et al. 2005; Golay A et al. 2005). 

 

 Atomoxetina: 

 Atomoxetina es un inhibidor de la recaptación de noradrenalina y agente 

neurotóxico, indicado exclusivamente para el tratamiento del trastorno por déficit de 

atención e hiperactividad. Sin embargo, algunos autores han evaluado su uso en el 

tratamiento de los pacientes con TA. Un ECA comparó la administración de 

atomoxetina (40–120 mg/día; n=20) vs. placebo (n=19) durante 10 semanas en 

pacientes con TA (McElroy SL et al. 2007). El grupo tratado con atomoxetina redujo de 

forma significativa la frecuencia semanal de los atracones (p=0,018) y la frecuencia 

diaria de los atracones (p= 0,003) (McElroy SL et al. 2007). El 30% de los pacientes 

con atomoxetina y el 45% del grupo placebo no completaron el estudio. Según las 

GPC, no hay evidencia suficiente que apoye el uso de atomoxetina en pacientes con 

TCA (NICE 2004, APA 2006; MSC 2009). 

 

 Psicoestimulantes: 

 En algunos ECA, doble ciego y controlados con placebo, el tratamiento con 

metilanfetamina o lisdexanfetamina en pacientes con BN o TA demostró una mayor 

reducción de la frecuencia de los atracones frente a placebo (Ong YL et al. 1983, 

McElroy SL et al. 2012, McElroy SL et al. 2015). Sin embargo, en la actualidad no se 

dispone de suficiente evidencia para recomendar el uso de fármacos 

psicoestimulantes en pacientes con TCA (NICE 2004, APA 2006; MSC 2009). 
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 La mayoría de los pacientes con TCA no tienen conciencia de la enfermedad y 

tienden a negar y ocultar sus síntomas y conductas; por lo que es probable que su 

actitud no sea cooperadora y tiendan a rechazar cualquier tipo de tratamiento. 

Asimismo, los pacientes con TCA presentan mayor riesgo de efectos adversos, abuso 

o dependencia a psicofármacos debido a posibles comorbilidades orgánicas y 

psiquiátricas graves (APA 2006, Root, Pisetsky EM, 2010). Estas circunstancias 

aumentan la complejidad del tratamiento de los pacientes con TCA. Los tratamientos 

disponibles tienen unas tasas de éxito muy reducidas, desconociendo los factores que 

podrían vincularse a una respuesta favorable. No existen datos en España que 

analicen la carga económica del tratamiento de los TCA ni estudios coste-efectividad 

sobre los diferentes tratamientos. No obstante, diferentes estudios realizados en 

países de la Unión Europea indicaron que los costes directos (diagnóstico, tratamiento, 

supervisión o control) y aún más los costes indirectos (pérdidas económicas causadas 

por la enfermedad al paciente y a su entorno social) suponen un alto coste económico 

y una importante pérdida de calidad de vida para los pacientes con TCA.  Según un 

estudio alemán (Krauth C et al. 2002), el coste anual de la AN (5.300 €/paciente) fue 4 

veces superior que el coste anual de la BN (1.300 €/paciente); el coste medio de 

hospitalización por paciente con AN (12.800 €) fue 3,5 veces superior que la media 

general de hospitalización (3.600 €) (Krauth C et al. 2002). El uso correcto de los 

medicamentos se ha convertido en los últimos años en nuestro país en uno de los 

temas más debatidos en el entorno sanitario. Debido a la necesidad de considerar el 

uso de medicamentos un aspecto relevante en salud pública, aparece el concepto de 

calidad de la prescripción, que implica maximizar la efectividad y minimizar los riesgos 

y los costes, respetando la opinión de los pacientes. Su evaluación no es fácil, a pesar 

de ello, desde los sistemas de salud se emiten juicios sobre la calidad y la adecuación 

de la prescripción mediante la utilización de indicadores (Garcia B, 2009; Aznarte P et 

al. 2012). 

 

 Por estas razones, los TCA suponen un importante reto para la asistencia 

sanitaria. Con la finalidad de que las decisiones clínicas de los profesionales sanitarios 

sean adecuadas, eficientes y seguras, existen pocas GPC que contengan 

recomendaciones basadas en la evidencia científica para los TCA (NICE 2004, APA 

2006, MSC 2009, Aigner M et al. 2011, Hay P et al. 2014). Durante el período de 

tiempo de esta tesis doctoral, las guías internacionales más destacadas para el 

tratamiento de los TCA fueron las elaboradas por el NICE (NICE, 2004; última revisión 

en 2013) y por la APA (APA, 2006; última revisión en 2012). Las GPC suponen una 
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estrategia para la mejora de la calidad de la prescripción, siendo una herramienta para 

ordenar los diferentes flujos de trabajo e integrar el conocimiento actualizado, 

intentando disminuir la variabilidad de las actuaciones de los profesionales hasta lograr 

un grado de homogeneidad razonable. En este sentido, la calidad de la prescripción 

podría evaluarse mediante el grado de adecuación a las recomendaciones 

establecidas en las GPC. En España, el Consejo Interterritorial del Sistema Nacional 

de Salud (SNS) desarrolló el proyecto Guía Salud en el año 2003. Este proyecto tiene 

como objetivo final la mejora en la toma de decisiones clínicas basadas en la evidencia 

científica a través de la configuración de un registro de GPC en el SNS. En el año 

2006, la Dirección General de la Agencia de Calidad del SNS elaboró el Plan de 

Calidad para el SNS con la finalidad de ayudar a garantizar la máxima calidad de la 

atención sanitaria. Dentro del Plan de Calidad para el SNS, un grupo de trabajo 

constituido por expertos en los TCA elaboró una GPC nacional, financiada por el 

Ministerio de Sanidad y Consumo (MSC) y la Agencia de Evaluación de Tecnologías 

Sanitarias de Cataluña (MSC 2009). Algunas recomendaciones farmacológicas y 

nutricionales postuladas en la GPC del MSC (MSC 2009) han adaptado al castellano 

las recomendaciones del NICE (NICE 2004). 

 

 El grado de adecuación de las prescripciones psicofarmacológicas a las GPC 

en pacientes psiquiátricos parece ser bajo (Owen RR et al. 2000, Bauer MS, 2002; 

Sewitch MJ et al. 2007, Stiles PG et al. 2009, Ettner SL et al. 2010, Howes OD et al. 

2012, Patterniti S et al. 2013, Keller WR et al. 2014). Existen pocos estudios que 

analicen la relación de la adecuación a las GPC con los resultados clínicos y los 

costes en pacientes psiquiátricos, obteniendo resultados muy diversos (Owen RR et al. 

2000, Bauer MS, 2002, Buchanan RW et al. 2002, Suppes T et al. 2003, Dennehy EB 

et al. 2005, Sewitch MJ et al. 2007, Stiles PG et al. 2009, Keller WR et al. 2014). 

Algunos autores demostraron que la adecuación a las GPC parece relacionarse con 

una reducción de los síntomas psiquiátricos en pacientes con esquizofrenia y trastorno 

bipolar (Owen RR et al. 2000, Suppes T et al. 2003, Dennehy EB et al. 2005). En 

cambio, Stiles et al. (2009) encontraron que la adecuación a la APA en pacientes con 

depresión mayor y esquizofrenia se relaciona con mayor coste. Para comprobar si la 

adecuación a las GPC implica una mejor calidad asistencial y, por tanto, mejores 

resultados en salud, sería necesario evaluar la respuesta al tratamiento en función de 

la adecuación a las GPC.  Entre 2005 y 2008, Larrañaga evaluó la respuesta a una 

intervención terapéutica en 56 pacientes diagnosticadas de AN, BN y TCANE 

mediante los siguientes parámetros: tasas de respuesta completa, respuesta parcial, 
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cronificación y mortalidad, tiempo hasta alcanzar la recuperación y ganancia ponderal 

en una evaluación inicial, intermedia y final, por subgrupos de diagnóstico y edad 

(Larrañaga A, 2011). Sin embargo, no se han encontrado estudios publicados que 

evalúen el grado de adecuación de las prescripciones a las recomendaciones 

establecidas para el tratamiento de los TCA.  

 

 Los TCA han sido estudiados principalmente en pacientes con tratamiento 

ambulatorio, pacientes con hospitalización completa en hospitales generales o 

psiquiátricos y en pacientes con hospitalización parcial en hospitales de día de salud 

mental, donde coexisten multitud de factores que pueden afectar a la efectividad del 

tratamiento. Este trabajo pretende comprobar la relación que existe entre adecuación a 

las GPC y los resultados clínicos en pacientes ingresados en un programa de 

tratamiento multimodal específico para los TCA. Debido a la escasa evidencia y 

controversias en relación con la adecuación a las GPC, los resultados en salud y los 

costes del tratamiento, se considera necesario estudiar la calidad de la prescripción de 

psicofármacos y de SN en pacientes con TCA en referencia al grado de adecuación a 

las recomendaciones basadas en evidencia de las GPC de la APA, el NICE y el MSC 

(APA 2006, NICE 2004, MSC 2009) con el fin de comprobar la mejora continua de la 

calidad asistencial en cuanto al aumento de la efectividad, seguridad de la prescripción 

y disminución de costes. 
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Las prescripciones farmacológicas y de SN que se adecuan a las GPC de los 

TCA presentarían un perfil más favorable en cuanto a la mejora en los resultados en 

salud (aumento de efectividad y seguridad de la prescripción) y disminución de costes.  
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Objetivo principal: 

 

- Comparar la efectividad, seguridad y coste del tratamiento con psicofármacos y 

del SN en función de la adecuación a las GPC 

 

Objetivos secundarios: 

 

- Describir las características sociodemográficas, clínicas, antropométricas, 

farmacológicas y de SN de pacientes ingresados en la UTCA. 

- Estudiar la influencia de los factores sociodemográficos, clínicos y 

antropométricos en la evolución de la enfermedad. 

- Estudiar el perfil de utilización de psicofármacos en función de la estrategia 

terapéutica, el tipo de TCA y la edad. 

- Analizar la influencia de los factores asociados al consumo de psicofármacos. 

- Evaluar la efectividad, seguridad y coste en función del perfil de utilización de 

psicofármacos y del SN. 

- Evaluar el grado de adecuación y analizar las causas de no adecuación de las 

prescripciones farmacológicas y de SN a las recomendaciones postuladas en 

las GPC en pacientes con TCA. 
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5.1. TIPO DE ESTUDIO 

 

 Estudio retrospectivo, observacional, descriptivo y con componentes analíticos. 

 

5.2. ÁMBITO ESPACIAL 

 

 El estudio fue realizado en la UTCA del Hospital General Universitario de 

Ciudad Real (HGUCR). El HGUCR es un hospital público, de segundo nivel y 564 

camas. El área directa de influencia comprende 42 municipios de la provincia de 

Ciudad Real, con una población de 195.000 habitantes adscrita al Servicio de Salud de 

Castilla-La Mancha, siendo también hospital de referencia en determinadas 

especialidades médico-quirúrgicas  para las otras áreas de salud de la provincia 

(Puertollano y La Mancha-Centro) (HGUCR 2016; Ministerio de Sanidad, Servicios 

Sociales e Igualdad 2016). Desde el año 2005, el HGUCR cuenta con la UTCA, 

provista de 10 camas de hospitalización, siendo una unidad de referencia nacional 

específica para el tratamiento de pacientes con TCA graves. 

 

5.3. ÁMBITO TEMPORAL 

 

 Se incluyeron los pacientes que ingresaron en la UTCA entre 1 enero de 2006 

y 31 diciembre de 2009 y se hizo un seguimiento desde la fecha del primer ingreso en 

la UTCA hasta la fecha final del estudio (1 enero 2006 hasta 31 diciembre 2014) hasta 

completar 5 años de seguimiento para cada paciente.  

 

5.4 POBLACIÓN DE ESTUDIO 

 

Selección de la muestra 

 

 La población de estudio fue constituida por los pacientes diagnosticados de 

TCA que ingresaron en la UTCA entre 1 enero de 2006 y 31 diciembre de 2009 y que 

cumplieron todos los criterios de inclusión y ningún criterio de exclusión: 

 Los criterios de inclusión fueron: pacientes diagnosticados de AN, BN o 

TCANE según los criterios diagnósticos del DSM-IV-TR (APA 2000a) y edad ≥12 años. 

 Los criterios de exclusión fueron: pacientes diagnosticados de otros tipos de 

TCA (ortorexia, vigorexia, síndrome de ingesta nocturna y TCA de la infancia), 

pacientes con otro trastorno psiquiátrico diferente al TCA como diagnóstico principal, y 
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pacientes de los que no se disponía de información suficiente para realizar el estudio 

(continuación de la terapia en otros centros). 

 Los pacientes con TCA fueron diagnosticados según los criterios clínicos 

recogidos en el DSM-IV-TR de la APA (APA 2000a) en lugar de los establecidos en el 

DSM-V (APA 2013), dado que esta última edición (DSM-V) fue publicada con 

posterioridad a los ingresos analizados en la UTCA durante el período de estudio. Por 

lo tanto, la muestra final del estudio fue constituida por pacientes clasificados en AN, 

BN o TCANE. Para algunos objetivos del estudio, los pacientes con TCANE fueron 

considerados como AN o BN en función del TCA que más se asimilaban; siendo 

clasificados como ‘AN’ cuando cumplían todos los criterios diagnósticos para AN 

excepto para amenorrea y/o su peso actual estaba dentro del rango normal, a pesar 

de una pérdida muy importante de peso; y como ‘BN’ cuando cumplían todos los 

criterios diagnósticos para BN excepto para la frecuencia de los atracones y de las 

conductas inapropiadas de control de peso. 

 

Procedimiento de muestreo 

 

 El Servicio de Documentación del HGUCR seleccionó todos los episodios cuya 

variable “diagnóstico principal” se habían codificado entre 2006 y 2009 según la 

Clasificación Internacional de Enfermedades 9ª revisión Modificación Clínica (CIE-9-

MC) con los dígitos 307.1 (AN), 307.51 (BN) y 307.50 (TCANE). La CIE-9-MC está 

diseñada para clasificar los datos sobre morbilidad y mortalidad recogidos con fines 

estadísticos y para la clasificación de las historias clínicas por enfermedades y 

operaciones, con objeto de facilitar el almacenamiento y recuperación de dichos datos. 

Para utilizar la CIE-9MC es imprescindible conocer y aplicar la normativa de 

codificación vigente, publicada por las organizaciones responsables de los registros 

clínico-asistenciales. En España, el Ministerio de Sanidad y Consumo y las 

Consejerías de Sanidad de varias Comunidades Autónomas publican regularmente 

normas de indexación y codificación para el Conjunto Mínimo Básico de Datos de los 

centros asistenciales. La codificación sigue un sistema de categorías numéricas que 

han sido asignadas a las enfermedades de acuerdo con unos criterios establecidos 

previamente. En la CIE-9-MC cada capítulo está dividido en categorías o secciones a 

las que se asigna un código de 3 dígitos. Dentro de cada categoría existen diferentes 

subcategorías que añaden al código el 4º dígito, y en ocasiones, subclasificaciones 

que añaden el 5º dígito.  
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Tamaño muestral 

 

 El número total de pacientes ingresados en la UTCA durante el período de 

estudio fueron 128 pacientes. Considerando un intervalo de confianza del 95%, una 

precisión del 5% y asumiendo un efecto del 58%, el tamaño muestral representativo de 

la población calculado con el programa Epidat 4.1.2014 fue 96 pacientes. Para esta 

estimación se ha fijado como objetivo una tasa de recuperación completa a los cinco 

años (58%) similar al valor obtenido por  Keski-Rakhonen et al. (2007) (66%), Son GE 

et al. (2010) (57%), Larrañaga (2011) (53,8%) y Steinhausen et al. (2012) (57,1%).  

 

5.5. VARIABLES DE ESTUDIO 

 

 VARIABLES INDEPENDIENTES 

 

 Variables sociodemográficas: 

 

 Sexo: variable cualitativa dicotómica, que toma los valores 

Hombre/Mujer. 

 Edad al ingreso (edad a la fecha del primer ingreso en la UTCA): 

variable cuantitativa continua. 

 Antecedentes familiares con TCA: variable cualitativa dicotómica que 

toma los valores Sí/No. 

 Antecedentes familiares con otros trastornos psiquiátricos: variable 

cualitativa dicotómica que toma los valores Sí/No. 

 Antecedentes autolíticos (antecedentes de suicidio y/o autolesiones): 

variable cualitativa dicotómica, que toma los valores Sí/No. 

 Consumo de tóxicos: variable cualitativa dicotómica, que toma los 

valores Sí/No. 

 Tipo de tóxicos: Variable cualitativa policotómica, que toma los valores: 

Tabaco/Alcohol/Cannabis/Cocaína/Heroína. 

 Número de ingresos previos debidos al TCA: variable cualitativa 

policotómica, que toma los valores:  

- Ningún ingreso previo 

- Un ingreso previo 

- Más de un ingreso previo 
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 Número de tratamientos farmacológicos previos debidos al TCA: 

variable cualitativa policotómica, que toma los valores:  

- Ningún tratamiento previo 

- Un tratamiento previo 

- Más de un tratamiento previo 

 

 Variables clínicas: 

 

 Diagnóstico (tipo de TCA según el  DSM-IV-TR): variable cualitativa 

policotómica,  que toma los valores: AN,  BN y TCANE. 

 Subtipo de TCA según DSM-IV-TR: variable cualitativa policotómica,  

que toma los valores: AN-R, AN-P, BN-P, BN-NP y TCANE. 

 Tipo de TCA según el tiempo de evolución (tiempo transcurrido en años 

desde la fecha del diagnóstico hasta la fecha del primer ingreso en la 

UTCA): variable cualitativa dicotómica que toma los valores: 

- Larga evolución (≥ 7 años con el TCA) 

- Corta evolución (<7 años con el TCA) 

 Comorbilidades orgánicas: variable cualitativa dicotómica, que toma los 

valores Sí/No. 

 Tipo de comorbilidades orgánicas: variable cualitativa policotómica, que 

toma los valores: cardiovasculares, gastrointestinales, hepáticas, 

hematológicas, óseas, endocrinas, dermatológicas, renales e 

hidroelectrolíticas. 

 Comorbilidades psiquiátricas: variable cualitativa dicotómica, que toma 

los valores Sí/No. 

 Tipo de comorbilidades psiquiátricas: variable cualitativa policotómica, 

que toma los valores recogidos en el Anexo IV, según el  DSM-IV-TR 

(APA 2000a). 

 

 Variables antropométricas: 

 

 Peso corporal (Kg) al ingreso y al alta hospitalaria: variable cuantitativa 

continua. Para los pacientes que presentaron más de un ingreso en la 

UTCA, se calculó el valor medio del peso corporal de todos los 

ingresos. 
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 Índice de Masa Corporal (IMC) (Kg/m2), al ingreso y al alta hospitalaria: 

variable cuantitativa continua. Para los pacientes que presentaron más 

de un ingreso en la UTCA, se calculó el valor medio del IMC de todos 

los ingresos. 

 IMC (Kg/m2) mínimo alcanzado durante la evolución previa del TCA: 

variable cuantitativa continua. 

 

Los pacientes se pesaban cada mañana sin ropa y después de orinar. Se midió la talla 

corporal el primer día del ingreso en la UTCA. El IMC se calculó dividiendo el peso 

corporal en kilogramos por la talla en metros cuadrados [IMC = peso (Kg) / talla2 (m)2]. 

 

 Variables farmacológicas: 

 

 Consumo de psicofármacos (fármacos psicotrópicos utilizados para el 

tratamiento de las condiciones psiquiátricas): variable cualitativa 

dicotómica, que toma los valores Sí/No. 

 Consumo de psicofármacos en combinación con psicoterapia: variable 

cualitativa dicotómica, que toma los valores Sí/No. 

 Tipo de psicofármacos: variable cualitativa policotómica, que toma los 

valores recogidos en el Anexo III.    

 Motivo de prescripción: variable cualitativa policotómica, que toma los 

valores:  

- Tratamiento de la patología específica del TCA 

(resistencia severa a ganancia ponderal, alteraciones 

severas de la imagen corporal, atracones y conductas 

compensadoras inapropiadas para evitar la ganancia de 

peso). 

- Tratamiento de los síntomas psiquiátricos generales 

asociados al TCA (síntomas ansiosos, depresivos y 

obsesivos, agitación/hiperactividad, impulsividad y 

alteraciones conductuales graves). 

 Dosis máxima de mantenimiento (mg/día): variable cuantitativa 

continua. 

 Duración del tratamiento (días): variable cuantitativa continua.  

 Consumo de antidepresivos: variable cualitativa dicotómica, que toma 

los valores Sí/No. 
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 Consumo de antipsicóticos: variable cualitativa dicotómica, que toma los 

valores Sí/No. 

 Consumo de anticonvulsivos: variable cualitativa dicotómica, que toma 

los valores Sí/No. 

 Consumo de ansiolíticos: variable cualitativa dicotómica, que toma los 

valores Sí/No. 

 Consumo de hipnóticos: variable cualitativa dicotómica, que toma los 

valores Sí/No. 

 Estrategia terapéutica con psicofármacos: variable cualitativa 

policotómica, que toma los valores: 

- Monoterapia (un solo psicofármaco) 

- Terapia combinada con dos o más psicofármacos de 

forma simultánea 

- Terapia combinada con dos o más psicofármacos de 

forma consecutiva 

 Estrategia terapéutica con antidepresivos: variable cualitativa 

policotómica, que toma los valores: 

- Monoterapia (un solo antidepresivo) 

- Combinación (asociación de dos antidepresivos) 

- Potenciación (asociación de antidepresivos con 

antipsicóticos y/o anticonvulsivos) 

 

 Variables relativas al Soporte Nutricional (SN): 

 

 Tipo de alimentación: variable cualitativa policotómica, que toma los 

valores: 

- Alimentación natural. 

- Alimentación con nutrición artificial completa. 

- Alimentación con nutrición artificial como suplemento 

 Cooperación con la ingesta: variable cualitativa dicotómica, que toma 

los valores forzada/no forzada. 

 Vía de administración: variable cualitativa dicotómica, que toma los 

valores enteral/parenteral. 

 Utilización de sonda nasogástrica (SNG): variable cualitativa dicotómica, 

que toma los valores sí/no. 
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 Forma de administración por SNG: variable cualitativa dicotómica, que 

toma los valores continua (en 24 h) ó discontinua (en bolos o por 

gravedad). 

 Consumo de fórmulas de nutrición enteral: Variable cualitativa 

dicotómica, que toma los valores Sí/No. 

 Tipo de fórmula de nutrición enteral: 

a) Según contenido proteico: variable cualitativa dicotómica, que toma los 

valores:  

- Normoproteicas (menos del 18% del valor calórico total) 

- Hiperproteicas (más del 18% del valor calórico total). 

b) Según densidad calórica: Variable cualitativa dicotómica, que toma los 

valores: 

- Normocalóricas (1 Kcal/mL) 

- Hipercalóricas  (1,5 – 2 Kcal/mL) 

c) Según contenido en fibra: Variable cualitativa dicotómica, que toma los 

valores:   

- Con fibra 

- Sin fibra 

 Consumo de vitaminas: Variable cualitativa dicotómica, que toma los 

valores Sí/No. 

 Tipo de vitaminas: Variable cualitativa policotómica, que toma los 

valores de los subgrupos terapéuticos A11A-A11J según clasificación 

Anatómica, Terapéutica, Química (ATC) (WHO 2015). 

 Consumo de minerales: Variable cualitativa dicotómica, que toma los 

valores Sí/No. 

 Tipo de minerales: Variable cualitativa policotómica, que toma los 

valores de los subgrupos terapéuticos A12A-A12C según clasificación 

ATC  (WHO 2015). 

 Motivo de prescripción: variable cualitativa policotómica, que toma los 

valores:  

- Falta de cooperación con la ingesta oral. 

- Recuperación ponderal insuficiente. 

- IMC con riesgo vital (≤12 Kg/m2). 

 Dosis (mg/día, mEq/día, ó UI/día): variable cuantitativa continua. 

 Duración (días): variable cuantitativa continua.  
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 VARIABLES DEPENDIENTES 

 

 Variables de efectividad: 

 

 Evolución clínica del TCA a los cinco años tras el primer ingreso en la 

UTCA: variable cualitativa policotómica.  Según los criterios recogidos 

en la Tabla 2,  toma los valores: 

- Recuperación completa (se cumplen todos los criterios 

durante al menos el último año de seguimiento). 

- Recuperación parcial (se cumplen algunos criterios 

durante al menos el último año de seguimiento) 

- Cronificación (no se cumple ningún criterio durante el 

último año de seguimiento). 

- Mortalidad. 

Los valores que toma la variable ‘evolución clínica del TCA’ (recuperación completa, 

recuperación parcial, cronificación y mortalidad) fueron los parámetros utilizados por 

Larrañaga A (2011) para evaluar la respuesta al tratamiento farmacológico en 

pacientes con TCA. Los criterios de valoración de la evolución clínica del TCA (Tabla 

2) se adaptaron según los criterios diagnósticos del DSM-IV-TR (APA 2000a) y la CIE-

10 (OMS, 1992). Asimismo, se consideraron los criterios clínicos descritos en la 

bibliografía: Kordy H et al. (2000) (cumplimiento completo o parcial de los criterios 

diagnósticos del DSM-IV-TR), Gable KN et al. (2005) (restauración y mantenimiento de 

peso corporal normal, desaparición de atracones y conductas purgativas), Sewitch MJ 

et al. (2007) (ausencia de ingresos hospitalarios y visitas a urgencias hospitalarias), 

Naabs S et al. (2013) y Rossi G et al. (2007) (finalización del tratamiento con 

psicofármacos).  

 

Tabla 2. Criterios de valoración de  evolución clínica del TCA a los cinco años tras el  primer 

ingreso en la UTCA: 

Criterios generales de los TCA 
1) Ausencia de ingresos en la UTCA, ingresos hospitalarios en otras unidades hospitalarias (UH) y visitas 
a urgencias hospitalarias debido al TCA. 
2) Finalización del tratamiento con psicofármacos. 

Criterios específicos de AN 
3) Restauración y mantenimiento de IMC ≥ 17,5 Kg/m

2
 

4) Restauración y mantenimiento de la menstruación. 
Criterios específicos de BN 

5) Desaparición de atracones y conductas compensatorias inapropiadas para evitar la ganancia 
ponderal. 

Los pacientes con TCANE se valoraron según los criterios específicos del TCA  
que más se asimilaban (AN o BN). 
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 Peso corporal (Kg) al alta hospitalaria (Imbierowicz K et al. 2001, 

Garber A et al. 2013): variable cuantitativa continua. Para los pacientes 

que presentaron más de un ingreso en la UTCA, se calculó el valor 

medio del peso corporal al alta de todos los ingresos. 

 IMC (Kg/m2) al alta hospitalaria (Imbierowicz K et al. 2001, Garber A et 

al. 2013): variable cuantitativa continua. Para los pacientes que 

presentaron más de un ingreso en la UTCA, se calculó el valor medio 

del IMC al alta de todos los ingresos. 

 Tasa de ganancia ponderal (g/día) (Birmingham CL et al. 1994; Su JC, 

Birmingham CI 2002, Garber A et al. 2013): variable cuantitativa 

continua. Se definió como la ganancia ponderal total en gramos durante 

el ingreso hospitalario dividida entre el número de días de estancia 

hospitalaria. 

 Estancia hospitalaria (EH) (Garber A et al. 2013): variable cuantitativa 

continua. La EH fue definida como la diferencia de tiempo en días entre 

la fecha del ingreso hospitalario y la fecha del alta hospitalaria.  Para los 

pacientes que presentaron más de un ingreso en la UTCA, se calculó el 

valor medio de la EH de todos los ingresos. 

 Tiempo hasta la recaída (Herzog DB 1999): variable cuantitativa 

continua. Se definió como la diferencia de tiempo en meses entre la 

fecha del alta hospitalaria y la fecha del siguiente ingreso. 

 Número de reingresos en UTCA: variable cualitativa policotómica, que 

toma los valores: 

- Ningún reingreso en UTCA. 

- Solamente un reingreso en UTCA. 

- Más de un reingreso en UTCA. 

 Número de ingresos en otras unidades hospitalarias (UH) (Sewitch MJ 

et al. 2007):  variable cualitativa policotómica, que toma los valores: 

- Ningún ingreso en otras UH. 

- Solamente un ingreso en otras UH. 

- Más de un ingreso en otras UH. 

 Número de visitas a urgencias hospitalarias (Sewitch MJ et al. 2007): 

variable cualitativa policotómica, que toma los valores: 

- Ninguna visita a urgencias hospitalarias. 

- Solamente una visita a urgencias hospitalarias. 

- Más de una visita a urgencias hospitalarias. 
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 Variables de seguridad: 

 

 Efectos adversos: variable cualitativa dicotómica, que toma los valores 

Sí/No. 

 Tipo de efectos adversos: variable cualitativa policotómica, que toma los 

valores de las categorías según  el sistema de clasificación de órganos 

MedRA (MedRA 2013). 

 Gravedad de efectos adversos: variable cualitativa policotómica que 

toma los valores Leve/Moderada/Grave. La gravedad fue considerada 

“moderada” cuando la aparición del efecto adverso precisó suspensión 

o sustitución del tratamiento; e “intensa”, cuando además precisó 

ingreso hospitalario o visita a urgencias. 

 Psicofármaco/SN con sospecha de efecto adverso: variable cualitativa 

policotómica. 

 Interacción farmacológica: variable cualitativa dicotómica, que toma los 

valores Sí/No. Se consideraron solamente las interacciones 

farmacológicas clínicamente relevantes, que fueron valoradas el primer 

día de cada ingreso en la UTCA.  

 Tipo de interacciones farmacológicas según mecanismo (Girona 

Brumós 2013, Lexicomp Drug Interactions, Drug Interactions Checker): 

variable cualitativa dicotómica, que toma los valores 

Farmacocinética/Farmacodinámica 

 Gravedad de la interacción farmacológica: variable cualitativa 

policotómica, que toma los valores:  

- Categorías C, D y X según Lexicomp Drug interactions®  

- Categorías “grave” (“Major”) / “moderada” (”Moderate”) 

según Drug Interactions Checker®. 

 Efecto clínico de la interacción farmacológica: variable cualitativa 

policotómica, que toma los valores (Girona Brumós 2013, Lexicomp 

Drug Interactions, Drug Interactions Checker): 

- Riesgo de síndrome serotoninérgico 

- Riesgo de depresión del sistema nervioso central 

- Riesgo de síndrome anticolinérgico 

- Riesgo de síndrome neuroléptico maligno 

- Riesgo de sangrado 

- Riesgo de alteraciones del electrocardiograma 
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- Riesgo de síndrome de secrección inadecuada de 

hormona antidiurética e hiponatremia 

- Riesgo de efectos extrapiramidales 

- Riesgo de crisis hipertensivas 

- Riesgo de hipotensión ortostática 

 Psicofármaco con interacción farmacológica: variable cualitativa 

policotómica. 

 

 Variables económicas:  

 Coste del “SN” día, por EH y por paciente (total de ingresos en 

UTCA) (euros): variable cuantitativa continua. 

 Coste de “psicofármacos” día, por EH y por paciente (total de 

ingresos en UTCA) (euros): variable cuantitativa continua. 

 Coste de “otros fármacos” día, por EH y por paciente (total de 

ingresos en UTCA) (euros): variable cuantitativa continua. 

 Coste total del tratamiento día, por EH y por paciente (total de 

ingresos en UTCA) (euros): variable cuantitativa continua. 

 

El coste total del tratamiento (euros) se calculó mediante la suma de los costes 

directos asociados a: “psicofármacos” (tratamiento farmacológico de síntomas 

psiquiátricos),  “otros fármacos” (tratamiento farmacológico de comorbilidades 

orgánicas y/o complicaciones físicas derivadas del TCA) y “SN” (fórmulas de nutrición 

enteral, suplementos vitamínicos y/o minerales) prescritos durante todos los ingresos 

en la  UTCA. 

 

 Variables relacionadas con la adecuación a las GPC:  

 Adecuación a la APA: variable cualitativa dicotómica, que toma los 

valores Sí/No.  

 Adecuación a NICE/MSC: variable cualitativa dicotómica, que toma 

los valores Sí/No. 

 

 El Anexo V muestra las recomendaciones farmacológicas para pacientes con 

TCA postuladas en las GPC de la APA (2006), el NICE (2004) y el MSC (2009).  

 El Anexo VI muestra las recomendaciones nutricionales para pacientes con AN  

durante la etapa de recuperación ponderal, postuladas en las GPC de la APA (2006), 

el NICE (2004) y el MSC (2009).  
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 Se definió ‘adecuación’ como el cumplimiento de todas las recomendaciones. 

 Se consideró ‘no-adecuación’ como el incumplimiento de una o más 

recomendaciones.  

 El ‘grado de adecuación’ a las recomendaciones farmacológicas fue 

calculado como el porcentaje de pacientes con TCA (AN, BN y TCANE) cuyas 

prescripciones de psicofármacos se adecuaron a todas las recomendaciones.  

 El ‘grado de adecuación’ a las recomendaciones nutricionales se calculó 

como el porcentaje de ingresos hospitalarios en pacientes con AN cuyas 

prescripciones de SN se adecuaron a todas las recomendaciones. 

 Causas de ‘no-adecuación’ de las prescripciones de psicofármacos 

a las GPC: variables cualitativas policotómicas, que toman los 

valores recogidos en el Anexo V.   

 Causas de ‘no-adecuación’ de las prescripciones de SN a las GPC: 

variables cualitativas policotómicas, que toman los valores 

recogidos en el Anexo VI.   

 

5.6. FUENTES DE INFORMACIÓN 

 

 Historia Clínica Electrónica 

 

 El acceso a  la historia clínica electrónica de los pacientes se realizó desde la 

aplicación informática Mambrino XXI®. Mediante identificación  (usuario y clave) del 

personal sanitario, se puede consultar la historia clínica electrónica de los pacientes. Al 

acceder a la aplicación,  aparece el listado de informes médicos relacionados con los 

ingresos hospitalarios, visitas a urgencias hospitalarias y visitas a consultas externas, 

ordenado cronológicamente. 
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Figura 1. Historia Clínica Electrónica de Mambrino XXI® 

 

 

 Historia Clínica Manual 

 

 Todos los registros en papel que se realizan a lo largo de la estancia 

hospitalaria del paciente se conocen como historia clínica manual. Ésta se puede 

consultar en el Archivo del Servicio de Documentación Clínica del HGUCR. A partir de 

este tipo de historias, se obtuvieron los datos que no aparecían registrados en la 

historia clínica electrónica, como los datos antropométricos (peso y talla). 

 

 Base de datos del programa de prescripción electrónica para pacientes 

hospitalizados  

 

 Conociendo los datos del paciente, podemos tener acceso a su historia 

farmacoterapéutica a través de la base de datos del programa de prescripción 

electrónica para pacientes hospitalizados (ATHOS-Prisma®) del Servicio de Farmacia, 

donde quedan registradas todas las prescripciones farmacológicas y de SN realizadas 

por los psiquiatras durante todos los ingresos hospitalarios (tratamiento prescrito,  

dosis, vía y forma de administración, fechas de inicio y suspensión). La Figura 2 

muestra los datos referentes al tratamiento recibido por un paciente según el programa 

ATHOS-Prisma®. 
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Figura 2. Base de datos del programa de prescripción electrónica para pacientes hospitalizados 

(ATHOS-Prisma®) del Servicio de Farmacia.  

 

 En el apartado “instrucciones a enfermería”, podemos consultar información 

relativa al tipo de alimentación, cooperación del paciente con la ingesta, la utilización 

de SNG y su forma de administración. 

 

 Base de Datos del programa de prescripción electrónica para pacientes 

ambulatorios  

 

 Turriano® es una aplicación informática implementada en centros de salud, 

consultorios locales, centros sociosanitarios y hospitales públicos de Castilla-La 

Mancha, donde queda registrada la historia clínica electrónica de Atención Primaria y 

Especializada (Figura 3). A través de esta aplicación, el personal sanitario puede 

acceder a Fierabrás®, el programa de prescripción en receta electrónica de médicos 

comunitarios y especialistas para pacientes ambulatorios. Las prescripciones de 

psicofármacos realizadas durante el seguimiento ambulatorio de los pacientes con 

TCA fueron consultadas en Fierabrás®. 
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Figura 3. Base de datos del programa de prescripción en receta electrónica de atención primaria y 

atención especializada para pacientes ambulatorios  (Turriano-Fierabrás®). 

 

 Base de Datos del programa de gestión económica del Servicio de Farmacia 

  

 El programa de gestión económica del Servicio de Farmacia (ATHOS-Stock®) 

permite consultar los precios de venta del laboratorio (PVL) de todos los productos 

farmacéuticos  (fármacos, fórmulas de nutrición enteral, vitaminas y minerales),  la 

fecha de alta del producto, laboratorio que lo suministra, ofertas y bonificaciones del 

proveedor (Figura 4). 

 

 Para la evaluación económica realizada en esta tesis doctoral, se calculó el 

valor medio del PVL correspondiente al período 2006-2014 para los productos 

farmacéuticos prescritos durante los ingresos hospitalarios, consultando tanto un 

listado de consumo agrupado por producto generado a partir del programa ATHOS-

Stock® (Figura 5) como un listado de consumo agrupado por paciente obtenido del 

programa ATHOS-Prisma® (Figura 6). 
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Figura 4. Programa de gestión económica del Servicio de Farmacia  (ATHOS-Stock®):  

Ejemplo de ficha de medicamento. 

 

 

Figura 5. Listado de consumos agrupado por producto: ejemplo de listado de consumos de 

productos vitamínicos (subgrupos terapéuticos A11A-A11J según clasificación ATC) 
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Figura 6. Listado de consumos agrupado por paciente 

 

 

 Servicio de  Archivo y Documentación Clínica del HGUCR 

 

 El Servicio de Archivo y Documentación Clínica del HGUCR proporcionó un 

listado de todos los episodios de hospitalización en la UTCA durante el período del 

estudio (2006-2014) con los siguientes datos: número de historia clínica, fecha de 

nacimiento, sexo, edad, diagnósticos principales y secundarios de los ingresos 

(codificados según la CIE-9-MC), fechas de ingreso y alta hospitalaria, EH y exitus. 

 

 

 Plataformas y bases de datos en Internet para la revisión de interacciones 

farmacológicas 

 

 Las interacciones farmacológicas clínicamente relevantes fueron valoradas el 

primer día del ingreso en la UTCA, utilizando las siguientes plataformas y bases de 

datos en Internet: 

 Lexicomp Drug Interactions® (http://online.lexi.com/Ico/action/interact): 

 Drug Interactions Checker® (http://www.drugs.com/drug interactions.html): 

 Se consideraron ‘clínicamente relevantes’ aquellas interacciones 

farmacológicas con categoría C (= controlar tratamiento), D (= considerar modificación 

del tratamiento) y X (= evitar combinación) según la plataforma Lexicomp Drug 

interactions®, y/o categoría “Major” (= grave) /”Moderate” (= moderada) según la 

plataforma Drug Interactions Checker®.  
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5.7. METODOLOGÍA DE TRABAJO 

 

 El Servicio de Documentación Clínica del HGUCR proporcionó un listado con 

todos los episodios de hospitalización en la UTCA correspondientes al período 2006-

2014. Para cada uno de los episodios, se solicitaron los siguientes datos: número de 

historia clínica, fecha de nacimiento, sexo, edad, diagnósticos principales y 

secundarios de los ingresos (tipo de TCA, comorbilidades orgánicas y psiquiátricas), 

fechas de ingreso y alta hospitalaria, EH y exitus. La muestra inicial del estudio se 

obtuvo filtrando los números de historia clínica de los episodios de hospitalización en 

la UTCA codificados desde 1 enero 2006 hasta 31 diciembre 2009. Posteriormente, se 

seleccionaron aquellos pacientes ≥ 12 años con la variable ‘diagnóstico principal’ 

codificada con los dígitos 307.1 (AN), 307.51 (BN) y 307.50 (TCANE); y se excluyeron 

los pacientes con otro trastorno psiquiátrico distinto al TCA como diagnóstico principal.  

Otros trastornos psiquiátricos distintos al TCA codificados como diagnóstico 

secundario fueron considerados como comorbilidades psiquiátricas. Considerando 

todos los episodios correspondientes al período 2006-2014, se calculó el tiempo hasta 

la recaída y el número de reingresos en la UTCA para cada paciente. 

 

 A través de la historia clínica electrónica (Mambrino XXI), se pudo acceder a 

los informes médicos de alta hospitalaria (Figura 1). En estos informes, se consultaron 

las variables descriptivas de la muestra final de estudio (sexo, edad, antecedentes 

familiares con TCA, antecedentes familiares con otros trastornos psiquiátricos, 

antecedentes autolíticos, consumo de tóxicos, número de ingresos y tratamientos 

previos, subtipo de TCA [AN-R, AN-P, BN-P, BN-NP, TCANE], tiempo de evolución del 

TCA [largo, si ≥ 7 años], comorbilidades orgánicas y psiquiátricas, IMC mínimo 

alcanzado durante la evolución previa del TCA, peso corporal e IMC al ingreso y al alta 

hospitalaria), terapias farmacológicas, dietético-nutricionales y psicológicas utilizadas 

durante los ingresos y algunos efectos adversos asociados al tratamiento 

farmacológico y/o al SN. Asimismo, se consultaron los informes de hospitalización en 

otras UH, los informes de urgencias hospitalarias y los informes de consultas externas.  

 

 En la historia clínica manual, se consultaron: los gráficos de enfermería para el 

registro diario del peso y la talla de los pacientes, los motivos de prescripción de los 

psicofármacos y del SN y los efectos adversos no recogidos en la historia clínica 

electrónica. 
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 A través del programa de prescripción electrónica para pacientes 

hospitalizados (ATHOS-Prisma®), se revisaron todas las prescripciones 

farmacológicas y de SN realizadas durante los ingresos en la UTCA (Figura 2), así 

como el tipo y la cantidad de productos farmacéuticos prescritos para cada paciente 

(Figura 6) hasta la fecha final del estudio (31 diciembre 2014). Los costes de los 

productos farmacéuticos (fármacos, fórmulas de nutrición enteral, vitaminas y 

minerales) prescritos durante los ingresos en la UTCA se consultaron en el programa 

de gestión económica del Servicio de Farmacia (ATHOS-Stock®) (Figura 5). 

 

 El primer día de cada ingreso en la UTCA, se analizaron las interacciones 

farmacológicas clínicamente relevantes mediante dos plataformas en Internet: 

Lexicomp Drug Interactions® y Drug Interactions Checker®. 

 

 El programa de prescripción en receta electrónica Fierabrás® permitió la 

consulta del tratamiento farmacológico prescrito durante el seguimiento ambulatorio 

(Figura 3). 

 

 Para cada uno de los pacientes con TCA (AN, BN o TCANE), se analizó la 

concordancia entre las prescripciones de psicofármacos y las recomendaciones 

farmacológicas postuladas en las GPC de la APA (2006),  el NICE (2004) y el MSC 

(2009) (Anexo V). 

 

 Para cada uno de los ingresos hospitalarios en el subgrupo de pacientes con 

AN, se analizó también la concordancia entre las prescripciones de SN y las 

recomendaciones nutricionales establecidas en las GPC de la APA (2006),  el NICE 

(2004) y el MSC (2009) (Anexo VI). 

  

 En función de la ‘sí-adecuación’ o ‘no-adecuación’ a las GPC, se analizó: 

 

 Efectividad del tratamiento: evolución clínica del TCA a los cinco años tras el 

primer ingreso en la UTCA, peso corporal e IMC al alta hospitalaria, tasa de 

ganancia ponderal, EH, tiempo hasta la recaída, número de reingresos en 

UTCA, número de ingresos en otras UH, número de visitas a urgencias 

hospitalarias y mortalidad debidos al TCA. 

 Seguridad del tratamiento: número, tipo y gravedad de los efectos adversos 

registrados en la historia clínica y de las interacciones farmacológicas 

clínicamente relevantes. 
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 Coste del tratamiento: costes totales directos asociados al tratamiento 

farmacológico y al SN recibidos durante los ingresos en la UTCA.  

 

 Se realizó una hoja de recogida de datos en el programa Microsoft Excell® que 

se alimentó a partir de los datos extraídos de las fuentes de información. Estos valores 

sirvieron posteriormente para el análisis estadístico. 

 

5.8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

 El software utilizado para el análisis estadístico fue el IBM-SPSS V.21.0., el R y 

el R-UCA-3.3.1.exe (21-Sep-16) de libre distribución (con rutinas creadas para este 

estudio). Se diseñó una base de datos protegida con clave y dotada de diferentes 

mecanismos lógicos que impidieron la introducción de datos erróneos a la cual sólo 

podía acceder el autor de esta tesis doctoral. Cabe aclarar que se separaron en una 

segunda base de datos y con diferente clave de acceso los datos identificativos de los 

pacientes (proceso de anonimización), respetando la confidencialidad de los datos de 

acuerdo a la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, sobre la Protección de datos 

de Carácter Personal y la ley 41/2002 de 14 de noviembre, ley básica reguladora de la 

autonomía del paciente y derechos y obligaciones en materia de información y 

documentación cínica. 

 

 Se aplicó el Test de Shapiro-Wilk o bien el test Omnibus de D’Agostino-

Pearson para comprobar si las variables cuantitativas analizadas seguían una 

distribución normal. 

 

Estadística descriptiva: 

 

 Se describió el perfil de la población del estudio. Los resultados de las variables 

cualitativas se expresaron en frecuencias absolutas y relativas. Los resultados de las 

variables cuantitativas se expresaron en medidas de tendencia central y dispersión. 

 

Análisis bivariante: 

 

 Para determinar la asociación entre variables cualitativas, se utilizó el test de 

Chi-cuadrado o X² de Pearson (prueba de asociación) en la comparación de 

proporciones entre grupos y, en los casos de tablas 2x2 en las que el porcentaje de 
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frecuencias esperadas menores de 5 fue superior al 20%, se aplicó el test exacto de 

Fisher. 

 

 Para analizar las diferencias entre los valores medios de las variables 

cuantitativas entre dos grupos, se aplicó el test de la “T” de Student para muestras 

independientes, previo análisis de igualdad de varianza mediante la Prueba de 

Levene, o su equivalente no paramétrico Prueba U de Mann-Whitney. Igualmente, si la 

variable de categorización era policotómica, se utilizó el Análisis de Varianza de una 

Vía (ANOVA) y las comparaciones múltiples post hoc y en su defecto, si las 

condiciones de este test no se cumplían,  se utilizó el test no paramétrico de Kruskal-

Wallis.  

 

Análisis multivariante: 

 

 El análisis multivariante se realizó mediante un modelo de regresión lineal 

múltiple y regresión logística ordinal introduciendo en el mismo las variables 

independientes con un grado de significación inferior de 0,20. Se comprobaron las 

condiciones mediante análisis de residuales, de la heterocedasticidad y linealidad e 

identificación de la multicolinealidad mediante VIF. La fuerza de la asociación se midió 

mediante la Odds Ratio (OR).  

 

Análisis de Supervivencia: 

 

 El análisis de supervivencia fue estimado usando el método de Kaplan-Meier. 

La significación estadística entre los tiempos de supervivencia se determinó con el test 

de Log-Rank que compara la supervivencia entre los grupos de estudio. El análisis 

multivariante de supervivencia se realizó mediante la evaluación de los riesgos 

proporcionales de Cox para identificar las variables que influyen en la supervivencia 

global. 

 El nivel de significación estadística para esta tesis doctoral fue de p<0,05. 
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5.9. FORTALEZAS Y LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

 

5.9.1. Fortalezas 

 

 Los pacientes con TCA suelen ingresar en hospitales generales o psiquiátricos, 

donde coexisten multitud de factores que pueden afectar a la efectividad del 

tratamiento. Una fortaleza de este estudio fue la realización del mismo en una UTCA, 

la cual ofrece la posibilidad de un programa de tratamiento multimodal específico para 

los TCA. 

 

5.9.2. Limitaciones 

 

 El hecho de que la principal fuente de información sea la historia clínica es una 

limitación del estudio, ya que puede no reflejar adecuadamente la realidad de la 

asistencia sanitaria, existiendo un sesgo de infrarregistro. Otras limitaciones fueron las 

derivadas de los estudios retrospectivos y la falta de aleatorización. 

 

 La efectividad del tratamiento podría estar condicionada por el desconocimiento 

de la adherencia al tratamiento con psicofármacos y con el SN. 

 

 EL cálculo de costes se ha realizado utilizando el PVL. Éste no tiene por qué 

reflejar estrictamente la realidad, pues el coste final de los medicamentos depende de 

las políticas de compras de los centros. Asimismo, sólo se calcularon los costes 

directos de la medicación y el SN, sin tener en cuenta otros tipos de costes, como los 

costes directos asociados a las visitas de urgencias y los costes indirectos. 

 

 Se utilizaron los criterios diagnósticos del DSM-IV-TR (APA 2000a) porque 

fueron los que estaban disponibles desde el comienzo del estudio.  En nuevas 

versiones DSM-V (APA 2013), se incluyeron los TA, que en la versión anterior no 

habían sido considerados. 
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5.10. ASPECTOS ÉTICOS 

 

 Este estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica del 

HGUCR (Anexo VII).  

 

 Todos los datos de carácter personal fueron confidenciales y se trataron 

conforme a la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, sobre la Protección de Datos 

de Carácter Personal y la Ley 41/2002, de 14 de noviembre, ley básica reguladora de 

la autonomía del paciente y derechos y obligaciones en materia de información y 

documentación clínica. 

 

 Este estudio ha sido diseñado de acuerdo con la declaración de Helsinki, las 

Normas de Buena Práctica Clínica y la normativa legal vigente. Los investigadores y 

profesionales sanitarios, relacionados con el estudio, se comprometerán a garantizar 

la confidencialidad de los datos. 

 

 La información registrada en formato papel y electrónico será empleada 

únicamente para los objetivos del presente estudio. 

 

5.11. DIFUSIÓN DE RESULTADOS 

 

 En el contexto del plan de comunicación de los resultados principales de esta 

Tesis Doctoral, el Anexo VIII muestra el artículo original publicado en la revista 

European Journal of Clinical Pharmacology, indexada en el Journal Citation 

Reports (JCR), con factor de impacto (2016) 2,902, Q2 (Pharmacology & Pharmacy): 

 

- Alañón Pardo MDM, Ferrit Martín M, Calleja Hernández MA, Morillas Márquez F. 

‘Adherence of psychopharmacological prescriptions to clinical practice guidelines in 

patients with eating behavior disorders’. Eur J Clin Pharmacol 2017; 73 (10): 1305-

1313. doi:  10.1007/s00228-017-2287-2 
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6.1. TAMAÑO MUESTRAL 

 Durante el período 2006 – 2009, un total de 128 pacientes fueron ingresados 

en la UTCA del HGUCR. Se excluyeron 15 pacientes, porque continuaron con el 

tratamiento en otro centro (n=12) o porque su diagnóstico principal era distinto al TCA 

(n=3). 

 La muestra final del estudio estuvo constituida por 113 pacientes: 72 (63,7%) 

diagnosticados de AN, 21 (18,6%) de BN y 20 (17,7%) de TCANE. Para algunos 

objetivos del estudio, 14 (70.0%) pacientes con TCANE fueron considerados como 

‘AN’ (cumplían todos los criterios diagnósticos para AN excepto para amenorrea y/o su 

peso actual estaba dentro del rango normal, a pesar de una pérdida muy significativa 

de peso) y 6 (30,0%) como ‘BN’ (cumplían todos los criterios diagnósticos para BN 

excepto para la frecuenta de los atracones y conductas purgativas), en función del 

TCA que más se asimilaban. 

 

 El 55,8% de los pacientes presentó más de un ingreso en la UTCA (rango: 1-

17 ingresos/paciente). Durante el período de estudio, se analizaron un total de 312 

ingresos hospitalarios en la UTCA. 

 

 

6.2. DESCRIPCIÓN DE LAS CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS, 

CLÍNICAS, ANTROPOMÉTRICAS, FARMACOLÓGICAS Y DE SOPORTE 

NUTRICIONAL DE PACIENTES INGRESADOS EN LA UTCA 

 

    La Tabla 3 muestra las características basales de la muestra de estudio al 

primer ingreso en la UTCA. En función del tipo de TCA, se econtraron diferencias 

estadísticamente significativas en cuanto a la frecuencia de antecedentes autolíticos 

(p=0,003), consumo de tóxicos (p=0,016) y comorbilidades psiquiátricas (p=0,018), así 

como los valores medios del peso corporal al ingreso (p<0,001), IMC al ingreso 

(p<0,001) e IMC mínimo alcanzado durante la evolución previa del TCA (p<0,001). 
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Tabla 3. Distribución de las variables sociodemográficas, clínicas y antropométricas en la muestra 

total y en función del tipo de TCA.   

Tipo de TCA 
Variable 

Total   
(N=113) 

AN  
(N=72) 

BN 
 (N=21) 

TCANE  
(N=20) 

p 

Sexo, n (%) 
Mujeres 
Hombres 

 
108 (95,6) 

5 (4,4) 

 
68 (94,4) 
4 (5,6) 

 
21 (100,0) 

0 (0,0) 

 
19 (95,0) 

1 (5,0) 
0,547 

Edad al ingreso (años) 
Media (DE) 

 
24,1 (8,3) 

 
24,9 (8,6) 

 
23,9 (6,3) 

 
21,7 (9,3) 

 
0,088 

Antecedentes familiares con TCA, n (%) 

Sí 
No 

 
20 (17,7) 
93 (82,3) 

 
11 (15,3) 
61 (84,7) 

 
5 (23,8) 

16 (76,2) 

 
4 (20,0) 

16 (80,0) 
0,637 

Antecedentes familiares con  
otros trastornos psiquiátricos, n (%) 

Sí 
No 

 
 

56 (49,6) 
57 (50,4) 

 
 

31 (43,1) 
41 (56,9) 

 
 

13 (61,9) 
8 (38,1) 

 
 

12 (60,0) 
8 (40,0) 

 
0,185 

Antecedentes autolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
38 (33,6) 
75 (66,4) 

 
16 (22,2) 
56 (77,8) 

 
12 (57,1) 
9 (42,9) 

 
10 (50,0) 
10 (50,0) 

0,003* 

Consumo de tóxicos, n (%) 
Sí 
No 

 
46 (40,7) 
67 (59,3) 

 
23 (31,9) 
49 (68,1) 

 
14 (66,7) 
7 (33,3) 

 
9 (45,0) 

11 (55,0) 
0,016* 

Nº ingresos previos, n (%) 
Ningún ingreso previo 

Un ingreso previo 
Más de un ingreso previo 

 
78 (69,0) 
21 (18,6) 
14 (12,4) 

 
45 (62,5) 
15 (20,8) 
12 (16,7) 

 
16 (76,2) 
3 (14,3) 
2 (9,5) 

 
17 (85,0) 
3 (15,0) 
0 (0,0) 

0,234 

Nº tratamientos farmacológicos 
previos, n (%) 

Ningún tratamiento previo 
Un tratamiento previo 

Más de un tratamiento previo 

 
 

74 (65,5) 
12 (10,6) 
27 (23,9) 

 
 

49 (68,1) 
9 (12,5) 

14 (19,4) 

 
 

10 (47,6) 
3 (14,3) 
8 (38,1) 

 
 

15 (75,0) 
0 (0,0) 

5 (25,0) 

0,172 

Subtipo de TCA según DSM-IV-TR, n (%) 
AN-R 
AN-P 
BN-P 

BN-NP 
TCANE 

 
45 (39,8) 
27 (23,9) 
18 (15,9) 
3 (2,7) 

20 (17,7) 

 
 

 
- 

 
- 

 
- 

 
- 

Tipo de TCA según  
tiempo de evolución,  n (%) 

Corto (<7 años) 
Largo (≥ 7 años) 

 
 

84 (74,3) 
29 (25,7) 

 
 

53 (73,6) 
19 (26,4) 

 
 

15 (71,4) 
6 (28,6) 

 
 

16 (80,0) 
4 (20,0) 

 
0,799 

Comorbilidades orgánicas, n (%) 
Sí 
No 

 
109 (96,5) 

4 (3,5) 

 
71 (98,6) 
1 (1,4) 

 
20 (95,2) 
1 (4,8) 

 
18 (90,0) 
2 (10,0) 

0,175 

Comorbilidades psiquiátricas, n (%) 
Sí 
No 

 
75 (66,4) 
38 (33,6) 

 
41 (56,9) 
31 (43,1) 

 
18 (85,7) 
3 (14,3) 

 
16 (80,0) 
4 (20,0) 

0,018* 

Peso corporal al ingreso (Kg) 
Media (DE) 

 
45,7 (10,4) 

 
41,4 (7,2) 

 
55,8 (12,9) 

 
51,4 (8,4) 

<0,001* 

IMC al ingreso (Kg/m
2
) 

Media (DE) 
17,4 (3,9) 

15,7 (2,6) 
21,4 (4,5) 19,6 (3,0) <0,001* 

IMC mínimo (Kg/m
2
) 

Media (DE) 
16,3 (3,9) 

14,4 (2,1) 
20,4 (4,8) 19,2 (3,0) <0,001* 

AN: Anorexia Nerviosa; AN-R: AN restrictiva; AN-P: AN purgativa; BN: Bulimia Nerviosa; BN-NP: BN no purgativa; BN-P: 
BN purgativa; DE: Desviación estándar; DSM-IV-TR: Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, 4º 

edición, texto revisado (2000);  IMC: Índice de Masa Corporal; TCA: Trastorno de Conducta Alimentaria, TCANE: 
Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado. *Significación estadística (p<0,005) 
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6.2.1. Características sociodemográficas 

 

 SEXO 

 Del total de pacientes incluidos (N=113), 108 eran mujeres (95,6%) y 5 

hombres (4,4%). La Tabla 4 muestra la distribución de la variable sexo en función del 

tipo de TCA. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los 

distintos grupos respecto al sexo  (p=0,547). 

 

Tabla 4. Distribución de la variable sexo en la muestra total y en función del tipo de TCA 
 

Tipo de TCA  
SEXO 

AN BN TCANE 

 
 

Total 

Hombre Recuento 
% dentro de sexo 
% dentro de tipo de TCA 

4 
80,0% 
5,6% 

0  
0,0% 
0,0% 

1 
20,0% 
5,0% 

5 
100,0% 
4,4% 

Mujer Recuento 
% dentro de sexo 
% dentro de tipo de TCA 

68 
63,0% 
94,4% 

21 
19,4% 

100,0% 

19 
17,6% 
95,0% 

108 
100 

95,6% 
Total Recuento 

% dentro de sexo 
% dentro de tipo de TCA 

72 
63,7% 

100,0% 

21 
18,6% 

100,0% 

20 
17,7% 

100,0% 

113 
100,0% 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p = 0,547 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa, TCA: Trastorno de Conducta Alimentaria, TCANE: 

Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado 
 

 EDAD 

 La edad media al ingreso fue de 24,1± 8,3 años (Tabla 5). No se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre los distintos grupos respecto a la edad  

(p=0,088). 

 

Tabla 5. Distribución de la variable edad al ingreso en la muestra total y en función del tipo de TCA 
 

EDAD AL INGRESO N Mínimo Máximo Media 
Desviación 
estándar 

AN 72 13 34 24,9 8,6 

BN 21 14 35 23,9 6,3 

TCANE 20 13 47 21,7 9,3 

Total 113 13 47 24,1 8,3 

Prueba ANOVA p=0,088 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa, TCA: Trastorno de Conducta Alimentaria, TCANE: 

Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado 
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 ANTECEDENTES FAMILIARES   

   El 17,7% de los pacientes tuvo antecedentes familiares de TCA  y el 49,6%, 

antecedentes familiares con otros trastornos psiquiátricos (Tabla 6). No se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas respecto a los antecedentes familiares con 

TCA (p=0,637) y con otros trastornos psiquiátricos (p=0,185) entre los diferentes 

grupos de diagnóstico. 

 

Tabla 6. Distribución de las variables antecedentes familiares con TCA y antecedentes familiares 

con otros trastornos psiquiátricos en la muestra total  y en función del tipo de TCA 

 
ANTECEDENTES FAMILIARES 

 
Tipo de TCA 

 
 

Antecedentes familiares con TCA AN BN TCANE Total 
 

No Recuento 
% dentro de antecedentes familiares 
con TCA 
% dentro de tipo de TCA 

61 
65,6% 

 
84,7% 

16 
17,2% 

 
76,2% 

16 
17,2% 

 
80,0% 

93 
100,0% 

 
82,3% 

Sí Recuento 
% dentro de antecedentes familiares 
con TCA 
% dentro de tipo de TCA 

11 
55,0% 

 
15,3% 

5 
25,0% 

 
23,8% 

4 
20,0% 

 
20,0% 

20 
100,0% 

 
17,7% 

Total Recuento 
% dentro de antecedentes familiares 
con TCA 
% dentro de tipo de TCA 

72 
63,7% 

 
100,0% 

21 
18,6% 

 
100,0% 

20 
17,7% 

 
100,0% 

113 
100,0% 

 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p = 0,637 
Antecedentes familiares con  

otros trastornos psiquiátricos 
AN BN TCANE Total 

No Recuento 
% dentro de antecedentes familiares 
con otros trastornos psiquiátricos 
% dentro de tipo de TCA 

41 
71,9% 

 
56,9% 

8 
14,0% 

 
38,1% 

8 
14,0% 

 
40,0% 

57 
100,0% 

 
50,4% 

Sí Recuento 
% dentro de antecedentes familiares 
con otros trastornos psiquiátricos 
% dentro de tipo de TCA 

31 
55,4% 

 
43,1% 

13 
23,2% 

 
61,9% 

12 
21,4% 

 
60,0% 

56 
100,0% 

 
49,6% 

Total Recuento 
% dentro de antecedentes familiares 
con otros trastornos psiquiátricos 
% dentro de tipo de TCA 

72 
63,7% 

 
100,0% 

21 
18,6% 

 
100,0% 

20 
17,7% 

 
100,0% 

113 
100,0% 

 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p=0,185 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa, TCA: Trastorno de Conducta Alimentaria, TCANE: 

Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado. *Significación estadística (p<0,05) 

 

 ANTECEDENTES AUTOLÍTICOS 

El 33,6% de los pacientes con TCA tenía antecedentes autolíticos al primer ingreso 

hospitalario en la UTCA. La Tabla 7 muestra la distribución de los antecedentes 

autolíticos según el tipo de TCA.  Los antecedentes autolíticos fueron 

significativamente más frecuentes (p=0,002) en los pacientes con BN (57,1%) que en 

los pacientes con AN (22,2%). Del mismo modo, los antecedentes autolíticos fueron 
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significativamente más frecuentes (p=0,015) en los pacientes con TCANE (50,0%) que 

en los pacientes con AN (22,2%). 

 

 

Tabla 7. Distribución de la variable antecedentes autolíticos en la muestra total y en función del 

tipo de TCA 

Tipo de TCA  
ANTECEDENTES AUTOLÍTICOS 

AN BN TCANE 

 
 

Total 

No Recuento 
% dentro de antecedentes 
autolíticos 
% dentro de tipo de TCA 

56 
74,7% 

 
77,8% 

9 
12,0% 

 
42,9% 

10 
13,3% 

 
50,0% 

75 
100,0% 

 
66,4% 

Sí Recuento 
% dentro de antecedentes 
autolíticos 
% dentro de tipo de TCA 

16 
42,1% 

 
22,2% 

12 
31,6% 

 
57,1% 

10 
26,2% 

 
50,0% 

38 
100,0% 

 
33,6% 

Total Recuento 
% dentro de antecedentes 
autolíticos 
% dentro de tipo de TCA 

72 
63,7% 

 
100,0% 

21 
18,6% 

 
100,0% 

20 
17,7% 

 
100,0% 

113 
100,0% 

 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p = 0,003* 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa, TCA: Trastorno de Conducta Alimentaria, TCANE: 

Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado. * Significación estadística (p<0,05) 
 

 CONSUMO DE TÓXICOS 

El 40,7% de los pacientes con TCA consumía sustancias tóxicas al primer ingreso 

en la UTCA. Los tipos de tóxicos fueron: tabaco (37,2%), alcohol (8,8%), cannabis 

(3,5%), cocaína (1,8%) y heroína (0,9%). La Tabla 8 muestra la fecuencia del consumo 

de tóxicos en función del TCA. El consumo de tóxicos fue significativamente más 

frecuente (p=0,004) en los pacientes con BN (66,7%) que en los pacientes con AN 

(31,9%). 

 

Tabla 8. Distribución de la variable consumo de tóxicos en la muestra total y en función del tipo de 

TCA 

 

Tipo de TCA  
CONSUMO DE TÓXICOS 

AN BN TCANE 

 
 

Total 

No Recuento 
% dentro de consumo tóxicos 
% dentro de tipo de TCA 

49 
73,1% 
68,1% 

7 
10,4% 
33,3% 

11 
16,4% 
55,0% 

67 
100,0% 
59,3% 

Sí Recuento 
% dentro de consumo tóxicos 
% dentro de tipo de TCA 

23 
50,0% 
31,9% 

14 
30,4% 
66,7% 

9 
19,6% 
45,0% 

46 
100,0% 
40,7% 

Total Recuento 
% dentro de consumo tóxicos 
% dentro de tipo de TCA 

72 
63,7% 
100,0% 

21 
18,6% 
100,0% 

20 
17,7% 

100,0% 

113 
100,0% 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p = 0,016* 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa, TCA: Trastorno de Conducta Alimentaria, TCANE: 

Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado. * Significación estadística (p<0,05) 
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 NÚMERO DE INGRESOS PREVIOS DEBIDOS AL TCA 

El 31,0% de los pacientes con TCA presentó algún ingreso previo debido al TCA 

(Tabla 9). No se encontraron diferencias estadísticamente significativas según el 

diagnóstico (p=0,234). 

 

Tabla 9.  Distribución de la variable número de ingresos previos debidos al TCA en la muestra total 

y en función del tipo de TCA.  

Tipo de TCA  
Número de ingresos previos debidos al TCA 

AN BN TCANE 

 
 

Total 

Ningún 
ingreso 
previo 

Recuento 
% dentro de nº ingresos previos 
% dentro de tipo de TCA 

45 
57,7% 
62,5% 

16 
20,5% 
76,2% 

17 
21,8% 
85,0% 

78 
100,0% 
69,0% 

Un 
ingreso 
previo 

Recuento 
% dentro de nº ingresos previos 
% dentro de tipo de TCA 

15 
71,4% 
20,8% 

3 
14,3% 
14,3% 

3 
14,3% 
15,0% 

21 
100,0% 
18,6% 

Más de un 
ingreso 
previo 

Recuento 
% dentro de nº ingresos previos 
% dentro de tipo de TCA 

12 
85,7% 
16,7% 

2 
14,3% 
9,5% 

0 
0,0% 
0,0% 

14 
100,0% 
12,4% 

Total Recuento 
% dentro de nº ingresos previos 
% dentro de tipo de TCA 

72 
63,7% 

100,0% 

21 
18,6% 

100,0% 

20 
17,7% 

100,0% 

113 
100,0% 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p = 0, 234 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa, TCA: Trastorno de Conducta Alimentaria, TCANE: 

Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado.  
 

 

 NÚMERO DE TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS PREVIOS DEBIDOS 

AL TCA 

  El 34,5% de los pacientes había recibido al menos un tratamiento farmacológico 

previo debido al TCA al primer ingreso en la UTCA. No se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en cuanto al número de tratamientos farmacológicos 

previos entre los grupos de diagnóstico (p=0,172) (Tabla 10). 
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Tabla 10.  Distribución de la variable número de tratamientos farmacológicos previos debidos al 

TCA en la muestra total y en función del diagnóstico  

Tipo de TCA  
NÚMERO DE TRATAMIENTOS 
FARMACOLÓGICOS PREVIOS  

DEBIDOS AL TCA 
AN BN TCANE 

 
 

Total 

Ningún 
tratamiento 
previo 

Recuento 
% dentro de nº tratamientos previos 
% dentro de tipo de TCA 

49 
66,2% 
68,1% 

10 
13,5% 
47,6% 

15 
20,3% 
75,0% 

74 
100,0% 
65,5% 

Un 
tratamiento 
previo 

Recuento 
% dentro de nº tratamientos previos 
% dentro de tipo de TCA 

9 
75,0% 
12,5% 

3 
25,0% 
14,3% 

0 
0,0% 
0,0% 

12 
100,0% 
10,6% 

Más de un 
tratamiento 
previo 

Recuento 
% dentro de nº tratamientos previos 
% dentro de tipo de TCA 

14 
51,9% 
19,4% 

8 
29,6% 
38,1% 

5 
18,5% 
25,0% 

27 
100,0% 
23,9% 

Total Recuento 
% dentro de nº tratamientos previos 
% dentro de tipo de TCA 

72 
63,7% 
100,0% 

21 
18,6% 

100,0% 

20 
17,7% 

100,0% 

113 
100,0% 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p = 0, 172 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa, TCA: Trastorno de Conducta Alimentaria, TCANE: Trastorno de 

Conducta Alimentaria No Especificado.  
  
 

6.2.2. Características clínicas: 

 SUBTIPO DE TCA  

Los subtipos de los TCA según los criterios diagnósticos del DSM-IV-TR (APA 

2000a) se muestran en la Tabla 11.  

 

Tabla 11.  Distribución de subtipos de TCA según criterios diagnósticos del DSM-IV-TR en la 

muestra total 

SUBTIPOS DE TCA Recuento Porcentaje 
AN-R 45 39,8% 
AN-P 27 23,9% 
BN-P 18 15,9% 

BN-NP 3 2,7% 
TCANE 20 17,7% 
Total 113 100,0% 

AN-R: Anorexia Nerviosa Restrictiva, AN-P: Anorexia nerviosa purgativa, BN-NP: Bulimia Nerviosa no 
purgativa;  BN-P: Bulimia Nerviosa purgativa; TCANE: Trastorno de Conducta Alimentaria No 

Especificado 
 

 

 TIPO DE TCA SEGÚN TIEMPO DE EVOLUCIÓN 

 El 25,7% de los pacientes tenía un TCA de larga evolución (≥ 7 años) (Tabla 

12). No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre las categorías 

diagnósticas en relación a la frecuencia de TCA de larga evolución (p=0,799). 
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Tabla 12. Distribución de la variable tipo de TCA según el tiempo de evolución en la muestra total y 

en función del tipo de TCA 

Tipo de TCA  
TIPO DE TCA SEGÚN EL  
TIEMPO DE EVOLUCIÓN AN BN TCANE 

 
 

Total 

Corta 
evolución 
(<7 años) 

Recuento 
% dentro de tiempo evolución 
% dentro de tipo de TCA 

53 
63,1% 
73,6% 

15 
17,9% 
71,4% 

16 
19,0% 
80,0% 

84 
100,0% 
74,3% 

Larga 
evolución 
(≥ 7 años) 

Recuento 
% dentro de tiempo evolución 
% dentro de tipo de TCA 

19 
65,5% 
26,4% 

6 
20,7% 
28,6% 

4 
13,8% 
20,0% 

29 
100,0% 
25,7% 

Total Recuento 
% dentro de tiempo evolución 
% dentro de tipo de TCA 

72 
63,7% 
100,0% 

21 
18,6% 
100,0% 

20 
17,7% 

100,0% 

113 
100,0% 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p = 0,799 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa, TCA: Trastorno de Conducta Alimentaria, TCANE: 

Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado.  

 

 COMORBILIDADES ORGÁNICAS Y PSIQUIÁTRICAS 

 Al ingreso hospitalario, el 96,5% de los pacientes con TCA presentó 

comorbilidades orgánicas y el 66,4% comorbilidades psiquiátricas (Tabla 13).  

 Los tipos de comorbilidades orgánicas fueron: endocrinas (77,9%), 

hidroelectrolíticas (70,8%), hematológicas (53,1%), hepáticas (38,1%), 

gastrointestinales (28,3%), óseas (20,4%), cardiovasculares (17,7%), dermatológicas 

(13,3%) y renales (9,7%). Con respecto a la BN, los pacientes con AN presentaron 

mayor frecuencia de alteraciones endocrinas (93,1% vs. 61,9%, p=0,001), 

hematológicas (63,9% vs. 28,6%, p=0,004), óseas (31,9% vs. 0,0%, p=0,001) y 

cardiovasculares (25,0% vs. 4,8%, p=0,034).  Del mismo modo, las alteraciones 

endocrinas fueron significativamente más frecuentes en los pacientes con AN (93,1%) 

que en los pacientes con TCANE (61,9%) (p<0,001). 

 Los tipos de comorbilidades psiquiátricas fueron: trastornos relacionados con 

sustancias (38,1%), trastornos de personalidad (24,8%), trastornos del estado del 

ánimo (19,5%), trastornos de ansiedad (16,8%) y trastornos del control de impulsos 

(0,9%). 

La frecuencia de comorbilidades psiquiátricas fue significativamente superior 

(p=0,016) en los pacientes con BN (85,7%) con respecto a los pacientes con AN 

(56,9%). 
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Tabla 13.  Distribución de las variables comorbilidades orgánicas y psiquiátricas en la muestra 

total y en diferentes grupos según el diagnóstico.  

 
COMORBILIDADES 

 
Tipo de TCA 

 
 

Comorbilidades orgánicas AN BN TCANE Total 
 

No Recuento 
% dentro de comorbilidades orgánicas 
% dentro de tipo de TCA 

1 
25,0% 
1,4% 

1 
25,0% 
4,8% 

2 
50,0% 
10,0% 

4 
100,0% 
3,5% 

Sí Recuento 
% dentro de comorbilidades orgánicas 
% dentro de tipo de TCA 

71 
65,1% 
98,6% 

20 
18,3% 
95,2% 

18 
16,5% 
90,0% 

109 
100,0% 
96,5% 

Total Recuento 
% dentro de comorbilidades orgánicas 
% dentro de tipo de TCA 

72 
63,7% 

100,0% 

21 
18,6% 

100,0% 

20 
17,7% 

100,0% 

113 
100,0% 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p = 0,175 
Comorbilidades psiquiátricas AN BN TCANE Total 

No Recuento 
% dentro comorbilidades psiquiátricas 
% dentro de tipo de TCA 

31 
81,6% 
43,1% 

3 
7,9% 

14,3% 

4 
10,5% 
20,0% 

38 
100,0% 
33,6% 

Sí Recuento 
% dentro comorbilidades psiquiátricas 
% dentro de tipo de TCA 

41 
54,7% 
56,9% 

18 
24,0% 
85,7% 

16 
21,3% 
80,0% 

75 
100,0% 
66,4% 

Total Recuento 
% dentro comorbilidades psiquiátricas 
% dentro de tipo de TCA 

72 
63,7% 

100,0% 

21 
18,6% 

100,0% 

20 
17,7% 

100,0% 

113 
100,0% 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p=0,018* 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa, TCA: Trastorno de Conducta Alimentaria, TCANE: 

Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado. *Significación estadística (p<0,05) 

 

6.2.3. Características antropométricas: 

 

 IMC Y PESO CORPORAL 

La Tabla 14 muestra la distribución de las variables peso corporal al ingreso, IMC 

al ingreso e IMC mínimo alcanzado durante la evolución previa del TCA. Los pacientes 

con AN presentaron valores significativamente más bajos (p<0,001) en el peso 

corporal al ingreso, el IMC al ingreso y el IMC mínimo en comparación con los 

pacientes con BN o TCANE. 
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Tabla 14. Distribución de las variables peso corporal (Kg) al ingreso, IMC (Kg/m
2
) al 

ingreso e IMC (Kg/m
2
) mínimo alcanzado en la evolución previa del TCA en la muestra 

total y en función del tipo de TCA   

 

Variable 
Tipo de TCA N Mínimo Máximo Media 

DE 
Prueba 
Anova 

AN 72 27,0 50,9 41,4 7,2 

BN 21 34,3 146,0 55,8 12,9 

TCANE 20 35,5 67,3 51,4 8,4 

<0,001* 

 
 

PESO (Kg) 
al ingreso 

Total 113 27,0 146,0 45,7 10,4  

AN 72 10,2 17,1 15,7 2,6 

BN 21 13,7 47,1 21,4 4,5 

TCANE 20 14,2 25,8 19,6 3,0 

<0,001* 

 
IMC 

(Kg/m2) al 
ingreso 

Total 113 10,2 47,1 17,4 3,9  

AN 72 8,7 17,4 14,4 2,1 

BN 21 13,7 44,5 20,4 4,8 

TCANE 20 14,1 25,6 19,2 3,0 

<0,001* 

 
IMC 

(Kg/m2) 
mínimo 

Total 113 8,7 44,5 16,3 3,9  
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa, DE: Desviación estándar; IMC: índice de Masa Corporal; TCANE: 

Trastorno de la Conducta Alimentaria No Especificado* Significación estadística (p<0,05)  

 
 

6.2.4. Características farmacológicas 

 

Todos los pacientes recibieron terapia psicológica durante los ingresos en la 

UTCA y durante el seguimiento ambulatorio.  El 81,5% recibió también psicofármacos. 

Se realizaron 564 prescripciones de psicofármacos: antidepresivos (46,6%),  

ansiolíticos/hipnóticos (32,3%), antipsicóticos (14,0%) y anticonvulsivos (7,1%). La 

Tabla 15 analiza el perfil de prescripción de psicofármacos en función del diagnóstico.  

Los antidepresivos y benzodiazepinas fueron los psicofármacos más prescritos en los 

tres diagnósticos (AN, BN y TCANE). Los antipsicóticos se utilizaron mayoritariamente 

en AN; mientras que los anticonvulsivos fueron más utilizados en BN. Ningún paciente 

fue tratado con IMAO, carbonato de litio o ácido valproico. 

Los antidepresivos, antipsicóticos y anticonvulsivos fueron los psicofármacos 

prescritos para el tratamiento de la patología específica del TCA. Los antidepresivos y 

antipsicóticos fueron prescritos, respectivamente, en el 63,9% y 38,4% de los 

pacientes clasificados como ‘AN’ (72 AN y 14 TCANE) para el tratamiento de la 

resistencia severa de la ganancia ponderal y las alteraciones severas de la imagen 

corporal. Los antidepresivos y anticonvulsivos fueron prescritos, respectivamente, en 

el 88,9% y 55,6% de los pacientes clasificados como ‘BN’ (21 BN y 6 TCANE) para la 

reducción de los atracones y/o conductas compensadoras inapropiadas para evitar la 
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ganancia de peso. Los antidepresivos de primera elección para el tratamiento de la BN 

en los pacientes clasificados como ‘BN’ fueron ISRS en el 83,3% de los casos 

(fluoxetina [70,0%], escitalopram [15,0%], paroxetina [10,0%] o sertralina [5,0%]) e 

ISRN en 16,7% (venlafaxina [50,0%] y duloxetina [50,0%]. Las dosis  máximas de 

mantenimiento de los ISRS fueron superiores a las dosis recomendadas para la 

depresión en el 40,0% de los casos. El tratamiento antidepresivo se mantuvo al menos 

durante 9 meses en  el 81,5% de los casos.  

Los psicofármacos fueron prescritos para el tratamiento de los síntomas 

psiquiátricos generales asociados al TCA, los cuales fueron observados en el 56,9% 

de los pacientes con AN; 85,7% de los pacientes con BN; y 80,0% de los pacientes 

con TCANE. En este grupo de pacientes, los antidepresivos fueron prescritos para el 

tratamiento de los síntomas ansioso-depresivos en el 91,7% de los casos, impulsividad 

en 5,0%, obsesiones en 2,1% y agitación/hiperactividad en 1,2%. Los antipsicóticos 

fueron utilizados para el tratamiento de las alteraciones conductuales severas en 

44,0% de los casos, agitación/hiperactividad en 10,7%, síntomas obsesivos en 25,3% 

y ansioso-depresivos severos en 20,0%. Los anticonvulsivos fueron prescritos para el 

tratamiento de la impulsividad en 51,7% de los casos y síntomas ansioso-depresivos 

en el resto. Las benzodiazepinas se utilizaron como ansiolíticas y/o hipnóticas en los 

tres tipos de diagnóstico. 
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Tabla 15.  Proporción (%) de pacientes con prescripciones de psicofármacos en la muestra total y 
en función del tipo de TCA  
 

Psicofármacos 

AN  
(N=72) 
N (%) 

BN 
 (N=21) 
N (%) 

EDNOS 
(N=20) 
N (%) 

Total 
 (N=113) 

N (%) 

Dosis diaria 
(mg) min- 

max 

Duración 
(días) 

Mediana 
(rango) 

Antidepresivos 
 
    ADT* 
        Amitriptilina 
        Clomipramina 
        Imipramina 
 
   ISRS 
        Citalopram* 
        Escitalopram* 
        Fluoxetina 
        Fluvoxamina 
        Paroxetina 
        Sertralina 
 
    IRSN 
        Venlafaxina* 
         Duloxetina 
 
   Otros antidepresivos 
        Trazodona 
        Mirtazapina 
        Mianserina 
        Bupropion 
        Agomelatina 

57 (79,2) 
 

7 (9,7) 
3 (4,2) 
4 (5,6) 
1 (1,4) 

 
48 (66,7) 

1 (1,4) 
18 (25,0) 
33 (45,8) 

6 (8,3) 
10 (13,8) 
9 (12,5) 

 
27 (37,5) 
24 (33,3) 

6 (8,3) 
 

23 (31,9) 
7 (9,7) 

20 (27,8) 
1 (1,4) 
2 (2,8) 
0 (0,0) 

19 (90,5) 
 

0 (0,0) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 

 
15 (71,4) 

1 (4,8) 
3 (14,3) 

12 (57,1) 
0 (0,0) 

3 (14,3) 
6 (28,6) 

 
9 (42,9) 
7 (33,3) 
5 (23,8) 

 
7 (33,3) 
5 (23,8) 
2 (9,5) 
1 (4,8) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 

17 (85,0) 
 

3 (15,0) 
1 (5,0) 
0 (0,0) 
2 (10,0) 

 
14 (70,0) 
0 (0,0) 
6 (30,0) 
4 (20,0) 
3 (15,0) 
4 (20,0) 
5 (25,0) 

 
7 (35,0) 
6 (30,0) 
1 (4,8) 

 
8 (40,0) 
6 (30,0) 
5 (20,0) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 
1 (5,0) 

93 (82,3) 
 

10 (8,8) 
4 (3,5) 
4 (3,5) 
3 (2,7) 

 
77 (68,1) 
2 (1,8) 

27 (23,9) 
49 (43,4) 
9 (8,0) 

17 (15,0) 
20 (17,7) 

 
43 (38,1) 
37 (32,7) 
12 (10,6) 

 
38 (33,6) 
18 (90,0) 
27 (23,9) 
2 (1,8) 
2 (1,8) 
1 (0,9) 

- 
 
- 

25-50 
25-150 
50-75 

 
- 

20 
10-30 
20-80 

50-300 
20-40 

50-200 
 
- 

75-375 
30-120 

 
- 

100-200 
15-30 

30 
150 
50 

144 (19-2579) 
 

43 (21-498) 
264 (21-498) 

33 (26-50) 
202 (32-330) 

 
153 (25-2018) 
414 (209-619) 
168 (51-1969) 
169 (31-448) 

379 (28-2018) 
61 (27-1023) 

195 (25-1438) 
 

619 (19-2579) 
744 (19-2579) 
132 (28-966) 

 
130 (24-1567) 
397 (29-1567) 
105 (38-1125) 
379 (24-734) 
77 (31-123) 

137 
Antipsicóticos 
     Típicos* 
       Haloperidol 
       Amisulpirida 
      Clorpromazina 
      Clotiapina 
      Levomepromazina 
     Atípicos 
      Aripiprazol 
     Olanzapina 
     Quetiapina* 
     Risperidona* 

28 (38,9) 
6 (8,3) 
4 (5,6) 
2 (2,8) 
0 (0,0) 
1 (1,4) 
2 (2,8) 

26 (36,1) 
6 (8,3) 

16 (22,2) 
3 (4,2) 

14 (19,4) 

5 (23,8) 
3 (14,3) 
0 (0,0) 
1 (4,8) 
2 (9,5) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 

4 (19,0) 
2 (9,5) 
1 (4,8) 
2 (9,5) 

 3 (14,3) 

5 (25,0) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 
0 (0,0) 

5 ( 25,0) 
2 (10,0) 
4 (20,0) 
3 (15,0) 
0 (0,0) 

38 (33,6) 
9 (8,0) 
4 (3,5) 
3 (2,7) 
2 (1,8) 
1 (0,9) 
2 (1,8) 

35 (30,9) 
10 (8,8) 

21 (18,6) 
8 (7,1) 

17 (15,0) 

- 
- 

5-40 
200-400 

25-75 
40 

25-50 
- 

5-25 
5-10 

150-300 
1-6 

112 (12-1447) 
30 (12-888) 
22 (12-28) 
36 (13-66) 

88 (42-134) 
15  

460 (32-888) 
130 (28-1447) 
356 (28-967) 
224 (78-433) 

365 (32-1447) 
106 (69-169) 

 Anticonvulsivos 
       Topiramato 
       Oxcarbazepina 
      Lamotrigina 
      Pregabalina 

11 (15,3) 
4 (5,6) 
1 (1,4) 
2 (2,8) 
4 (5,6) 

12 (57,1) 
8 (38,1) 
4 (19,1) 
2 (9,5) 

6 (28,6) 

3 (15,0) 
0 (0,0) 
1 (5,0) 
0 (0,0) 
2 (10,0) 

26 (23,0) 
12 (10,6) 
6 (5,3) 
4 (3,5) 

12 (10,6) 

- 
25-400 

300-900 
25-100 
75-300 

153 (23–2392) 
138 (48-1099) 

90 (23-244) 
116 (62-2392) 
203 (40-448) 

Ansiolíticos/hipnóticos      
Benzodiazepinas 

 
39 (54,2) 

 
13 (61,9) 

  
13 (65,0) 

 
65 (57,5) 

 
- 

 
31 (13-959) 

Hipnóticos 
       Zolpidem 

 
6 (8,3) 

 
3 (14,3) 

 
1 (5,0) 

 
10 (8,8) 

 
10 

 
30 (5-51) 

No psicofármacos 16 (22,2) 2 (9,5) 3 (15,0) 21 (18,6) - - 
*Psicofármaco con riesgo de alteraciones cardíacas (prolongación del intervalo QT y/o arritmias) 

ADT: Antidepresivos Tricíclicos, AN: Anorexia Nerviosa; BN: Bulimia Nerviosa; ISRS: Inhibidores Selectivos de la 
Recaptación de Serotonina; IRSN Inhibidores de la Recaptación de Serotonina y Noradrenalina;  

TCAE: Trastornos de la Conducta Alimentaria No Especificado 
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6.2.5. Características de soporte nutricional 

Durante el período de estudio, se analizaron las características relacionadas 

con el SN en los 177 ingresos hospitalarios que generaron los 72 pacientes con AN. 

La Tabla 16 muestra la distribución de los ingresos hospitalarios con prescripciones de 

SN  en los pacientes con AN y en función de los subtipos de AN. En el 47,5% de los 

ingresos, se prescribieron fórmulas líquidas comercializadas para nutrición enteral por 

los siguientes motivos: ‘falta de cooperación con la ingesta oral’ (44,8%), ‘recuperación 

ponderal insuficiente’ (31,1%) e ‘IMC con riesgo vital’ (≤12 Kg/m2) (24,1%). La duración 

media con nutrición enteral fue 41,8 días (rango: 12-165 días).  

Se analizaron 66 prescripciones de suplementos vitamínicos orales, los cuales 

fueron: A11A y A11B-Multivitamínicos, asociaciones o solos (36,4%), A11CC-Vitamina 

D3 (31,8%), A11DB91-Vitaminas B1-B6-B12 (25,8%), A11DA0A-Vitamina B1 o tiamina 

(4,5%) y A11HA02-Vitamina B6 o piridoxina (1,5%).  La duración media con vitaminas 

fue 50,9 días (rango: 12-174 días).  La suplementación con vitamina D3 (400-800 

UI/día) en gotas (66,7 UI/gota) fue empleada para la prevención y/o tratamiento de la 

osteoporosis por falta de ingestión de vitamina D con alimentos y/o exposición a luz 

solar. La suplementación con comprimidos multivitamínicos y comprimidos de 250-300 

mg de vitamina B1, 250-300 mg vitamina B6 y/o 0,5 mg vitamina B12 fue utilizada para 

el tratamiento de estados carenciales vitamínicos y/o prevención del síndrome de 

realimentación.  

Se analizaron 65 prescripciones de suplementos minerales, los cuales fueron: 

A12A-Calcio (44,6%), A12B-Potasio (38,5%), A12CX-Fósforo (9,2%) y A12CC-

Magnesio (7,7%). La suplementación con calcio (500-1500 mg/día) se realizó 

mediante comprimidos de lactogluconato/carbonato cálcico (500 mg 

calcio/comprimido) para la prevención y/o tratamiento de osteoporosis. La 

suplementación con potasio (20-80 mEq/día) se realizó mediante cápsulas de 600 mg 

de cloruro potásico (8 mEq potasio/cápsula) y/o inyectables de 1491 mg de cloruro 

potásico (20 mEq potasio/inyectable). La suplementación con fosfato (800-1000 

mg/día) se realizó mediante sobres de fosfato sódico monobásico (800 mg 

fosfato/sobre). El magnesio fue suplementado en forma de comprimidos de 7,17 mg 

bromuro magnésico, 0,34 mg fluoruro magnésico y 125,06 mg de hidróxido magnésico 

(1-4 comprimidos/día). 

 

 

 

 



Evaluación de la farmacoterapia y del soporte nutricional en pacientes con trastornos de conducta alimentaria 

 

 130 

Tabla 16.  Proporción (%) de ingresos hospitalarios con prescripciones de soporte nutricional en 
los pacientes con AN y en función de los subtipos de AN   

 

 

 

Características  del SN 
Total  
N (%) 

AN-R  
N (%) 

AN-P  
N (%) 

p-valor 

Tipo de alimentación: 
Alimentación natural 

Nutrición artificial completa 
Nutrición artificial como suplemento 

N 

 
90 (50,8) 
5 (2,8) 

82 (46,3) 
177 

 
52 (46,4) 
2 (1,8) 

58 (51,8) 
112 

 
38 (58,5) 

3 (4,6) 
24 (36,9) 

65 

 
0,059 

Cooperación con la ingesta: 
Alimentación forzada 

Alimentación no forzada 
N 

 
10 (5,6) 

167 (94,4) 
177 

 
7(6,3) 

105 (93,7) 
112 

 
3 (4,6) 

62 (95,4) 
65 

 
0,748 

Vía de administración de nutrición artificial: 
Enteral 

Parenteral 
N 

 
84 (96,5) 
3 (3,5) 

87 

 
59 (52,7) 
1 (0,9) 

60 

 
25 (38,5) 

2 (3,1) 
27 

 
0,226 

Utilización de SNG: 
Sí 
No 
N 

 
9 (5,1) 

168 (94,9) 
177 

 
7 (6,3) 

105 (93,7) 
112 

  
2 (3,1) 

63 (96,9) 
65 

 
0,489 

Forma de administración por SNG: 
Continua  

Discontinua  
N 

 
4 (44,4) 
5 (55,5) 

9 

 
4 (57,1) 
3 (42,9) 

7 

 
0 (0,0) 

2 (100,0) 
2 

 
0,444 

Consumo de fórmulas de nutrición enteral: 
Sí 
No 
N 

 
87 (49,2) 
90 (50,8) 

177 

 
60 (53,6) 
52 (46,4) 

112 

 
27 (41,5) 
38 (58,5) 

65 

 
0,472 

Tipo de fórmulas de nutrición enteral: 
 Según contenido proteico: 

Normoproteicas 
Hiperproteicas 

N 
 Según densidad calórica: 

Normocalóricas 
Hipercalóricas 

N 
 Según contenido en fibra: 

Con fibra 
Sin fibra 

N 

 
 

83 (95,4) 
4 (4,6) 

87 
 

5 (5,8) 
82 (94,2) 

87 
 

2 (2,3) 
85 (97,7) 

87 

 
 

58 (96,7) 
2 (3,3) 

60 
 

3 (5,0) 
57 (95,0) 

60 
 

1 (1,7) 
59 (98,3) 

60 

 
 

25 (92,6)  
2 (7,4) 

27 
 

4 (14,8) 
23 (85,2) 

27 
 

1 (3,7) 
26 (96,3) 

27 

 
 

0,456 
 
 
 

0,084 
 
 
 

0,231 

Consumo de vitaminas: 
Sí 
No 
N 

 
42 (23,7) 
135 (76,3) 

177 

 
26 (23,2) 
86 (76,8) 

112 

 
16 (24,6) 
49 (75,4) 

65 

 
0,856 

Consumo de minerales: 
Sí 
No 
N 

 
47 (26,6) 
130 (73,4) 

177 

 
28 (25,0) 
84 (75,0) 

112 

 
19 (29,2) 
46 (70,8) 

65 

 
0,539 

AN: Anorexia Nerviosa; AN-R: AN subtipo restrictivo; AN-P: AN subtipo compulsivo-purgativo;  
SNG: Sonda nasogástrica 
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El 83,3% de los comprimidos multivitamínicos contenía minerales en su 

composición (125 mg calcio, 60 mg hierro, 100 mg magnesio, 1 mg manganeso, 1 mg 

cobre, 125 mg fósforo y 7,5 mg zinc elemental por comprimido).  

En el 11,3% de ingresos, el zinc fue suplementado mediante la administración 

diaria de un único comprimido multivitamínico con 20,6 mg de sulfato de zinc (7,5 mg 

zinc elemental).  

De los 66 ingresos hospitalarios que mostraron un IMC al ingreso ≤ 15 Kg/m², 

los suplementos orales con multivitamínicos, potasio, fósforo y/o magnesio fueron 

prescritos en el 43,9% de los casos. 

 

6.2.5. INFLUENCIA DE LOS FACTORES SOCIODEMOGRÁFICOS, CLÍNICOS Y 

ANTROPOMÉTRICOS EN LA EVOLUCIÓN DE LA ENFERMEDAD 

La evolución clínica del TCA a los 5 años tras el primer ingreso en la UTCA fue 

valorada en 89 pacientes. El 42,7% de estos pacientes presentó  ‘recuperación 

completa’; el 27,0% ‘recuperación parcial’ y el 30,3% ‘cronificación’. La mortalidad 

debida al TCA fue nula durante todo el período de seguimiento (Tabla 17). 

En la Tabla 17 se describe la distribución de las variables sociodemográficas, 

antropométricas y clínicas en función de la  evolución clínica del TCA al quinto año tras 

el primer ingreso en la UTCA. Según el análisis bivariante, la edad al ingreso, el 

número de ingresos previos y el tiempo de evolución del TCA fueron los únicos 

factores que influyeron sobre la evolución de la enfermedad a largo plazo (p<0,05). 

Se encontró una asociación estadísticamente significativa entre la edad al 

ingreso y la ‘evolución clínica del TCA’ al quinto año (p=0,046). La edad al ingreso fue 

significativamente mayor (p=0,001) en el grupo de pacientes con ‘recuperación parcial’ 

(31,0 años) que en el grupo de pacientes con ‘recuperación completa’ (17,5 años).  

El número de ingresos previos parece favorecer la cronificación del TCA al 

quinto año (p=0,043). Según las comparaciones múltiples post hoc,  la proporción de 

pacientes con >1 ingreso previo fue significativamente mayor (p=0,025) en el grupo de 

pacientes con ‘cronificación’ (29,6%) con respecto al grupo de pacientes con 

‘recuperación completa’ (5,3%). 

La larga evolución del TCA no favorece la recuperación completa de la 

enfermedad al quinto año (p=0,043). Según el análisis post hoc, los pacientes con ≥7 

años con el TCA  mostraron tasas de ‘recuperación parcial’ (33,3%) y ‘cronificación’ 

(33,3%) significativamente más elevadas (p≤0,028) con respecto a la tasa de 

‘recuperación completa’ (10,5%). 
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Tabla 17. Distribución de las variables sociodemográficas, antropométricas y clínicas en función 

de  la evolución clínica del TCA a los cinco años  tras el primer ingreso en la UTCA 

 

 

 

Evolución clínica del TCA a 5 años tras primer ingreso 

Variable 
Recuperación 

completa 
(N=38) 

Recuperación 
parcial 
(N=24) 

Cronificación 
(N=27) 

p 

Sexo, n (%) 
Mujeres 
Hombres 

 
36 (94,7) 

2 (5,3) 

 
24 (100,0) 

0 (0,0) 

 
26 (96,3) 
1 (3,7) 

 
0,531 

 
Edad al ingreso (años) 

Media (DE) 
 

17,5 (9) 
 

31 (13) 
 

22 (10) 
 

0,046* 
Antecedentes familiares con TCA, n (%) 

Sí 
No 

 
8 (21,1%) 

30 (78,8%) 

 
4 (16,7%) 

20 (83,3%) 

 
5 (18,5%) 

22 (81,5%) 

 
0,909 

 
Antecedentes familiares con  

otros trastornos psiquiátricos, n (%) 
Sí 
No 

 
 

21 (55,3%) 
17 (44,7%) 

 
 

10 (41,7%) 
14 (58,3%) 

 
 

12 (44,4%) 
15 (55,6%) 

 
 

0,516 
 

Antecedentes autolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
11 (28,9%) 
27 (71,1%) 

 
10 (41,7%) 
14 (58,3%) 

 
10 (37,0%) 
17 (63,0%) 

0,568 

Consumo de tóxicos, n (%) 
Sí 
No 

 
14 (36,8%) 
24 (63,2%) 

 
11 (45,8%) 
13 (54,2%) 

 
16 (59,3%) 
11 (40,7%) 

 
0,203 

 
Nº ingresos previos, n (%) 

Ningún ingreso previo 
Un ingreso previo 

Más de un ingreso previo 

 
30 (78,9%) 
6 (15,8%) 
2 (5,3%) 

 
15 (62,5%) 
6 (25,0%) 
3 (12,5%) 

 
17 (63,0%) 

2 (7,4%) 
8 (29,6%) 

0,043* 
 

Nº tratamientos farmacológicos previos, n (%) 
Ningún tratamiento previo 

Un tratamiento previo 
Más de un tratamiento previo 

 
        27 (71,1%) 

6 (15,8%) 
5 (13,2%) 

      
 14 (58,3%) 

3 (12,5%) 
7 (29,2%) 

 
18 (66,7%) 

2 (7,4%) 
7 (25,9%) 

0,456 

Subtipo de TCA según DSM-IV-TR, n (%) 
ANR 
ANP 
BNP 

BNNP 
TCANE 

 
15 (39,5%) 
4 (10,5%) 
8 (21,1%) 
1 (2,6%) 

10 (26,3%) 

 
9 (37,5%) 
8 (33,3%) 
3 (12,5%) 
1 (4,2%) 

3 (12,5%) 

 
11 (40,7%) 
8 (29,6%) 
3 (11,1%) 
1 (3,7%) 

4 (14,8%) 

0,485 
 
 
 

 

Tipo de TCA según tiempo de evolución, n (%) 
Corto (<7 años) 
Largo (≥ 7 años) 

 
34 (89,5%) 
4 (10,5%) 

 
16 (66,7%) 
8 (33,3%) 

 
18 (66,7%) 
9 (33,3%) 

0,043* 

Comorbilidades orgánicas, n (%) 
Sí 
No 

 
36 (97,3%) 

1 (2,7%) 

 
24 (100,0%) 

0 (0,0%) 

 
26 (100,0%) 

0 (0,0) 

 
0,505 

 
Comorbilidades psiquiátricas, n (%) 

Sí 
No 

 
23 (60,5%) 
15 (39,5%) 

 
18 (75,0%) 
6 (25,0%) 

 
21 (77,8%) 
6 (22,2%) 

 
0,264 

 
Peso corporal al ingreso (Kg) 

Media (DE) 
 

47,7 (10,7) 
 

46,0 (9,5) 
 

42,7 (8,5) 
 

0,137 
IMC al ingreso (Kg/m

2
) 

Media (DE) 
 

18,1 (4,2) 
 

17,1 (3,1) 
 

16,9 (3,6) 
 

0,406 
IMC mínimo (Kg/m

2
) 

Media (DE) 
 

17,3 (4,3) 
 

16,2 (3,2) 
 

14,9 (2,8) 
 

0,057 
AN-R: Anorexia Nerviosa Restrictiva; AN-P: Anorexia Nerviosa Purgativa; BN-NP: Bulimia Nerviosa No Purgativa,  
BN-P: Bulimia Nerviosa Purgativa; DSM-IV-TR: Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales de la 

American Psychiatric Association, 4º edición, texto revisado; IMC: Índice de Masa Corporal; TCA: Trastorno de 
Conducta Alimentaria; TCANE: Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado. 

 *Significación estadística (p<0,05). 
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6.4. ESTUDIO DEL PERFIL DE UTILIZACIÓN DE PSICOFÁRMACOS EN FUNCIÓN 

DE LA ESTRATEGÍA TERAPÉUTICA, TIPO DE TCA Y LA EDAD 

 

6.4.1. Estudio del perfil de utilización de psicofármacos en función de la 

estrategia terapéutica: 

 

Del total de ingresos hospitalarios analizados durante el período de estudio 

(N=312), los pacientes con TCA consumieron psicofármacos en el 68,9% de los 

mismos. La Figura 7 desglosa el consumo de psicofármacos durante los ingresos 

hospitalarios en función del tipo de psicofármacos prescritos.  

 

 

Figura 7. Consumo de psicofármacos durante los ingresos hospitalarios  

de los pacientes con TCA (N=312) 

 

Los antipsicóticos prescritos (N=97)  fueron: olanzapina (29,9%), risperidona 

(24,7%), quetiapina (16,5%), aripiprazol (14,4%),  clorpromazina (4,1%), haloperidol 

(4,1%), amisulprida (3,1%), levomepromazina (2,1%) y clotiapina (1,0%). Los 

anticonvulsivos (N=51) fueron: pregabalina (41,2%), topiramato (37,3%), 

oxcarbazepina (15,7%) y lamotrigina (5,9%). 
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La  estrategia terapéutica con psicofármacos se describe en la Figura 8. En 

35,3% de  ingresos hospitalarios con consumo de psicofármacos (N=215), los 

psicofármacos se utilizaron en monoterapia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Estrategia terapéutica con psicofármacos  

durante los ingresos hospitalarios(N=215) 

 

La Figura 9 describe la estrategia terapéutica con antidepresivos. De 212 

ingresos hospitalarios con consumo de antidepresivos, se excluyeron 48 debido a la 

utilización de más de una estrategia terapéutica con antidepresivos de forma 

consecutiva durante el mismo ingreso. 

 

Figura 9. Estrategia terapéutica con antidepresivos durante los ingresos hospitalarios(N=164) 

 

Los antidepresivos en monoterapia (N=73) fueron: fluoxetina (35,6%), 

venlafaxina (28,8%), paroxetina (11,0%), escitalopram (8,2%),  fluvoxamina (5,5%), 
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sertralina (2,7%), imipramina (2,7%), citalopram (1,4%), clomipramina (1,4%), 

duloxetina (1,4%) y trazodona (1,4%).   

Las combinaciones de antidepresivos (N=17) consistieron en la asociación 

de un ISRS/IRSN con mirtazapina (58,9%), trazodona (35,3%) o mianserina (5,9%). 

Estas combinaciones de antidepresivos fueron: fluoxetina+mirtazapina (23,5%), 

duloxetina+mirtazapina (23,5%), venlafaxina+trazodona (17,6%), 

sertralina+mirtazapina (11,8%), sertralina+trazodona (11,8%), fluoxetina+mianserina 

(5,9%) y fluvoxamina+trazodona (5,9%).  

En los 74 ingresos hospitalarios con potenciación de antidepresivos, los 

psicofármacos potenciadores fueron: antipsicóticos (56,8%), anticonvulsivos (18,9%) y 

antipsicóticos+anticonvulsivos (24,3%).  

 

6.4.2. Estudio del perfil de utilización de psicofármacos en función del tipo de 

TCA 

La Tabla 18 muestra el número y porcentaje de pacientes con TCA en función 

del perfil de utilización de los psicofármacos durante su primer ingreso en la UTCA, 

desglosando según el tipo de TCA según el DSM-IV-TR (AN, BN o TCANE).  Se 

encontró una asociación estadísticamente significativa entre las variables ‘consumo de 

anticonvulsivos’ y ‘tipo de TCA’ (p<0,001). El consumo de anticonvulsivos fue superior 

en los pacientes con BN (47,6%) con respecto a los pacientes con AN (5,6%) 

(p=0,002) y los pacientes con TCANE (10,0%) (p=0,003). 

La Tabla 19 muestra el número y porcentaje de los pacientes con TCA en 

función del perfil de utilización de los psicofármacos durante su primer ingreso en la 

UTCA, desglosando según los diferentes subtipos de AN (AN-R o AN-P) y BN (BN-P y 

BN-NP).  El ‘consumo de antipsicóticos’ fue asociado significativamente con el subtipo 

de TCA’ (p=0,031), alcanzando el valor máximo para ‘AN-P’ (40,7%). Del mismo 

modo, se encontró una asociación estadísticamente significativa entre las variables 

‘consumo de anticonvulsivos’ y ‘subtipo de TCA’ (p=0,001), mostrando los valores 

máximos para los subtipos ‘purgativos’ (44,4%)  y ‘no-purgativos’ de BN (66,7%). 
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Tabla 18. Distribución de los pacientes en función del perfil de utilización de psicofármacos 

durante el primer ingreso en la UTCA y tipo de TCA  

Tipo de TCA según DSM-IV-TR 

Perfil de utilización de psicofármacos AN BN TCANE p 

Consumo de psicofármacos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
48 (66,7) 
24 (33,3) 

72  

 
18 (85,7) 
3 (14,3) 

21 

 
15 (75,0) 
5 (25,0) 

20 

 
0,219 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
42 (58,3) 
30 (41,7) 

72 

 
18 (85,7) 
3 (14,3) 

21 

 
13 (65,0) 
7 (35,0) 

20 

 
0,070 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
16 (22,2) 
56 (77,8) 

72 

 
5 (23,8) 

16 (76,2) 
21 

 
3 (15,0) 

17 (85,0) 
20 

 
0,745 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
4 (5,6) 

68 (94,4) 
72 

 
10 (47,6) 
11 (52,4) 

21 

 
2 (10,0) 

18 (90,0) 
20 

 
<0,001* 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
32 (44,4) 
40 (55,6) 

72 

 
9 (42,9) 

12 (57,1) 
21 

 
10 (50,0) 
10 (50,0) 

20 

 
0,883 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
27 (37,5%) 
45 (62,5%) 

72 

 
9 (42,9) 

12 (47,1) 
21 

 
8 (18,2) 

12 (17,4) 
20 

 
0,901 

Estrategia terapéutica con 
psicofármacos, n (%) 

Monoterapia  
Terapia combinada con ≥2 psicofármacos 

de forma simultánea 
Terapia combinada con ≥2 psicofármacos 

de forma consecutiva 
N 

 
 

18 (37,5) 
25 (52,1) 

 
5 (10,4) 

 
48 

 
 

7 (38,9) 
10 (55,6) 

 
1 (5,4) 

 
18 

 
 

5 (33,3) 
9 (60,0) 

 
1 (6,7) 

 
15 

 
 

0,774 

Estrategia terapéutica con 
antidepresivos, n (%) 

Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

N 

 
 

17 (40,5) 
7 (16,7) 

18 (42,9) 
42 

 
 

7 (38,9) 
2 (11,1) 
9 (50,0) 

18 

 
  

5 (38,5) 
3 (23,1) 
5 (38,5) 

13 

 
 

0,424 

AN: Anorexia Nerviosa; BN: Bulimia Nerviosa; DSM-IV-TR: Manual Diagnóstico y Estadístico de los 
Trastornos Mentales, 4ª edición, texto revisado; TCA: Trastorno de Conducta Alimentaria; TCANE: 
Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado; UTCA: Unidad de Trastornos de la Conducta 

Alimentaria; *Significación estadística (p<0,05) 
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Tabla 19. Distribución de los pacientes en función del perfil de utilización de psicofármacos 

durante el primer ingreso en la UTCA y subtipo de TCA  

 

Subtipo de TCA según DSM-IV-TR Perfil de utilización de psicofármacos 
AN-R AN-P BN-P BN-NP TCANE p 

Consumo de psicofármacos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
29 (64,4) 
16 (35,6) 

45 

 
19 (70,4) 
8 (29,6) 

27 

 
15 (83,3) 
3 (16,7) 

18 

 
3 (100,0) 

0 (0,0) 
3 

 
15 (75,0) 
5 (25,0) 

20 

 
0,451 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
24 (53,3) 
21 (46,7) 

45 

 
18 (66,7) 
9 (33,3) 

27 

 
15 (83,3) 
3 (16,7) 

18 

 
3 (100,0) 

0 (0,0) 
3 

  
13 (65,0) 
7 (35,0) 

20 

 
0,138 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
5 (11,1) 

40 (88,9) 
45 

 
11 (40,7) 
16 (59,3) 

27 

 
5 (27,8) 

13 (72,2) 
18 

 
0 (0,0) 

3 (100,0) 
3 

 
3 (15,0) 

17 (85,0) 
20 

 
0,031* 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
1 (2,2) 

44 (97,8) 
45 

 
3 (11,1) 

24 (88,9) 
27 

 
8 (44,4) 

10 (55,6) 
18 

 
2 (66,7) 
1 (33,3) 

3 

 
2 (10,0) 

18 (90,0) 
20 

 
<0,001

* 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
17 (37,8) 
28 (62,2) 

45 

 
15 (55,6) 
12 (44,4) 

27 

 
8 (44,4) 

10 (55,6) 
18 

 
1 (33,3) 
2 (66,7) 

3 

 
10 (50,0) 
10 (50,0) 

20 

 
0,639 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
14 (31,1) 
31 (68,9) 

45 

 
13 (48,1) 
14 (51,9) 

27 

 
7 (38,9) 

11 (61,1) 
18 

 
2 (66,7) 
1 (33,3) 

3 

 
8 (40,0) 

12 (60,0) 
20 

 
0,541 

Estrategia terapéutica con 
psicofármacos, n (%) 

Monoterapia  
Terapia combinada con ≥2 

psicofármacos de forma simultánea 
Terapia combinada con ≥2 

psicofármacos de forma consecutiva 
N 

 
 

12 (41,4) 
13 (44,8) 

 
4 (13,8) 

 
29 

 
 

6 (31,6) 
12 (63,2) 

 
1 (5,3) 

 
19 

 
 

6 (40,0) 
8 (53,3) 

 
1 (6,7) 

 
15 

 
 

1 (33,3) 
2 (66,7) 

 
0 (0,0) 

 
3 

 
 

5 (33,3) 
9 (60,0) 

 
1 (6,7) 

 
15 

 
 

0,852 

Estrategia terapéutica con 
antidepresivos, n (%) 

Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

N 

 
 

12 (50,0) 
6 (25,0) 
6 (25,0) 

24 

 
 

5 (27,8) 
1 (5,6) 

12 (66,7) 
18  

 
 

6 (40,0) 
2 (13,3) 
7 (46,7) 

15 

 
 

1 (33,3) 
0 (0,0) 
2 (66,7) 

3 

 
  

5 (38,5) 
3 (23,1) 
5 (38,5) 

13 

 
 

0,643 

AN-P: Anorexia Nerviosa Purgativa; AN-R: Anorexia Nerviosa Restrictiva;  BN-NP: Bulimia Nerviosa No Purgativa, BN-P: 
Bulimia Nerviosa Purgativa; DSM-IV-TR: Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, 4ª edición, texto 

revisado; TCA: Trastorno de Conducta Alimentaria; TCANE: Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado; UTCA: 
Unidad de Trastornos de la Conducta Alimentaria; *Significación estadística (p<0,05) 

 

 La Tabla 20 muestra el número y el porcentaje de los pacientes con TCA en 

función del perfil de utilización de los psicofármacos durante su primer ingreso en la 

UTCA, desglosando según el tiempo de evolución del TCA.  Los pacientes con TCA de 

‘larga evolución’ (≥7 años) consumieron antipsicóticos con mayor frecuencia que los 

pacientes con TCA de ‘corta evolución’ (<7 años) (41,4% vs. 14,3%, p=0,004). 

Asimismo, la terapia combinada con ≥ 2 psicofármacos de forma consecutiva fue 

significativamente más frecuente en el grupo de ‘larga evolución’ frente al grupo de 
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‘corta evolución’ (13,6% vs. 6,8%, p=0,001). Del mismo modo, la potenciación de 

antidepresivos fue significativamente más frecuente en el grupo de ‘larga evolución’ 

(70,0% vs. 34,0%, p=0,020) 

 

Tabla 20. Distribución de los pacientes en función del perfil de utilización de psicofármacos 

durante el primer ingreso en la UTCA y el tiempo de evolución del TCA  

Tipo de TCA según  
tiempo de evolución 

 
Perfil de utilización de psicofármacos 

Corta 
evolución 
(<7 años) 

Larga 
evolución 
(≥ 7 años) 

p 

Consumo de psicofármacos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
59 (70,2) 
25 (29,8) 

84 

 
22 (75,9) 
7 (24,1) 

29 

 
0,639 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
53 (63,1) 
31 (36,9) 

84 

 
20 (69,0) 
9 (31,0) 

29 

 
0,656 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
12 (14,3) 
72 (85,7) 

84 

 
12 (41,4) 
17 (58,6) 

29 

 
0,004* 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
11 (13,1) 
73 (86,9) 

84 

 
5 (17,2) 

24 (82,8) 
29 

 
0,588 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
37 (44,0) 
47 (55,0) 

84 

 
14 (48,3) 
15 (51,7) 

29 

 
0,693 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
31 (36,9) 
53 (63,1) 

84 

 
13 (44,8) 
16 (55,2) 

29 

 
0,510 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia  

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
simultánea 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
consecutiva 

N 

 
25 (42,4) 
30 (50,8) 

 
4 (6,8) 

 
59 

 
5 (22,7) 

14 (63,6) 
 

3 (13,6) 
 

22 

 
0,045* 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

N 

 
25 (47,2) 
10 (18,9) 
18 (34,0) 

53 

 
4 (20,0) 
2 (10,0) 

14 (70,0) 
20 

 
0,007*  

TCA: Trastorno de la Conducta Alimentaria; UTCA: Unidad de Trastornos de la Conducta 
Alimentaria; *Significación estadística (p<0,05) 
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6.4.3. Estudio del perfil de utilización de psicofármacos en función de la edad 

La Tabla 21 muestra el número y porcentaje de pacientes con TCA en función 

del perfil de utilización de los psicofármacos durante su primer ingreso en la UTCA, 

desglosando según diferentes grupos de edad.  

 

Tabla 21. Distribución de los pacientes en función del perfil de utilización de psicofármacos 

durante el primer ingreso en la UTCA y la edad al ingreso 

Edad categorizada  (años)  
 
Perfil de utilización de psicofármacos 

 
13-18 

 
19 -24  

 
25 – 30  

 
> 30  

 
P 

Consumo de psicofármacos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
25 (61,0) 
16 (39,0) 

41 

 
15 (68,2) 
7 (31,8) 

22 

 
16 (76,2) 
5 (23,8) 

21 

 
25 (86,2) 
4 (13,8) 

29 

 
0,129 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
22 (53,7) 
19 (46,3) 

41 

 
14 (63,6) 
8 (36,4) 

22 

 
16 (76,2) 
5 (23,8) 

21 

 
21 (72,4) 
8 (27,6) 

29 

 
0,244 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
2 (4,9) 

39 (90,2) 
41 

 
3 (13,6) 

19 (86,4) 
22 

 
8 (38,1) 

13 (61,9) 
21 

 
11 (37,9) 
18 (62,1) 

29 

 
0,001* 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
4 (9,8) 

37 (90,2) 
41 

 
2 (9,1) 

20 (90,9) 
22 

 
4 (19,0) 

17 (81,0) 
21 

 
6 (20,7) 

23 (79,3) 
29 

 
0,466 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
17 (41,5) 
24 (58,5) 

41 

 
10 (45,5) 
12 (54,5) 

22 

 
10 (47,6) 
11 (52,4) 

21 

 
14 (48,3) 
15 (51,7) 

29 

 
0,942 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
10 (24,4) 
31 (75,6) 

41 

 
8 (36,4) 

14 (63,6) 
22 

 
10 (47,6) 
11 (42,4) 

21 

 
16 (55,2) 
13 (44,8) 

29 

 
0,055 

Estrategia terapéutica con 
psicofármacos, n (%) 

Monoterapia  
Terapia combinada con ≥2 psicofármacos 

de forma simultánea 
Terapia combinada con ≥2 psicofármacos 

de forma consecutiva 
N 

 
 

15 (60,0) 
8 (32,0) 

 
2 (8,0) 

 
25 

 
 

7 (46,7) 
7 (46,7) 

 
1 (6,7) 

 
15 

 
 

4 (25,0) 
11 (68,8) 

 
1 (6,3) 

 
16 

 
 

4 (16,0) 
18 (72,0) 

 
3 (12,0) 

 
25 

 
 

0,018* 

Estrategia terapéutica con 
antidepresivos, n (%) 

Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

N 

 
 

16 (72,7) 
4 (18,2) 
2 (9,1) 

22 

 
 

6 (42,9) 
4 (28,6) 
4 (28,6) 

14 

 
 

4 (25,0) 
1 (6,3) 

11 (68,8) 
16 

 
 

3 (14,3) 
3 (14,3) 

15 (71,4) 
21 

 
  

0,056 

UTCA: Unidad de Trastornos de la Conducta Alimentaria; * Significación estadística (p<0,05) 

 

El ‘consumo de antipsicóticos’ fue asociado significativamente con la edad 

(p=0,001), alcanzando los valores máximos en aquellos pacientes con 25-30 años 
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(38,1%) y >30 años (37,9%) (Tabla 21). Del mismo modo, la estrategia terapéutica con 

psicofármacos fue significativamente asociada con la edad (p=0,018), encontrando 

que la terapia combinada con ≥ 2 psicofármacos de forma simultánea fue más 

frecuente en los pacientes con mayor edad (> 25 años). 

 

6.5. ANÁLISIS DE LA INFLUENCIA DE LOS FACTORES ASOCIADOS AL 

CONSUMO DE PSICOFÁRMACOS 

 

 CONSUMO DE PSICOFÁRMACOS 

El 71,1% de los pacientes con TCA consumieron psicofármacos durante su 

primer ingreso en la UTCA. La Tabla 22 muestra la distribución de las características 

sociodemográficas, clínicas y antropométricas de los pacientes con TCA en función del 

consumo de psicofármacos durante su primer ingreso en la UTCA.  

En el análisis bivariante, se observaron diferencias estadísticamente 

significativas con respecto a la edad al ingreso y los antecedentes familiares con otros 

trastornos psiquiátricos entre los grupos ‘sí-consumo’/ ‘no-consumo’ de psicofármacos 

(p≤0,042) (Tabla 22).  

En el modelo de regresión logística binaria, las variables predictoras de 

consumo de psicofármacos fueron la edad al ingreso (B = 0,085, OR = 1,089, IC95%: 

1,023-1,159, p=0,007) y los antecedentes familiares con otros trastornos psiquiátricos 

(B= 0,983, OR= 2,672, IC95%: 1,097-6,513, p=0,031). 
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Tabla 22. Distribución de las variables sociodemográficas, clínicas y antropométricas en función 

del consumo de psicofármacos durante el primer ingreso en la UTCA 

 

 

 

Consumo de psicofármacos 
Variables Sí 

(N=81) 
No 

 (N=32) 
p 

Sexo, n (%) 
Mujeres 
Hombres 

 
78 (96,3) 

3 (3,7) 

 
30 (93,8) 

2 (6,3) 
0,553 

Edad al ingreso (años) 
Media (DE) 

 
25,5 (8,7) 

 
20,8 (6,5) 

 
0,003* 

Antecedentes familiares con TCA, n (%) 
Sí 
No 

 
15 (18,5) 
66 (81,5) 

 
5 (15,6) 

27 (84,4) 
0,792 

Antecedentes familiares con  
otros trastornos psiquiátricos, n (%) 

Sí 
No 

 
 

45 (55,6) 
36 (44,4) 

 
 

11 (34,4) 
21 (65,6) 

 
0,042* 

Antecedentes autolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
31 (38,3) 
50 (61,7) 

 
7 (21,9) 

25 (78,1) 

 
0,096 

 
Consumo de tóxicos, n (%) 

Sí 
No 

 
36 (44,4) 
45 (55,6) 

 
10 (31,3) 
22 (68,8) 

 
0,212 

Nº ingresos previos debidos al TCA, n (%) 
Ningún ingreso previo 

Un ingreso previo 
Más de un ingreso previo 

 
53 (65,4) 
18 (22,2) 
10 (12,3) 

 
25 (78,1) 

3 (9,4) 
4 (12,5) 

0,276 
 

Nº tratamientos farmacológicos previos  
debidos al TCA, n (%) 

Ningún tratamiento previo 
Un tratamiento previo 

Más de un tratamiento previo 

 
 

49 (60,5) 
12 (14,8) 
20 (24,7) 

 
 

25 (78,1) 
0 (0,0) 
7 (25,9) 

0,052 

Tipo de TCA según DSM-IV-TR, n (%) 
AN 
BN 

TCANE 

 
48 (59,3) 
18 (22,2) 
15 (18,5) 

 
24 (75,0) 

3 (9,4) 
5 (15,6) 

 
0,219 

 
 

Tipo de TCA según tiempo de evolución,  n (%) 
Corto (<7 años) 
Largo (≥ 7 años) 

 
59 (72,8) 
22 (27,2) 

 
25 (78,1) 
7 (21,9) 

 
0,562 

 
Comorbilidades psiquiátricas, n (%) 

Sí 
No 

 
58 (71,6) 
23 (28,4) 

 
17 (53,1) 
15 (46,9) 

 
0,061 

 
Peso corporal al ingreso (Kg) 

Media (DE) 
 
46,4 (10,5) 

 
43,8 (10,2) 

 
0,239 

IMC al ingreso (Kg/m
2
) 

Media (DE) 
 

17,4 (3,7) 
 

17,2 (4,3) 
 

0,735 
IMC mínimo (Kg/m

2
) 

Media (DE) 
 

16,4 (3,9) 
 

16,1 (3,9) 
 

0,771 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa; DE: Desviación Estándar; DSM-IV-TR: Manual 

Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, 4ª edición, texto revisado;  IMC: Índice de Masa 
Corporal; TCANE: Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado.  

*Significación estadística (p<0,05) 
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 CONSUMO DE ANTIDEPRESIVOS 

El 66,4% de los pacientes con TCA consumieron antidepresivos durante su 

primer ingreso en la UTCA. La Tabla 23 muestra la distribución de las características 

sociodemográficas, clínicas y antropométricas de los pacientes con TCA en función del 

consumo de antidepresivos durante su primer ingreso en la UTCA.  

En el análisis bivariante, se observaron diferencias estadísticamente 

significativas con respecto a los antecedentes autolíticos y el peso corporal al ingreso 

entre los grupos ‘sí-consumo’/ ‘no-consumo’ de antidepresivos (p≤0,026). Sin 

embargo, estas variables no resultaron ser predictoras de consumo de antidepresivos 

en el modelo de regresión logística binaria: antecedentes autolíticos (B = 0,773, 

OR=2,166, IC95%: 0,840-5,586, p=0,110) y peso al ingreso (B = 0,039, OR = 1,040, 

IC95%: 0,995-1,087, p=0,080) 
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Tabla 23. Distribución de las variables sociodemográficas, clínicas y antropométricas en función 

del consumo de antidepresivos durante el primer ingreso en la UTCA 

 

 

 

 

Consumo de antidepresivos 
Variables Sí 

(N=73) 
No 

 (N=40) 
p 

Sexo, n (%) 
Mujeres 
Hombres 

 
70 (95,9) 

3 (4,1) 

 
38 (95,0) 

2 (5,0) 
0,583 

Edad al ingreso (años) 
Media (DE) 

 
25,2 (8,5) 

 
22,2 (7,8) 

 
0,583 

Antecedentes familiares con TCA, n (%) 
Sí 
No 

 
13 (17,8) 
60 (82,2) 

 
7 (17,5) 

33 (82,5) 
0,967 

Antecedentes familiares con otros trastornos 
psiquiátricos, n (%) 

Sí 
No 

 
 

41 (56,2) 
32 (43,8) 

 
 

15 (37,5) 
25 (62,5) 

 
0,058 

Antecedentes autolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
30 (41,1) 
43 (58,9) 

 
8 (20,0) 

32 (80,0) 

 
0,023* 

Consumo de tóxicos, n (%) 
Sí 
No 

 
33 (45,2) 
40 (54,8) 

 
13 (32,5) 
27 (67,5) 

0,189 

Nº ingresos previos debidos al TCA, n (%) 
Ningún ingreso previo 

Un ingreso previo 
Más de un ingreso previo 

 
48 (65,8) 
17 (23,3) 
8 (11,0) 

 
30 (75,0) 
4 (10,0) 
6 (15,0) 

 
0,211 

 
 

Nº tratamientos farmacológicos previos debidos al 
TCA, n (%) 

Ningún tratamiento previo 
Un tratamiento previo 

Más de un tratamiento previo 

 
  
 46 (63,0) 
10 (13,7) 
17 (23,3) 

 
 

28 (70,0) 
2 (5,0) 

10 (25,0) 

0,356 

Tipo de TCA según DSM-IV-TR, n (%) 
AN 
BN 

TCANE 

 
42 (57,5) 
18 (24,7) 
13 (17,8) 

 
30 (75,0) 

3 (7,5) 
7 (17,5) 

 
0,070 

 
 

Tipo de TCA según tiempo de evolución,  n (%) 
Corto (<7 años) 
Largo (≥ 7 años) 

 
53 (72,6) 
20 (27,4) 

 
31 (77,5) 
9 (22,5) 

 
0,569 

 
Comorbilidades psiquiátricas, n (%) 

Sí 
No 

 
52 (71,2) 
21 (28,8) 

 
23 (57,5) 
17 (42,5) 

 
0,140 

 
Peso corporal al ingreso (Kg) 

Media (DE) 
 
49,9 (18,9) 

 
42,7 (8,9) 

 
0,026* 

IMC al ingreso (Kg/m
2
) 

Media (DE) 
 

18,4 (6,0) 
 

16,8 (3,9) 
 

0,116 
IMC mínimo (Kg/m

2
) 

Media (DE) 
 

17,4 (6,3) 
 

15,8 (3,6) 
 

0,147 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa; DE: Desviación Estándar; DSM-IV-TR: Manual 

Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, 4ª edición, texto revisado;  IMC: Índice de Masa 
Corporal; TCANE: Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado.  

*Significación estadística (p<0,05) 
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 CONSUMO DE ANTIPSICÓTICOS 

El 21,2 % de los pacientes con TCA consumieron antipsicóticos durante su 

primer ingreso en la UTCA. La Tabla 24 muestra la distribución de las características 

sociodemográficas, clínicas y antropométricas de los pacientes con TCA en función del 

consumo de antipsicóticos durante su primer ingreso en la UTCA.  

En el análisis bivariante, se observaron diferencias estadísticamente 

significativas con respecto a la edad al ingreso, los antecedentes autolíticos, el 

consumo de tóxicos y el tipo de TCA según el tiempo de evolución entre los grupos ‘sí-

consumo’/ ‘no-consumo’ de antipsicóticos (p≤0,014).  

En el modelo de regresión logística binaria, las únicas variables predictoras de 

consumo de antipsicóticos fueron: la edad al ingreso (B = 0,099, OR = 1,104, IC95%: 

1,037-1,176, p=0,002) y los antecedentes autolíticos (B= 2,047, OR= 7,742, IC95%: 

2,631-22,783, p<0,001). 

 

 CONSUMO DE ANTICONVULSIVOS 

El 14,2 % de los pacientes con TCA consumieron anticonvulsivos durante su 

primer ingreso en la UTCA. La Tabla 25 muestra la distribución de las características 

sociodemográficas, clínicas y antropométricas de los pacientes con TCA en función del 

consumo de anticonvulsivos durante su primer ingreso en la UTCA.  

En el análisis bivariante, se observaron diferencias estadísticamente 

significativas con respecto a los antecedentes autolíticos, el tipo de TCA según DSM-

IV-TR, las comorbilidades psiquiátricas, el peso corporal y el IMC al ingreso y el IMC 

mínimo entre los grupos ‘sí-consumo’/ ‘no-consumo’ de anticonvulsivos (p≤0,039). 

En el modelo de regresión logística binaria, las variables predictoras de 

consumo de anticonvulsivos fueron: los antecedentes autolíticos (B = 1,104, OR = 

3,015, IC95%:1,025-8.870, p=0,045), las comorbilidades psiquiátricas (B= 2,225, OR= 

9,250, IC95%:1,173-72,960, p=0,035) y el peso al ingreso (B= 0,092, OR= 1,096, 

IC95%:1,036-1,160, p=0,001) 
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Tabla 24. Distribución de las variables sociodemográficas, clínicas y antropométricas en función 

del consumo de antipsicóticos durante su primer ingreso en la UTCA 

 

Consumo de antipsicóticos 
Variables Sí 

(N=24) 
No 

 (N=89) 
p 

Sexo, n (%) 
Mujeres 
Hombres 

 
24 (100,0) 

0 (0,0) 

 
84 (94,4) 

5 (5,6) 
0,583 

Edad al ingreso (años) 
Media (DE) 

 
28,7 (6,3) 

 
22,9 (8,4) 

 
0,001* 

Antecedentes familiares con TCA, n (%) 
Sí 
No 

 
6 (25,0) 

18 (75,0) 

 
14 (15,7) 
75 (84,3) 

0,365 

Antecedentes familiares con otros trastornos 
psiquiátricos, n (%) 

Sí 
No 

 
 

10 (41,6) 
14 (58,3) 

 
 

46 (51,7) 
43 (48,3) 

 
0,491 

Antecedentes autolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
16 (66,7) 
8 (33,3) 

 
22 (24,7) 
67 (75,3) 

 
<0,001* 

 
Consumo de tóxicos, n (%) 

Sí 
No 

 
15 (62,5) 
9 (37,5) 

 
31 (34,8) 
58 (65,2) 

0,014* 

Nº ingresos previos debidos al TCA, n (%) 
Ningún ingreso previo 

Un ingreso previo 
Más de un ingreso previo 

 
12 (50,0) 
6 (25,0) 
6 (25,0) 

 
66 (74,2) 
15 (16,9) 

8 (9,0) 

 
0,060 

 
 

Nº tratamientos farmacológicos previos 
 debidos al TCA, n (%) 

Ningún tratamiento previo 
Un tratamiento previo 

Más de un tratamiento previo 

 
  
13 (54,2) 
3 (12,5) 
8 (33,3) 

 
 

61 (68,5) 
9 (10,1) 

19 (21,3) 

0,400 

Tipo de TCA según DSM-IV-TR, n (%) 
AN 
BN 

TCANE 

 
16 (66,7) 
5 (20,8) 
3 (12,5) 

 
56 (62,9) 
16 (18,0) 
17 (19,1) 

 
0,745 

 

Tipo de TCA según tiempo de evolución,  n (%) 
Corto (<7 años) 
Largo (≥ 7 años) 

 
12 (50,0) 
12 (50,0) 

 
72 (80,9) 
17 (19,1) 

 
0,002* 

 
Comorbilidades psiquiátricas, n (%) 

Sí 
No 

 
19 (79,2) 
5 (20,8) 

 
56 (62,9) 
33 (37,1) 

 
0.135 

 
Peso corporal al ingreso (Kg) 

Media (DE) 
 
48,0 (17,5) 

 
44,8 (11,0) 

 
0,400 

IMC al ingreso (Kg/m
2
) 

Media (DE) 
 

18,1 (5,8) 
 

17,1 (3,9) 
 

0,438 
IMC mínimo (Kg/m

2
) 

Media (DE) 
 

17,2 (5,6) 
 

15,4 (4,1) 
 

0,149 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa; DE: Desviación Estándar; DSM-IV-TR: Manual 

Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, 4ª edición, texto revisado;  IMC: Índice de 
Masa Corporal;  TCANE: Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado. 

 *Significación estadística (p<0,05) 
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Tabla 25. Distribución de las variables sociodemográficas, clínicas y antropométricas en función 

del consumo de anticonvulsivos durante su primer ingreso en la UTCA 

 

 

Consumo de anticonvulsivos 
Variables Sí 

(N=16) 
No 

 (N=97) 
p 

Sexo, n (%) 
Mujeres 
Hombres 

 
16 (100,0) 

0 (0,0) 

 
92 (94,8) 

5 (5,2) 
0,153 

Edad al ingreso (años) 
Media (DE) 

 
27,1 (8,5) 

 
23,7 (8,3) 

 
0,459 

Antecedentes familiares con TCA, n (%) 
Sí 
No 

 
3 (18,8) 

13 (81,3) 

 
17 (17,5) 
80 (82,5) 

0,571 

Antecedentes familiares con otros trastornos 
psiquiátricos, n (%) 

Sí 
No 

 
 

9 (56,3) 
7 (43,8) 

 
 

47 (48,5) 
50 (51,5) 

 
0,563 

Antecedentes autolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
9 (56,3) 
7 (43,8) 

 
29 (29,9) 
68 (70,1) 

 
0,039* 

 
Consumo de tóxicos, n (%) 

Sí 
No 

 
10 (62,5) 
6 (37,5) 

 
36 (48,6) 
61 (62,9) 

 
0,055 

Nº ingresos previos debidos al TCA, n (%) 
Ningún ingreso previo 

Un ingreso previo 
Más de un ingreso previo 

 
10 (62,5) 
5 (31,3) 
1 (6,3) 

   
68 (70,1) 
16 (16,5) 
13 (13,4) 

0,318 
 

Nº tratamientos farmacológicos previos 
debidos al TCA, n (%) 

Ningún tratamiento previo 
Un tratamiento previo 

Más de un tratamiento previo 

 
 

8 (50,0) 
2 (12,5) 
6 (37,5) 

 
 

66 (68,0) 
10 (10,3) 
21 (21,6) 

 
0,335 

 

Tipo de TCA según DSM-IV-TR, n (%) 
AN 
BN 

TCANE 

 
4 (25,0) 

10 (62,5) 
2 (12,5) 

 
68 (70,1) 
11 (11,3) 
18 (18,6) 

 
<0,001* 

 
 

Tipo de TCA según tiempo de evolución,  n (%) 
Corto (<7 años) 
Largo (≥ 7 años) 

 
11 (68,8) 
5 (31,3) 

 
73 (75,3) 
24 (24,7) 

 
0,552 

 
Comorbilidades psiquiátricas, n (%) 

Sí 
No 

 
15 (93,8) 

1 (6,3) 

 
60 (61,9) 
37 (38,1) 

 
0,012* 

 
Peso corporal al ingreso (Kg) 

Media (DE) 
 
60,3 (24,9) 

 
45,2 (13,5) 

 
0,031* 

IMC al ingreso (Kg/m
2
) 

Media (DE) 
 

22,2 (8,2) 
 

17,2 (4,5) 
 

0,028* 
IMC al ingreso (Kg/m

2
) 

Media (DE) 
 

21,0 (8,3) 
 

16,1 (4,6) 
 

0,033* 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa; DE: Desviación Estándar; DSM-IV-TR: Manual Diagnóstico y 
Estadístico de los Trastornos Mentales, 4ª edición, texto revisado;  IMC: Índice de Masa Corporal; TCANE: 

Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado. *Significación estadística (p<0,05) 
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 CONSUMO DE ANSIOLÍTICOS 

El 45,1 % de los pacientes con TCA consumieron ansiolíticos durante su primer 

ingreso en la UTCA. La Tabla 26 muestra la distribución de las características 

sociodemográficas, clínicas y antropométricas de los pacientes con TCA en función del 

consumo de ansiolíticos durante su primer ingreso en la UTCA.  

En el análisis bivariante, se observaron diferencias estadísticamente 

significativas con respecto a las comorbilidades psiquiátricas entre los grupos ‘sí-

consumo’/ ‘no-consumo’ de ansiolíticos. El consumo de ansiolíticos fue 

significativamente superior (p=0,014) en los pacientes que presentaron comorbilidades 

psiquiátricas (78,4%) frente a los pacientes que no lo hacían (21,6%). 

En el modelo de regresión logística binaria, la presencia de comorbilidades 

psiquiátricas fue la única variable predictora de consumo de ansiolíticos: B= 1,031, 

OR= 2,805, IC95%:1,217-6,466 (p=0,015) 

 

 CONSUMO DE HIPNÓTICOS 

El 38,9 % de los pacientes con TCA consumieron hipnóticos durante su primer 

ingreso en la UTCA. La Tabla 27 muestra la distribución de las características 

sociodemográficas, clínicas y antropométricas de los pacientes con TCA en función del 

consumo de hipnóticos durante su primer ingreso en la UTCA.  

En el análisis bivariante, se observaron diferencias estadísticamente 

significativas con respecto a la edad al ingreso entre los grupos ‘sí-consumo’/ ‘no-

consumo’ de hipnóticos. La edad media al ingreso fue significativamente superior 

(p=0,010) en el grupo de pacientes que consumieron hipnóticos (26,7 años) frente al 

grupo de pacientes que no lo hacían (22,5 años).  

En el modelo de regresión logística binaria, la edad al ingreso fue la única 

variable predictora de consumo de hipnóticos: B = 0,067, OR = 1,070, IC95%: 1,018-

1,124 (p=0,008). 
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Tabla 26. Distribución de las variables sociodemográficas, clínicas y antropométricas en función 

del consumo de ansiolíticos durante su primer ingreso en la UTCA 

 

 

 

 

 

Consumo de ansiolíticos 
Variables Sí 

(N=51) 
No 

 (N=62) 
p 

Sexo, n (%) 
Mujeres 
Hombres 

 
47 (92,2) 

4 (7,8) 

 
61 (98,4) 

1 (1,6) 

 
0,173 

 

Edad al ingreso (años) 
Media (DE) 

 
25,0 (8,7) 

 
23,5 (8,0) 

 
0,346 

Antecedentes familiares con TCA, n (%) 
Sí 
No 

 
9 (17,6) 

42 (82,4) 

 
11 (17,7) 
51 (82,3) 

0,990 

Antecedentes familiares con  
otros trastornos psiquiátricos, n (%) 

Sí 
No 

 
 

23 (45,1) 
28 (54,9) 

 
 

33 (53,2) 
29 (46,8) 

 
0,451 

Antecedentes autolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
21 (41,2) 
30 (58,8) 

 
17 (27,4) 
45 (72,5) 

 
0,123 

 
Consumo de tóxicos, n (%) 

Sí 
No 

 
25 (49,0) 
26 (51,0) 

 
21 (33,9) 
41 (66,1) 

 
0,103 

 
Nº ingresos previos debidos al TCA, n (%) 

Ningún ingreso previo 
Un ingreso previo 

Más de un ingreso previo 

 
30 (58,8) 
12 (23,5) 
9 (17,6) 

 
48 (77,4) 
9 (14,5) 
5 (8,1) 

0,095 

Nº tratamientos farmacológicos previos 
debidos al TCA, n (%) 

Ningún tratamiento previo 
Un tratamiento previo 

Más de un tratamiento previo 

 
 

29 (56,9) 
10 (19,6) 
12 (23,5) 

 
 

45 (72,6) 
2 (3,2) 

15 (24,2) 

0,170 

Tipo de TCA según DSM-IV-TR, n (%) 
AN 
BN 

TCANE 

 
32 (62,7) 
9 (17,6) 

10 (19,6) 

 
40 (64,5) 
12 (19,4) 
10 (16,1) 

 
0,883 

 

Tipo de TCA según tiempo de evolución,  n (%) 
Corto (<7 años) 
Largo (≥ 7 años) 

 
37 (72,5) 
14 (27,5) 

 
47 (75,8) 
15 (24,2) 

 
0,693 

 
Comorbilidades psiquiátricas, n (%) 

Sí 
No 

 
40 (78,4) 
11 (21,6) 

 
35 (56,5) 
27 (43,5) 

 
0,014* 

 
Peso corporal al ingreso (Kg) 

Media (DE) 
 
47,6 (16,5) 

 
47,1 (16,4) 

 
0,873 

IMC al ingreso (Kg/m
2
) 

Media (DE) 
 

17,7 (5,3) 
 

17,9 (5,6) 
 

0,801 
IMC mínimo (Kg/m

2
) 

Media (DE) 
 

16,7 (5,3) 
 

16,9 (5,7) 
 

0,831 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa; DE: Desviación Estándar; DSM-IV-TR: Manual Diagnóstico y 
Estadístico de los Trastornos Mentales, 4ª edición, texto revisado;  IMC: Índice de Masa Corporal; TCANE: 

Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado. *Significación estadística (p<0,05) 
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Tabla 27. Distribución de las variables sociodemográficas, clínicas y antropométricas en función 

del consumo de hipnóticos durante su primer ingreso en la UTCA  

 

 

 

Consumo de hipnóticos 
Variables Sí 

(N=44) 
No 

 (N=69) 
p 

Sexo, n (%) 
Mujeres 
Hombres 

 
42 (95,5) 

2 (4,5) 

 
66 (95,7) 

3 (4,3) 

 
0,649 

 

Edad al ingreso (años) 
Media (DE) 

 
26,7 (8,9) 

 
22,5 (7,5) 

 
0,010* 

Antecedentes familiares con TCA, n (%) 
Sí 
No 

 
8 (18,2) 

36 (81,8) 

 
12 (17,4) 
57 (82,6) 

0,915 

Antecedentes familiares con  
otros trastornos psiquiátricos, n (%) 

Sí 
No 

 
 

24 (54,5) 
20 (45,5) 

 
 

32 (46,4) 
37 (53,6) 

 
0,397 

Antecedentes autolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
20 (45,5) 
24 (54,5) 

 
18 (26,1) 
51 (73,9) 

0,134 

Consumo de tóxicos, n (%) 
Sí 
No 

 
20 (45,5) 
24 (54,5) 

 
26 (37,7) 
43 (62,3) 

 
0,412 

 
Nº ingresos previos debidos al TCA, n (%) 

Ningún ingreso previo 
Un ingreso previo 

Más de un ingreso previo 

 
26 (59,1) 
7 (15,9) 

11 (25,0) 

 
48 (69,6) 

5 (7,2) 
16 (23,2) 

0,367 

Nº tratamientos farmacológicos previos  
debidos al TCA, n (%) 

Ningún tratamiento previo 
Un tratamiento previo 

Más de un tratamiento previo 

 
 

31 (70,5) 
7 (15,9) 
6 (13,6) 

 
 

47 (68,1) 
14 (20,3) 
8 (11,6) 

0,823 

Tipo de TCA según DSM-IV-TR, n (%) 
AN 
BN 

TCANE 

 
27 (61,4) 
9 (20,5) 
8 (18,2) 

 
45 (65,2) 
12 (17,4) 
12 (17,4) 

 
0,901 

 
 

Tipo de TCA según tiempo de evolución,  n (%) 
Corto (<7 años) 
Largo (≥ 7 años) 

 
31 (70,5) 
13 (29,5) 

 
53 (76,8) 
16 (23,2) 

 
0,451 

 
Comorbilidades psiquiátricas, n (%) 

Sí 
No 

 
34 (77,3) 
10 (22,7) 

 
41 (59,4) 
28 (40,6) 

 
0,050 

 
Peso corporal al ingreso (Kg) 

Media (DE) 
 

51,3 (23,2) 
 

44,8 (9,2) 
 

0,083 
IMC al ingreso (Kg/m

2
) 

Media (DE) 
 

18,9 (7,2) 
 

17,2 (3,8) 
 

0,106 
IMC mínimo (Kg/m

2
) 

Media (DE) 
 

17,6 (7,5) 
 

16,3 (3,7) 
 

0,241 
AN: Anorexia Nerviosa, BN: Bulimia Nerviosa; DE: Desviación Estándar; DSM-IV-TR: Manual Diagnóstico y 
Estadístico de los Trastornos Mentales, 4ª edición, texto revisado;  IMC: Índice de Masa Corporal; TCANE: 

Trastorno de Conducta Alimentaria No Especificado. *Significación estadística (p<0,05) 
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6.6. EVALUACIÓN DE LA EFECTIVIDAD, SEGURIDAD Y COSTE EN FUNCIÓN 

DEL PERFIL DE UTILIZACIÓN DE PSICOFÁRMACOS Y DEL SOPORTE 

NUTRICIONAL 

 

6.6.1. Variables de efectividad en función del perfil de utilización de 

psicofármacos: 

 

 EVOLUCIÓN CLÍNICA DEL TCA A LOS 5 AÑOS 

La Tabla 28 representa el número y porcentaje de ingresos hospitalarios en 

función del perfil de utilización de psicofármacos y de la evolución clínica del TCA al 

quinto año tras el primer ingreso en la UTCA. 

Se encontró una asociación estadísticamente significativa entre las variables 

‘consumo de psicofármacos’ y ‘evolución clínica del TCA a 5 años’ (p=0,018) (Tabla 

28).  Según el análisis de comparaciones múltiples post-hoc, los pacientes con 

‘recuperación completa’ consumieron psicofármacos con menor frecuencia que los 

pacientes con ‘recuperación parcial’ (52,6% vs. 87,5%;  p=0,005). 

La asociación entre las variables ‘consumo de antidepresivos’ y ‘evolución 

clínica del TCA a 5 años’ también fue estadísticamente significativa  (p=0,010) (Tabla 

28); encontrando que los pacientes con ‘recuperación completa’ mostraron menor 

consumo de antidepresivos que los pacientes con ‘recuperación parcial’ (50,0% vs. 

87,5%, p=0,003). 

 El ‘consumo de antipsicóticos’ fue asociado con la ‘evolución clínica del TCA a 

5 años’ (p=0,014) (Tabla 28). Los pacientes con ‘recuperación completa’ presentaron 

menor consumo de antipsicóticos que los pacientes con ‘recuperación parcial’ (7,9% 

vs. 37,5%, p=0,007). 

Se encontró una asociación estadísticamente significativa entre las variables 

‘consumo de ansiolíticos’ y ‘evolución clínica del TCA a 5 años’ (p=0,041) (Tabla 28).  

Según el análisis de comparaciones múltiples post-hoc, los pacientes con 

‘recuperación completa’ a los 5 años tras el primer ingreso consumieron ansiolíticos 

con menor frecuencia que los pacientes con ‘recuperación parcial’ (26,3% vs. 58,3%;  

p=0,012). 
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Tabla 28: Evolución clínica del TCA a los cinco años tras el primer ingreso hospitalario en la UTCA 

en función del perfil de utilización de psicofármacos: 

Evolución clínica del TCA a 5 años 
Perfil de utilización de psicofármacos Recuperación 

completa 
Recuperación 

parcial 
Cronificación p 

Consumo de psicofármacos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
20 (52,6%) 
18 (47,4%) 

38 

 
21 (87,5%) 
3 (12,5%) 

24 

 
18 (66,7%) 
9 (33,3%) 

27 

 
0,018* 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
19 (50,0%) 
19 (50,0%) 

38 

 
21 (87,5%) 
3 (12,5%) 

24 

 
18 (66,7%) 
9 (33,3%) 

27 

 
0,010* 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
3 (7,9%) 

35 (92,1%) 
38 

 
9 (37,5%) 

15 (62,5%) 
24 

 
8 (29,6%) 

19 (70,4%) 
27 

 
0,014* 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
4 (10,5%) 

34 (89,5%) 
38 

 
7 (29,2%) 

17 (70,8%) 
24 

 
2 (7,4%) 

25 (92,6%) 
27 

 
0,058 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
10 (26,3%) 
28 (73,7%) 

38 

 
14 (58,3%) 
10 (41,7%) 

24 

 
10 (37,0%) 
17 (63,0%) 

27 

 
0,041* 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
10 (26,3%) 
28 (73,7%) 

38 

 
9 (37,5%) 

15 (62,5%) 
24 

 
11 (40,7%) 
16 (59,3%) 

27 

 
0,431 

Estrategia terapéutica con psicofármacos,  
n (%) 

Monoterapia 
Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de 

forma simultánea 
Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de 

forma consecutiva 
N 

 
 

10 (55,6%) 
6 (33,3%) 

 
2 (11,1%) 

 
18 

 
 

6 (28,6%) 
14 (66,7%) 

 
1 (4,8%) 

 
21 

 
 

5 (27,8%) 
9 (50,0%) 

 
4 (22,2%) 

 
18 

 
 

0,133 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, 
 n (%) 

Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

N 

 
 

10 (62,5%) 
3 (18,8%) 
3 (18,8%) 

16 

 
 

5 (29,4%) 
3 (17,6%) 
9 (52,9%) 

17 

 
 

5 (41,7%) 
0 (0,0%) 

7 (58,3%) 
12 

 
 

0,073 

TCA: Trastornos de la Conducta Alimentaria; *Significación estadística (p<0,05) 

 

 PESO CORPORAL AL ALTA HOSPITALARIA 

La Tabla 29 muestra el peso corporal (Kg) al alta hospitalaria en función del 

perfil de utilización de psicofármacos en la UTCA. 

Los valores medios del peso corporal al alta hospitalaria fueron 

significativamente superiores en el grupo de ingresos hospitalarios con consumo de 

psicofármacos, antidepresivos, anticonvulsivos e hipnóticos frente al grupo de ingresos 

hospitalarios en los que no se consumieron ninguno de estos psicofármacos: 51,2 vs. 

46,7 Kg (p=0,007); 51,5 vs. 46,1 Kg (p=0,001); 57,8 vs. 48,1 Kg (p=0,002); y 53,1 vs. 

48,2 Kg (p=0,002), respectivamente. Para el resto de comparaciones entre grupos, no 

se encontraron diferencias estadísticamente significativas (p>0,05) (Tabla 29). 
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Tabla 29: Peso corporal (Kg) al alta hospitalaria en función del perfil de utilización de 

psicofármacos: 

Peso corporal al alta hospitalaria (Kg) 
Perfil de utilización de psicofármacos 

N Media 
Desviación 

estándar 
p 

Consumo de psicofármacos, n (%) 
Sí 
No 

 
197 
87 

 
51,2 
46,7 

 
14,8 
7,3 

 
0,007* 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 

 
195 
89 

 
51,5 
46,1 

 
14,7 
7,4 

 
0,001* 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
89 

195 

 
49,2 
50,1 

 
8,1 

14,9 

 
0,595 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 

 
48 

236 

 
57,8 
48,1 

 
20,2 
10,5 

 
0,002* 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
109 
175 

 
51,6 
48,7 

 
16,4 
10,6 

 
0,067 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
91 

193 

 
53,1 
48,2 

 
17,9 
9,7 

 
0,002* 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
simultánea 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
consecutiva 

 
69 

120 
 

9 

 
50,1 
51,8 

 
56,1 

 
12,3 
14,3 

 
30,6 

 
0,458 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

 
66 
16 
69 

 
50,1 
50,7 
51,7 

 
12,5 
4,6 

17,5 

 
0,540 

*Significación estadística (p<0,05) 

 

 IMC AL ALTA HOSPITALARIA 

La Tabla 30 representa el IMC (Kg/m²) al alta hospitalaria en función del perfil 

de utilización de psicofármacos en la UTCA. 

El valor medio del IMC al alta hospitalaria fue significativamente superior 

(p<0,001) en el grupo de ingresos hospitalarios en los que se consumieron 

anticonvulsivos (21,9 Kg/m²) frente al grupo en los que no se consumieron (18,4 

Kg/m²). 
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Tabla 30. IMC (Kg/m²)  al alta hospitalaria  en función del perfil de utilización de psicofármacos: 

IMC al alta hospitalaria  (Kg/m²) 
Perfil de utilización de psicofármacos 

N Media 
Desviación 

estándar 
p 

Consumo de psicofármacos, n (%) 
Sí 
No 

 
197 
87 

 
19,3 
18,3 

 
4,7 
4,5 

 
0,112 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 

 
195 
89 

 
19,4 
18,2 

 
4,7 
4,5 

 
0,055 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
89 

195 

 
18,8 
19,1 

 
2,9 
5,3 

 
0,659 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 

 
48 

236 

 
21,9 
18,4 

 
6,3 
3,9 

 
<0,001* 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
109 
175 

 
19,2 
18,8 

 
5,2 
4,2 

 
0,434 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
91 

193 

 
19,8 
18,6 

 
5,6 
4,0 

 
0,076 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma simultánea 
Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma consecutiva 

 
69 

120 
9 

 
18,6 
19,6 
20,4 

 
3,8 
4,6 
9,0 

 
0,265 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

 
66 
16 
69 

 
18,6 
18,8 
19,6 

 
3,9 
1,4 
5,5 

 
0,930 

IMC: Índice de Masa Corporal; * Significación estadística (p<0,05) 

 

 TASA DE GANANCIA PONDERAL 

La Tabla 31 representa la tasa de ganancia ponderal (g/Kg) durante los 

ingresos en la UTCA en función del perfil de utilización de psicofármacos. No se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas (p>0,05) en los valores medios 

de la tasa de ganancia ponderal entre las categorías de las variables farmacológicas 

relacionadas con el perfil de utilización de psicofármacos. 
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Tabla 31: Tasa de ganancia ponderal  (g/día) en función del perfil de utilización de psicofármacos: 

Tasa de ganancia ponderal (g/día) 
Perfil de utilización de psicofármacos 

N Media DE p 
Consumo de psicofármacos, n (%) 

Sí 
No 

 
197 
87 

 
82,9 
92,8 

 
120,8 
146,6 

 
0,820 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 

 
195 
89 

 
82,8 
92,9 

 
118,5 
150,1 

 
0,516 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
89 

195 

 
76,3 
90,3 

 
112,6 
135,8 

 
0,224 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 

 
48 

236 

 
71,4 
88,9 

 
157,9 
122,4 

 
0,127 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
109 
175 

 
89,3 
83,8 

 
114,7 
137,4 

 
0,887 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
91 

193 

 
73,1 
91,1 

 
123,8 
131,2 

 
0,204 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma simultánea 
Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma consecutiva 

 
69 

120 
9 

 
90,0 
79,5 
72,1 

 
121,7 
122,3 
95,9 

 
0,170 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

 
66 
16 
69 

 
92,9 

107,2 
82,8 

 
115,5 
108,9 
140,3 

 
0,094 

DE: desviación estándar 
 

 ESTANCIA HOSPITALARIA 

La Tabla 32 muestra la duración de la EH (días) de los ingresos en la UTCA en 

función del perfil de utilización de psicofármacos.  

La EH fue significativamente más larga en el grupo de ingresos en los que se 

consumieron psicofármacos, antidepresivos, antipsicóticos o ansiolíticos frente al 

grupo de ingresos en los que no se consumieron ninguno de estos psicofármacos: 35 

vs. 21 días (p=0,028); 34,0 vs. 22,0 días (p=0,039); 41,0 vs. 25,0 días (p=0,007); y 

36,0 vs. 25,0 días (p=0,048), respectivamente (Tabla 32). 

Se encontraron diferencias estadísticamente significativas (p=0,008) en la EH 

en función de la estrategia terapéutica con psicofármacos. Según el análisis de 

comparaciones múltiples post-hoc, la EH fue significativamente más corta en los 

ingresos con ‘monoterapia’ (23,5 días) que en los ingresos con ‘terapia combinada con 

≥ 2 psicofármacos de forma simultánea’ (39,0 días) (p=0,020) y en los ingresos con 

‘terapia combinada con ≥ 2 psicofármacos de forma consecutiva’ (53,0 días) (p=0,003) 

 

 

 

 



Resultados 

 155 

 

Tabla 32: EH (días) en función del perfil de utilización de psicofármacos: 

EH (días) 
Perfil de utilización de psicofármacos 

N Mediana IQR p 
Consumo de psicofármacos, n (%) 

Sí 
No 

 
215 
97 

 
35 
21 

 
44,0 
40,0 

 
0,028

* 
Consumo de antidepresivos, n (%) 

Sí 
No 

 
212 
100 

 
34,0 
22,0 

 
42,0 
39,0 

 
0,039

* 
Consumo de antipsicóticos, n (%) 

Sí 
No 

 
97 

215 

 
41,0 
25,0 

 
67,0 
31,0 

 
0,007

* 
Consumo de anticonvulsivos, n (%) 

Sí 
No 

 
51 

261 

 
22,0 
30,0 

 
33,3 
42,5 

 
0,358 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
120 
192 

 
36,0 
25,0 

 
42,0 
38,5 

 
0,048

* 
Consumo de hipnóticos, n (%) 

Sí 
No 

 
98 

214 

 
35,0 
27,5 

 
50,0 
40,8 

 
0,272 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
simultánea 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
consecutiva 

 
76 

130 
 

9 

 
23,5 
39,0 

 
53,0 

 
29,5 
37,0 

 
64,8 

 
0,008

* 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

 
73 
17 
74 

 
24,0 
30,0 
40,0 

 
29,5 
37,0 
64,8 

 
0,281 

EH: Estancia hospitalaria; IQR: Rango intercuartílico; *Significación estadística (p<0,05) 

 

 TIEMPO HASTA LA RECAÍDA 

La Tabla 33 muestra el valor del tiempo hasta la recaída (meses) función del 

perfil de utilización de psicofármacos. 

Del total de ingresos en la UTCA (N=312), la mitad de los ingresos (50,0%) 

presentaron al menos una recaída tras el alta hospitalaria. La mediana de tiempo 

hasta la recaída fue significativamente inferior en los ingresos hospitalarios en los que 

se consumieron antipsicóticos frente a los ingresos en los que no se consumieron 

antipsicóticos: 1,6 vs. 3,9 meses (p=0,001) (Tabla 33). 
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Tabla 33 Tiempo hasta la recaída (meses) en función del perfil de utilización de psicofármacos: 

Tiempo hasta la recaída (meses) 
Perfil de utilización de psicofármacos 

N Mediana IQR p 
Consumo de psicofármacos, n (%) 

Sí 
No 

 
150 

6 

 
2,1 
4,2 

 
1,3 
3,2 

 
0,227 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 

 
155 

1 

 
2,0 
3,1 

 
0,7 
1,2 

 
1,770 

 
Consumo de antipsicóticos, n (%) 

Sí 
No 

 
55 

101 

 
1,6 
3,9 

 
1,3 
2,7 

 
0,001

* 
 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 

 
26 

130 

 
2,3 
3,4 

 
1,8 
4,2 

 
0,293 

 
Consumo de ansiolíticos, n (%) 

Sí 
No 

 
67 
89 

 
2,4 
3,4 

 
1,8 
5,2 

 
0,437 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
60 
96 

 
1,9 
3,5 

 
0,7 
1,9 

 
0,085 

 
Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 

Monoterapia 
Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma simultánea 
Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma consecutiva 

 
73 
74 
9 

 
4,5 
2,0 
2,8 

 
3,4 
2,6 
1,8 

 
0,112 

 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

 
73 
17 
66 

 
4,1 
3,5 
2,7 

 
2,0 
1,5 
3,2 

 
0,232 

IQR: Rango Intercuartílico; *Significación estadística (p<0,05) 

 

 NÚMERO DE REINGRESOS EN UTCA DURANTE EL AÑO POSTERIOR AL 

ALTA HOSPITALARIA 

 

La Tabla 34 muestra la distribución del número de reingresos en UTCA durante 

el año posterior al alta hospitlaria en función del perfil de utilización de psicofármacos. 

Se encontró una asociación estadísticamente significativa entre las variables ‘consumo 

de antipsicóticos’ y ‘número de reingresos en UTCA’ (p<0,001) (Tabla 34). El consumo 

de antipsicóticos fue significativamente superior en el grupo con >1 reingreso en UTCA 

frente al grupo con ningún reingreso (48,0% vs. 24,1%, p<0,001).   
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Tabla 34: Número de reingresos en UTCA durante el año posterior al alta hospitalaria en función 

del perfil de utilización de psicofármacos: 

Nº reingresos en UTCA al año posterior 
Perfil de utilización de psicofármacos 

0 1 >1 p 
Consumo de psicofármacos, n (%) 

Sí 
No 
N 

 
88 (66,2%) 
45 (33,8%) 

133 

 
53 (70,7) 
22 (29,3) 

75 

 
71 (72,4) 
27 (27,6) 

98 

 
0,276 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
89 (66,9) 
44 (33,1) 

133 

 
49 (65,3) 
26 (34,7) 

75 

 
71 (72,4) 
27 (27,6) 

98 

 
0,274 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
32 (24,1) 

101 (75,9) 
133 

 
17 (22,7) 
58 (77,3) 

75 

 
47 (48,0) 
51 (52,0) 

98 

 
<0,001* 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
18 (13,5) 

115 (86,5) 
133 

 
14 (18,7) 
61 (81,3) 

75 

 
19 (19,4) 
79 (80,6) 

98 

 
0,068 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
54 (40,6) 
79 (59,4) 

133 

 
31 (41,3) 
44 (58,7) 

75 

 
33 (33,7) 
65 (66,3) 

98 

 
0,637 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
42 (31,6) 
91 (68,4) 

133 

 
15 (20,0) 
60 (80,0) 

75 

 
39 (39,8)  
59 (60,2) 

98 

 
0,072 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma simultánea 
Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 

consecutiva 

 
40 (44,0) 
46 (50,5) 

5 (5,5) 
91  

 
18 (36,7) 
29 (59,2) 

2 (4,1) 
49 

 
17 (23,6) 
53 (73,6) 

2 (2,8) 
72 

 
0,290 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

N 

 
37 (50,0) 
10 (13,5) 
27 (36,5) 

74 

 
18 (45,0) 

3 (7,5) 
19 (47,5) 

40 

 
17 (36,2) 

3 (6,4) 
27 (57,4) 

47 

 
0,880 

UTCA: Unidad de Trastornos de la Conducta Alimentaria; * Significación estadística (p<0,05) 

 

 NÚMERO DE INGRESOS EN OTRAS UH 

La Tabla 35 muestra el número y porcentaje de pacientes con TCA en función 

del perfil de utilización de psicofármacos y el número de ingresos en otras UH.  

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas (p>0,05) en el 

número de ingresos en otras UH  entre las categorías de las variables farmacológicas 

relacionadas con el perfil de utilización de psicofármacos. 
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Tabla 35: Número de ingresos en otras UH en función del perfil de utilización de psicofármacos: 

Nº ingresos en otras UH 
Perfil de utilización de psicofármacos 

0 1 >1 p 
Consumo de psicofármacos, n (%) 

Sí 
No 
N 

 
66 (64,7) 
36 (35,3) 

102 

 
3 (75,0) 
1 (25,0) 

4 

 
6 (85,7) 
1 (14,3) 

7 

 
0,488 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
63 (61,8) 
39 (38,2) 

102 

 
3 (75,0) 
1 (25,0) 

4  

 
6 (85,7) 
1 (14,3) 

7 

 
0,396 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
21 (20,6) 
81 (79,4) 

102 

 
1 (25,0) 
3 (75,0) 

4 

 
5 (71,4) 
2 (28,6) 

7 

 
0,090 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
15 (14,7) 
87 (85,3) 

102 

 
1 (25,0) 
3 (75,0) 

4 

 
1 (14,3) 
6 (85,7) 

7 

 
0,851 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
39 (38,2) 
63 (61,8) 

102 

 
2 (50,0) 
2 (50,0) 

4 

 
4 (57,1) 
3 (42,9) 

7 

 
0,561 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
31 (30,4) 
71 (69,6) 

102 

 
1 (25,0) 
3 (75,0) 

4 

 
5 (71,4) 
2 (28,6) 

7 

 
0,077 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma simultánea 
Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma consecutiva 

N 

 
 25 (37,9) 
33 (50,0) 
8 (12,1) 

66 

 
0 (0,0) 

3 (100,0) 
0 (0,0) 

3 

 
1 (16,7) 
4 (66,7) 
1 (16,7) 

6 

 
0,413 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

N 

 
23 (47,9) 
7 (14,6) 

18 (37,5) 
48 

 
0 (0,0) 

1 (33,3) 
2 (66,7) 

3  

 
0 (0,0) 

1 (33,3) 
2 (66,7) 

3 

 
0,183 

UH: Unidades de hospitalización 

 

 NÚMERO DE VISITAS A URGENCIAS 

La Tabla 36 muestra el número y porcentaje de pacientes con TCA en función 

del perfil de utilización de psicofármacos y del número de visitas a urgencias 

hospitalarias.  

Se encontró una asociación estadísticamente significativa entre las variables 

‘consumo de antipsicóticos’ y ‘número de visitas a urgencias” (p<0,020) (Tabla 80). El 

consumo de antipsicóticos fue mayor en los pacientes que presentaron  ≥1 visitas a 

urgencias en comparación con los pacientes que no tuvieron ninguna visita a 

urgencias (45,0% vs. 22,1%, p=0,022).   
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 Tabla 36: Número de visitas a urgencias en función del perfil de utilización de psicofármacos: 

 

6.6.2. Variables de seguridad en función del perfil de utilización de 

psicofármacos: 

 

 EFECTOS ADVERSOS 

La Tabla 37 muestra el número y porcentaje de ingresos hospitalarios en 

función del perfil de utilización de psicofármacos y la frecuencia de efectos adversos.  

Del total de ingresos hospitalarios en los que se consumieron psicofármacos (N=215), 

se registraron efectos adversos en 64 (29,8%). 

La frecuencia de efectos adversos fue significativamente superior en los 

ingresos en los que se consumieron antidepresivos, antipsicóticos, anticonvulsivos, 

ansiolíticos e hipnóticos (p<0,001). Del mismo modo, la terapia combinada con ≥ 2 

psicofármacos de forma simultánea fue asociada con una mayor frecuencia de efectos 

Nº visitas a urgencias 
Perfil de utilización de psicofármacos 

0 1 >1 p 
Consumo de psicofármacos, n (%) 

Sí 
No 
N 

 
50 (64,9) 
27 (35,1) 

77 

 
10 (62,5) 
6 (37,5) 

16 

 
15 (75,0) 
5 (25,0) 

20 

 
0,655 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
46 (59,7) 
31 (40,3) 

77 

 
10 (62,5) 
6 (37,5) 

16 

 
16 (80,0) 
4 (20,0) 

20 

 
0,243 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
17 (22,1) 
60 (77,9) 

77 

 
1 (6,3) 

15 (93,8) 
16 

 
9 (45,0) 

11 (55,0) 
20 

 
0,020* 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
12 (15,6) 
65 (84,4) 

77 

 
3 (18,8) 

13 (81,3) 
16 

 
2 (10,0) 

18 (90,0) 
20 

 
0,745 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
30 (39,0) 
47 (61,0) 

77 

 
4 (25,0) 

12 (75,0) 
16 

 
11 (55,0) 
9 (45,0) 

20 

 
0,181 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
25 (32,5) 
52 (67,5) 

77  

 
3 (18,8) 

13 (81,3) 
16 

 
9 (45,0) 

11 (55,0) 
20 

 
0,248 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
simultánea 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
consecutiva 

N 

 
22 (44,0) 
22 (44,0) 

 
6 (12,0) 

 
50 

 
3 (30,0) 
6 (60,0) 

 
1 (10,0) 

 
10 

 
1 (6,7) 

12 (80,0) 
 

2 (13,3) 
 

15 

 
0,217 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

N 

 
19 (54,3) 
4 (11,4) 

12 (34,3) 
35 

 
3 (33,3) 
2 (22,2) 
4 (44,4) 

9  

 
1 (10,0) 
3 (30,0) 
6 (60,0) 

10 

 
0,106 
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adversos (73,4%) que la monoterapia (17,2%) o la terapia combinada con ≥2 

psicofármacos de forma consecutiva (9,4%) (p<0,001) (Tabla 37). 

Por tipo de psicofármacos, se registraron efectos adversos, respectivamente, 

en el 28,3%, 40,2%, 45,1%, 34,2% y 28,5% de los ingresos con consumo de 

antidepresivos (N=212), antipsicóticos (N=97), anticonvulsivos (N=51), ansiolíticos 

(N=120) e hipnóticos  (N=98) (28,5%). 

 

 

Tabla 37: Distribución de los ingresos hospitalarios en función del perfil de utilización de 

psicofármacos y la frecuencia de efectos adversos 

Efectos adversos  
Perfil de utilización de psicofármacos 

Sí No p 
Consumo de psicofármacos, n (%) 

Sí 
No 
N 

 
64 (100,0) 

0 (0,0) 
64 

 
151 (60,9) 
97 (39,1) 

248 

 
<0,001* 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
60 (93,8) 
4 (6,3) 

64 

 
152 (61,3) 
96 (38,7) 

248 

 
<0,001* 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
39 (60,9) 
25 (39,1) 

64 

 
58 (23,4) 

190 (76,6) 
248 

 
<0,001* 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
23 (35,9) 
41 (64,1) 

64 

 
28 (11,3) 

220 (88,7) 
248 

 
<0,001* 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
41 (64,1) 
23 (35,9) 

64 

 
79 (31,9) 

169 (68,1) 
248 

 
<0,001* 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
28 (43,8) 
36 (56,3) 

64 

 
70 (28,2) 

178 (71,8) 
248 

 
<0,001* 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
simultánea 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
consecutiva 

N 

 
11 (17,2) 
47 (73,4) 

 
6 (9,4) 

 
64 

 
65 (43,0) 
83 (55,0) 

 
3 (2,0) 

 
151 

 
<0,001* 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

N 

 
9 (31,0) 
3 (10,3) 

17 (58,6) 
29 

 
64 (47,4) 
14 (10,4) 
57 (42,2) 

135 

 
0,126 

* Significación estadística (p<0,05) 

 

 

 

 



Resultados 

 161 

 

 INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS: 

La Tabla 38 muestra el número y porcentaje de ingresos hospitalarios en 

función del perfil de utilización de psicofármacos y la frecuencia de interacciones 

farmacológicas. 

Se identificaron interacciones farmacológicas clínicamente relevantes en 184 

(85,6%) ingresos hospitalarios en los que se consumieron psicofármacos (N=215). Por 

tipo de psicofármaco, se detectaron interacciones farmacológicas, respectivamente, en 

el 82,1%, 95,8%, 94,1%, 81,7% y 90,9% de los ingresos hospitalarios con consumo de 

antidepresivos (N=212), antipsicóticos (N=97), anticonvulsivos (N=51), ansiolíticos 

(N=120) e hipnóticos (28,5%). 

 

Tabla 38: Distribución de los ingresos hospitalarios en función del perfil de utilización de 

psicofármacos y la frecuencia de interacciones farmacológicas 

Interacciones farmacológicas  
Perfil de utilización de psicofármacos 

Sí No p 
Consumo de psicofármacos, n (%) 

Sí 
No 
N 

 
184 (100,0) 

0 (0,0) 
184 

 
31 (24,2) 
97 (75,8) 

128 

 
<0,001* 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
174 (94,6) 

10 (5,4) 
184 

 
38 (29,7) 
90 (70,3) 

128 

 
<0,001* 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
93 (50,5) 
91 (49,5) 

184 

 
4 (3,1) 

124 (96,9) 
128 

 
<0,001* 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
48 (26,1) 

136 (73,9) 
184 

 
3 (2,3) 

125 (97,7) 
128 

 
<0,001* 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
98 (53,3) 
86 (46,7) 

184 

 
22 (17,2) 

106 (82,8) 
128 

 
<0,001* 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
89 (48,4) 
95 (51,6) 

184 

 
9 (7,0) 

119 (93,0) 
128 

 
<0,001* 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
simultánea 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
consecutiva 

N 

 
45 (25,6) 

126 (71,6) 
 

5 (2,8) 
 

176 

 
31 (79,5) 
4 (10,3) 

 
4 (10,3) 

 
39 

 
 

<0,001* 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

N 

 
43 (34,7) 
15 (12,1) 
66 (53,2) 

124 

 
30 (75,0) 

2 (5,0) 
8 (20,0) 

40 

 
<0,001* 

* Significación estadística (p<0,05) 
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La frecuencia de interacciones farmacológicas fue significativamente superior 

en los ingresos hospitalarios en los que se consumieron antidepresivos, antipsicóticos, 

anticonvulsivos, ansiolíticos e hipnóticos (p<0,001) (Tabla 38). Del mismo modo, la 

terapia combinada con ≥ 2 psicofármacos de forma simultánea fue asociada con 

mayor frecuencia de interacciones farmacológicas (71,6%) que la monoterapia (25,6%) 

o la terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma consecutiva (2,8%) (p<0,001). 

La potenciación de antidepresivos con antipsicóticos y/o anticonvulsivos fue asociada 

con mayor frecuencia de interacciones farmacológicas (53,2%) que la combinación de 

antidepresivos (12,1%) (p<0,001). 

 

6.6.3 Variables económicas en función del perfil de utilización de psicofármacos: 

El coste del ‘SN’ por EH fue significativamente superior en los ingresos 

hospitalarios con consumo de antipsicóticos o anticonvulsivos (p<0,005) (Tabla 39). La 

terapia combinada con ≥ 2 psicofármacos de forma consecutiva fue asociada con 

mayor coste del SN por EH frente a la monoterapia con psicofármacos (p=0,014).  

Asimismo, el coste del SN por EH fue mayor en la potenciación de antidepresivos en 

comparación con la monoterapia o combinación de antidepresivos (p=0,003). 

 

Tabla 39: Coste del SN (€) por EH  en función del perfil de utilización de psicofármacos: 

Coste SN  por EH (€) 
Perfil de utilización de psicofármacos 

N Mediana IQR p 
Consumo de psicofármacos, n (%) 

Sí 
No 

 
215 
97 

 
0,0 
0,0 

 
60,1 
56,0 

 
0,500 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 

 
212 
100 

 
0,0 
0,0 

 
68,3 
69,6 

 
0,873 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
97 

215 

 
10,1 
0,0 

 
114,6 
17,7 

 
<0,001* 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 

 
51 

261 

 
0,0 
0,1 

 
8,9 

49,5 

 
0,005* 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
120 
192 

 
0,0 
0,0 

 
37,0 
42,0 

 
0,851 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
98 

214 

 
0,0 
0,0 

 
24,1 
43,5 

 
0,232 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
simultánea 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
consecutiva 

 
76 

130 
 

9 

 
0,0 
1,6 

 
3,8 

 
20,6 
79,1 

 
113,3 

 
0,020* 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

 
73 
17 
66 

 
0,2 
0,0 
3,1 

 
19,7 
33,3 
84,0 

 
0,015* 

EH: Estancia hospitalaria; IQR: Rango intercuartílico; SN: Soporte Nutricional;  * Significación estadística 
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El coste de ‘psicofármacos’ por EH fue significativamente superior en los 

ingresos hospitalarios con consumo de antidepresivos, antipsicóticos, anticonvulsivos, 

ansiolíticos e hipnóticos (p<0,001) (Tabla 40). Del mismo modo, la terapia combinada 

con ≥ 2 psicofármacos de forma simultánea fue asociada con mayor coste de 

‘psicofármacos’ por EH frente a la monoterapia o la terapia combinada con ≥ 2 

psicofármacos de forma consecutiva (p<0,001). Tanto la potenciación como la 

combinación de antidepresivos presentaron  mayor coste de ‘psicofármacos’ por EH 

frente a la monoterapia (p<0,001). 

 

Tabla 40: Coste de psicofármacos (€) por EH en función del perfil de utilización de psicofármacos: 

Coste ‘psicofármacos’  por EH (€) 
Perfil de utilización de psicofármacos 

N Mediana IQR p 
Consumo de psicofármacos, n (%) 

Sí 
No 

 
215 
97 

 
44,5 
0,0 

 
133,0 

0,3 

 
<0,001* 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 

 
212 
100 

 
50,1 
0,0 

 
143,0 

0,0 

 
<0,001* 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
97 

215 

 
85,8 
21,6 

 
187,4 
68,8 

 
<0,001* 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 

 
51 

261 

 
69,5 
24,3 

 
238,0 
96,0 

 
<0,001* 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
120 
192 

 
57,2 
22,6 

 
180,8 
69,6 

 
<0,001* 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
98 

214 

 
38,8 
24,3 

 
184,9 
82,3 

 
<0,001* 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
simultánea 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
consecutiva 

 
76 

130 
 

9 

 
15,9 
85,3 

 
62,1 

 
25,6 

182,6 
 

118,8 

 
<0,001* 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

 
73 
17 
66 

 
16,5 
74,1 
77,9 

 
25,0 

100,7 
185,4 

 
<0,001* 

EH: Estancia hospitalaria; IQR: Rango intercuartílico; * Significación estadística (p<0,05) 

 

El coste de ‘otros fármacos’ por EH fue significativamente superior en los 

ingresos hospitalarios con consumo de psicofármacos, antidepresivos, antipsicóticos, 

ansiolíticos e hipnóticos (p<0,001) (Tabla 41). Del mismo modo, la terapia combinada 

con ≥ 2 psicofármacos de forma consecutiva fue asociada con mayor coste de ‘otros 

fármacos’ por EH frente a la monoterapia con psicofármacos (p<0,001).  El coste de 

‘otros fármacos’ por EH fue mayor en la potenciación de antidepresivos en 

comparación con la monoterapia o la combinación de antidepresivos (p<0,001). 
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Tabla 41: Coste de otros fármacos (€) por EH en función del perfil de utilización de psicofármacos: 

Coste ‘otros fármacos’ por EH (€) 
Perfil de utilización de psicofármacos 

N 
Median

a 
IQR p 

Consumo de psicofármacos, n (%) 
Sí 
No 

 
215 
97 

 
8,8 
0,0 

 
37,6  
0,0 

 
<0,001* 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 

 
212 
100 

 
8,2 
0,0 

 
38,1 
18,0 

 
<0,001* 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
97 

215 

 
17,4 
4,2 

 
87,5 
19,4 

 
<0,001* 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 

 
51 

261 

 
7,1 
7,4 

 
113,7 
30,8 

 
0,177 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
120 
192 

 
16,4 
3,8 

 
55,3 
17,5 

 
<0,001* 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
98 

214 

 
10,1 
4,9 

 
45,3 
29,2 

 
0,001* 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
simultánea 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
consecutiva 

 
76 

130 
 

9 

 
4,7 

11,3 
 

29,1 

 
19,4 
48,6 

 
40,1 

 
0,012* 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

 
73 
17 
66 

 
32,9 
95,2 

142,8 

 
97,1 

145,4 
424,4 

 
0,001* 

EH: Estancia hospitalaria; IQR: Rango intercuartílico; * Significación estadística (p<0,05) 

 

El coste total del tratamiento por EH fue significativamente superior en los 

ingresos hospitalarios con consumo de psicofármacos, antidepresivos, antipsicóticos, 

anticonvulsivos, ansiolíticos e hipnóticos (p<0,001) (Tabla 42). Del mismo modo, la 

terapia combinada con ≥ 2 psicofármacos fue asociada con mayor coste total del 

tratamiento por EH frente a la monoterapia con psicofármacos (p<0,001).  El coste 

total del tratamiento por EH en la potenciación de antidepresivos fue mayor que la 

monoterapia o la combinación de antidepresivos (p<0,001). 
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Tabla 42: Coste total del tratamiento (€) por EH en función del perfil de utilización de psicofármacos: 

 

Coste total del tratamiento por EH (€) 
Perfil de utilización de psicofármacos 

N Mediana IQR p 
Consumo de psicofármacos, n (%) 

Sí 
No 

 
215 
97 

 
95,1 
5,6 

 
317,0 
110,0 

 
<0,001* 

Consumo de antidepresivos, n (%) 
Sí 
No 

 
212 
100 

 
95,1 
6,6 

 
314,3 
110,7 

 
<0,001* 

Consumo de antipsicóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
97 

215 

 
169,9 
45,9 

 
527,5 
124,3 

 
<0,001* 

Consumo de anticonvulsivos, n (%) 
Sí 
No 

 
51 

261 

 
83,3 
61,7 

 
344,3 
200,8 

 
0,007* 

Consumo de ansiolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
120 
192 

 
95,2 
56,0 

 
388,9 
144,0 

 
<0,001* 

Consumo de hipnóticos, n (%) 
Sí 
No 

 
98 

214 

 
3,4 
2,2 

 
4,9 
4,1 

 
<0,001* 

Estrategia terapéutica con psicofármacos, n (%) 
Monoterapia 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
simultánea 

Terapia combinada con ≥2 psicofármacos de forma 
consecutiva 

 
76 

130 
 

9 

 
32,6 

142,8 
 

179,1 

 
99,7 

412,4 
 

302,6 

 
<0,001* 

Estrategia terapéutica con antidepresivos, n (%) 
Monoterapia 
Combinación 
Potenciación 

 
73 
17 
66 

 
33,0 
95,2 

142,8 

 
97,1 

145,4 
424,4 

 
<0,001* 

EH: Estancia hospitalaria; IQR: Rango intercuartílico; * Significación estadística (p<0,05) 
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6.6.4. Variables de efectividad, seguridad y coste en función del perfil de 

utilización del soporte nutricional 

 

Del total de ingresos hospitalarios analizados (N=312), 177 (56,7%) fueron 

realizados en pacientes con AN. La Figura 10 describe el perfil de utilización de 

suplementos nutricionales durante los ingresos hospitalarios de pacientes con AN. 
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Figura 10. Tratamiento nutricional durante los ingresos hospitalarios de pacientes con  AN 

(N=177) 

 

 La Tabla 43 compara los valores medios de las variables antropométricas al 

ingreso en función del tipo de SN.  Los ingresos hospitalarios en los que se 

administraron fórmulas de nutrición enteral, suplementos multivitamínicos o minerales 

presentaron valores inferiores del peso corporal al ingreso, IMC al ingreso e IMC 

mínimo alcanzado durante la evolución previa del TCA (p<0,001). Sin embargo, no se 

encontraron diferencias estadísticamente sigificativas en cuanto al peso corporal al 

ingreso, el IMC al ingreso y el IMC mínimo en función de la administración de 

complejos multivitamínicos con zinc (p≥ 0,651).  
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Tabla 43. Distribución de las variables antropométricas en los ingresos hospitalarios de pacientes 

con AN y en función del SN (N=177) 

 

 No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos 

con o sin ‘suplementación con multivitamínicos con zinc’ en cuanto al porcentaje de 

ingresos con fórmulas de nutrición enteral (55,0% vs. 47,8%, p=0,542) y la duración 

media de la nutrición enteral (55,3 ± 47,9 días vs. 39,5 ± 34,1 días, p=0,312). 

 

 Según se indica en la Tabla 44, los ingresos hospitalarios en los que se 

administraron suplementos con multivitamínicos y/o minerales presentaron valores 

inferiores del peso corporal y/o IMC al alta hospitalaria (p ≤ 0,040). Los ingresos 

hospitalarios con fórmulas de nutrición enteral y suplementos minerales presentaron 

una EH con mayor duración (p ≤ 0,020). La administración oral de complejos 

multivitamínicos con zinc fue asociada con un aumento significativo de la tasa de 

ganancia ponderal durante los ingresos hospitalarios (p=0,048). La utilización de 

fórmulas de nutrición enteral y suplementos nutricionales fue asociada con mayor 

frecuencia de efectos adversos y mayores costes. 

 

 

 

Fórmulas de nutrición 
enteral 

Suplementación con 
 multivitamínicos 

Suplementación con  
minerales 

Suplementación con  
Multivitamínicos con zinc 

 
Variable 

Sí  
(N=87) 

No  
(N=90) 

p Sí  
(N=24) 

No 
(N=153) 

p Sí 
(N=47) 

No 
(N=130) 

p Sí 
(N=20) 

No 
(N=157) 

p 

Peso (Kg) 
ingreso 
Media 
 (DE) 

 
 

38,2 
(6,9) 

 
 

42,5 
(5,7) 

 
 

<0,001
* 

 
 

35,8 
(7,7) 

 
 

41,1 
(6,2) 

 
 

<0,001
* 

 
 

34,8  
(6,0) 

 
 

42,4 
 (5,7) 

 
 

<0,001* 

 
 

40,8  
(6,7) 

 
 

40,3 
(6,7) 

 
 

0,651 

IMC 
(Kg/m2)  
ingreso 
Media 
 (DE) 

 
 
 

14,8 
(1,9) 

 
 
 

15,8 
(1,4) 

 
 
 

<0,001
* 

 
 
 

13,7 
(2,1) 

 
 
 

15,6 
 (1,6) 

 
 
 

<0,001
* 

 
 
 

13,8 
(1,9) 

 
 
 

15,9 
(1,4) 

 
 
 

<0,001* 

 
 
 

15,3 
(2,1) 

 
 
 

15,3 
(1,7) 

 
 
 

0,778 

IMC 
(Kg/m2) 
mínimo 
Media 
 (DE) 

 
 
 

13,1 
(2,1) 

 
 
 

14,6 
(1,8) 

 
 
 

<0,001
* 

 
 
 

12,5 
(1,8) 

 
 
 

14,3 
(1,9) 

 
 
 

<0,001
* 

 
 
 

12,4 
(1,8) 

 
 
 

14,3 
(1,9) 

 
 
 

<0,001* 

 
 
 

13,8 
(2,3) 

 
 
 

13,9 
(2,1) 

 
 
 

0,714 

AN: Anorexia Nerviosa; DE: Desviación Estándar;  IMC: Índice de Masa Corporal; SN: Soporte Nutricional;  * Significación estadística (p<0,05) 
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Tabla 44. Efectividad, seguridad y coste del tratamiento en función del perfil de utilización del SN durante los ingresos hospitalarios de pacientes con AN (N=177) 

 

 

 

 

Suplementación con 
 fórmulas de nutrición enteral 

Suplementación con 
 multivitamínicos 

Suplementación con  
minerales 

Suplementación con 
multivitamínicos con zinc 

 
Variable 

Sí  
(N=87) 

No  
(N=90) 

p Sí  
(N=24) 

No 
(N=153) 

p Sí 
(N=47) 

No 
(N=130) 

p Sí 
(N=20) 

No 
(N=157) 

p 

Peso (Kg) al alta 
Media (DE) 

 
44,7 (6,2) 

 
45,4 (5,4) 

 
0,457 

 
42,7 (5,4) 

 
45,4 (5,7) 

 
0,040* 

 
43,3 (5,8) 

 
45,7 (5,7) 

 
0,019* 

 
41,9 (4,9) 

 
45,5(5,8) 

 
0,005* 

IMC (Kg/m
2
) al alta 

Media (DE) 
 

17,1 (1,6) 
 

17.3 (1,3) 
 

0,381 
 

16,3 (1,6) 
 

17,3 (1,4) 
 

0,005* 
 

17,0 (1,6) 
 

17,3 (1,4) 
 

0,281 
 

16,4 (1,4) 
 

17,3(1,4) 
 

0,006* 
 Tasa de ganancia 
ponderal  (g/día)    

Mediana 
(IQR) 

 
84,3 

(82,2) 

 
108,2 

(113,8) 

 
0,399 

 
112,3 

(103,4) 

 
91,7 

(93,5) 

 
0,081 

 
99,4 

(95,1) 

 
97,3 

(94,2) 

 
0,895 

 
127,0 

 (110,3) 

 
95,1 

(91,7) 

 
0,048* 

EH (días)  
Mediana  

 (IQR) 

 
55,0 

 (45,3) 

 
30,0 

(33,0) 

 
0,020* 

 
53,0 

(62,0) 

 
41,5 

(46,5) 

 
0,180 

 
63,0 

(56,0) 

 
39,0 

(41,0) 

 
0,002* 

 
49,5 

 (49,8) 

 
42,0 

(48,0) 

 
0,188 

Tiempo hasta recaída 
(meses) 

Mediana (IQR) 

 
 

3,5 (4,9)  

 
 

3,4 (6,5) 

 
 

0,866 

 
 

2,1 (2,6) 

 
 

3,5 (6,8) 

 
 

0,052 

 
 

2,7 (7,1) 

 
 

3,5 (5,6) 

 
 

0,887 

 
 

2,9 (4,0) 

 
 

3,5 (6,1) 

 
 

0,280 
Nº reingresos  durante 
el año posterior al alta, 

n (%) 
Ningún reingreso  

Un reingreso  
Más de un reingreso  

 
 

 
35 (40,2) 
20 (23,0) 
32 (36,8) 

 
 
 

46 (51,1) 
27 (30,0) 
17 (18,9) 

 
 
 

0,029* 

 
 
 

10 (41,7) 
8 (33,3) 
6 (25,0) 

 
 
 

71 (46,4) 
39 (25,5) 
43 (28,1) 

 
 
 

0,721 

 
 
 

23 (48,9) 
14 (29,8) 
10 (21,3) 

 
 
 

58 (45,4) 
33 (26,9) 
39 (27,7) 

 
 
 

0,511 

 
 
 

13 (65,0) 
2 (10,0) 
5 (25,0) 

 
 
 

68 (43,3) 
45 (28,7) 
44 (28,0) 

 
 
 

0.122 

Efectos adversos, n (%) 
Sí 
No 

 
32 (36,8) 
55 (63,2) 

 
1 (1,1) 

89 (98,9) 

 
<0,001* 

 
11 (45,8) 
13 (54,2) 

 
23 (15,0) 

130 (85,0) 

 
0,001* 

 
19 (40,4) 
28 (59,6) 

 
14 (10,8) 
116(89,2) 

 
<0,001* 

 
10 (50,0) 
10 (50,0) 

 
23 (14,6) 
134(85,4) 

 
<0,001 

Coste SN por EH (€) 
Mediana  

(IQR) 

 
115,2 

(373,2) 

 
0,0  

(1,8) 

 
<0,001* 

 
115,1 

(549,9) 

 
9,9 

(106,5) 

 
<0,001

* 

 
177,4 

(482,0) 

 
1,9 

(73,5) 

 
<0,001* 

 
86,5 

(743,4) 

 
10,4 

(109,9) 

 
0,006* 

EH: Estancia hospitalaria; IMC: Índice de Masa Corporal; IQR: Rango intercuartílico; SN: Soporte Nutricional, * Significación estadística (p<0,05) 
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6.7. EVALUACIÓN DEL GRADO DE ADECUACIÓN Y ANALISIS DE LAS CAUSAS 

DE NO ADECUACIÓN DE LAS PRESCRIPCIONES A LAS RECOMENDACIONES 

POSTULADAS EN LAS GPC EN PACIENTES CON TCA 

6.7.1. Prescripciones farmacológicas 

 Grado de adecuación: 

      La Tabla 45 muestra el número y porcentaje de pacientes con TCA (N=113) en 

función de la adecuación global de las prescripciones de psicofármacos a las 

recomendaciones farmacológicas de la APA y del NICE/MSC. 

 

Tabla 45. Distribución de la adecuación global de las prescripciones de psicofármacos en 

pacientes con TCA a las recomendaciones farmacológicas de la  APA y  NICE/MSC  

 

Adecuación a la APA Frecuencia Porcentaje 

No 79 69,9 % 

Sí 34 30,1 % 
Total 113 100,0 % 

Adecuación al NICE/MSC 
Frecuencia Porcentaje 

No 62 54,9 % 

Sí 51 45,1 % 

Total 113 100,0 % 

 

Las prescripciones de psicofármacos se adecuaron a las recomendaciones 

farmacológicas de la APA en 34 pacientes (30,1%) y a las recomendaciones 

farmacológicas del NICE/MSC en 51 pacientes (45,1%) (Tabla 45).  Según el 

diagnóstico,  el grado de adecuación a la APA fue del 30,6% para AN, 38,1% para BN 

y 20,0% para TCANE. El grado de adecuación al NICE/MSC fue del 51,4% para AN, 

38,1% para BN y 30,0% para TCANE.  La distribución de las variables 

sociodemográficas, clínicas y antropométricas en función de la adecuación a las GPC 

se muestra en la Tabla 46. En el análisis bivariante, se observaron diferencias 

estadísticamente significativas con respecto a la edad al ingreso y las comorbilidades 

psiquiátricas entre los grupos ‘sí-adecuación’/’no-adecuación’ a la APA y NICE/MSC 

(p<0,040); y a los antecedentes autolíticos entre los grupos ‘sí-adecuación’/’no-

adecuación’ al NICE/MSC (p=0,004). En el modelo de regresión logística binaria, la 

edad al ingreso resultó ser la única variable predictora de adecuación a la APA (B = -

0,067, odds ratio (OR) = 0,935, IC95%: 0,883-0,991, p=0,023); la presencia de 
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antecedentes autolíticos fue la única variable predictora de adecuación al NICE/MSC 

(B = -1,101, OR = 0,333, IC95%: 0,129 – 0,856, p=0,022).  

 

Tabla 46. Distribución de las variables sociodemográficas, clínicas y antropométricas en función de la adecuación de 

las prescripciones de psicofármacos en pacientes con TCA a las recomendaciones farmacológicas de las GPC 

Adecuación a la APA Adecuación al NICE/MSC 
Variable Sí 

(N=34) 
No 

 (N=79) 
p 

Sí 
(N=51) 

No 
 (N=62) 

p 

Sexo, n (%) 
Mujeres 
Hombres 

 
34 (100) 
0 (0,0) 

 
74 (93,7) 

5 (6,3) 

 
0,320 

 

 
49 (96,1) 
2 (3,9) 

 
59 (95,2) 

3 (4,8) 
0,814 

Edad al ingreso (años) 
Media (DE) 

 
21,1 (6,5) 

 
25,5 (8,7) 

 
0,004* 

 
21,7 (7,5) 

 
26,2 (8,5) 

 
0,004* 

Antecedentes familiares con TCA, n (%) 
Sí 
No 

 
5 (14,7) 

29 (85,3) 

 
15 (19,0) 
64 (81,0) 

0,584 
 

7 (13,7) 
44 (86,3) 

 
13 (21,0) 
49 (79,0) 

0,336 

Antecedentes familiares con 
 otros trastornos psiquiátricos, n (%) 

Sí 
No 

 
 

13 (28,2) 
21 (61,8) 

 
 

43 (54,4) 
36 (45,6) 

 
0,114 

 
 

29 (56,9) 
22 (43,1) 

 
 

28 (45,2) 
34 (54,8) 

 
0,258 

Antecedentes autolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
9 (26,5) 

25 (73,5) 

 
29 (36,7) 
50 (63,3) 

 
0,291 

 

 
10 (19,6) 
41 (80,4) 

 
28 (45,2) 
34 (54,8) 

0,004* 

Consumo de tóxicos, n (%) 
Sí 
No 

 
10 (29,4) 
24 (70,6) 

 
36 (45,6) 
43 (54,4) 

 
0,109 

 

 
20 (39,2) 
31 (60,8) 

 
26 (41,9) 
36 (58,1) 

0,770 

Nº ingresos previos, n (%) 
Ningún ingreso previo 

Un ingreso previo 
Más de un ingreso previo 

 
27 (79,4) 
6 (17,6) 
1 (2,9) 

 
51 (64,5) 
15 (19,0) 
13 (16,5) 

0,117 
 

 
38 (74,5) 
9 (17,6) 
4 (7,8) 

 
40 (64,5) 
12 (19,4) 
10 (16,1) 

0,368 

Nº tratamientos farmacológicos previos, 
 n (%) 

Ningún tratamiento previo 
Un tratamiento previo 

Más de un tratamiento previo 

 
 

25 (73,5) 
5 (14,7) 
4 (11,8) 

 
 

49 (62,0) 
7 (8,9) 

23 (29,1) 

0,236 

 
 

40 (78,4) 
4 (7,8) 
7(13,7) 

 
 

34 (54,8) 
8 (12,9) 

20 (32,3) 

0,086 

Tipo de TCA según DSM-IV-TR, n (%) 
AN 
BN 

TCANE 

 
22 (64,7) 
8 (23,5) 
4 (11,8) 

 
50 (63,3) 
13 (16,4) 
16 (20,3) 

0,446 
 

 
37 (72,5) 
8 (15,7) 
6 (11,8) 

 
35 (56,4) 
13 (21,0) 
14 (22,6) 

 
0,182 

 
 

Tipo de TCA según tiempo de evolución,  
 n (%) 

Corto (<7 años) 
Largo (≥ 7 años) 

 
 

28 (82,4) 
6 (17,6) 

 
 

56 (70,9) 
23 (29,1) 

 
 

0,201 
 

 
 

41 (80,4) 
10 (19,6) 

 
 

43 (69,4) 
19 (30,6) 

 
0,181 

Comorbilidades orgánicas, n (%) 
Sí 
No 

 
31 (91,2) 

3 (8,8) 

 
78 (98,7) 

1 (1,3) 

 
0,081 

 
48 (94,1) 
3 (5,9) 

 
61 (98,4) 

1 (1,6) 
0,239 

Comorbilidades psiquiátricas, n (%) 
Sí 
No 

 
18 (52,9) 
16 (47,1) 

 
57 (72,2) 
22 (27,8) 

 
0,040* 

 

 
28 (54,9) 
23 (45,1) 

 
47 (75,8) 
15 (24,2) 

0,027* 

Peso corporal al ingreso (Kg) 
Media (DE) 

 
44,4 (10,1) 

 
46,1 (10,6) 

 
0,440 

 
44,7 (9,8) 

 
46,4 (10,9) 

 
0,400 

IMC al ingreso (Kg/m
2
) 

Media (DE) 
 

17,2 (4,3) 
 

17,4 (3,7) 
 

0,808 
 

17,1 (3,8) 
 

17,6 (3,9) 
 

0,545 
IMC mínimo (Kg/m

2
) 

Media (DE) 
 

16,2 (3,6) 
 

16,3 (4,0) 
 

0,884 
 

16,1 (3,5) 
 

16,4 (4,2) 
0,629 

AN: Anorexia Nerviosa; APA: American Psychiatric Association; BN: Bulimia Nerviosa; DE: Desviación Estándar; DSM-IV-TR: Manual Diagnóstico y 
Estadístico de los Trastornos Mentales, 4º Ed, Texto Revisado; IMC: Índice de Masa Corporal; NICE: National Institute of Clinical Excellence; MSC: 

Ministerio de Sanidad y Consumo Español; TCA: Trastorno de Conducta Alimentaria,  TCANE: Trastorno de la Conducta Alimentaria No 
Especificado. * Significación estadística (p<0,05) 
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 Causas de ‘no-adecuación’: 

Las causas de ‘no-adecuación’ se explican en la Tabla 47. Las principales 

causas de ‘no-adecuación’ fueron debidas a prescripciones de psicofármacos con 

eficacia controvertida y/o riesgo de alteraciones cardíacas en AN; dosis de ISRS 

inferiores a las recomendadas en BN; y psicofármacos con riesgo de efectos adversos 

en TCANE. 

 

Tabla 47. Proporción (%) de pacientes con discrepancias y causas de ‘no-adecuación’ a las GPC. 

 

6.7.2. Prescripciones de soporte nutricional 

 

 Grado de adecuación: 

La Tabla 48 muestra el número y porcentaje de ingresos hospitalarios de pacientes 

con AN (N=177) en función de la adecuación global de las prescripciones de SN a las 

recomendaciones nutricionales de la APA y del NICE/MSC.  

 

 

 

 

 

 

 

Recomendaciones de la APA 
(N=79) 

Recomendaciones del 
NICE/MSC (N=62)  

Causas de ‘no-adecuación’ AN 
(N=50) 

BN 
(N=13) 

EDNOS 

(N=16) 
AN 

(N=35) 
BN 

(N=13) 
EDNOS 
(N=14) 

Psicofármaco en monoterapia 0 (0,0) - 0 (0,0) 0 (0,0) - 0 (0,0) 
Psicofármaco con  

eficacia controvertida 48 (96,0) - 7 (43,8) - - - 
Psicofármaco con  

riesgo de efectos adversos 30 (60,0) 0 (0,0) 9 (56,3) 35 (100) - 9 (64,3) 

Psicofármaco con  
riesgo de abuso/dependencia 39 (78,0) - 8 (50,0) - - - 

No psicofármaco de primera elección - 2 (15,4) 1 (6,3) - 2 (15,4) 1 (7,1) 
No antidepresivo de primera elección - 2 (15,4) 2 (12,5) - 2 (15,4) 2 (14,3) 

No ISRS de primera elección - 5 (38,5) 1 (6,3) - 5 (38,5) 1 (7,1) 
No antipsicótico de primera elección 5 (10,0) - 1 (6,3) - - - 

Dosis de mantenimiento no adecuada - 9 (69,2) 3 (18,8) - 9 (69,3) 3 (21,4) 
Duración no adecuada - 3 (23,1) 2 (12,5) - - - 

AN: Anorexia Nervosa; APA: American Psychiatric Association; BN: Bulimia Nervosa; NICE: National Institute of 
Clinical Excellence; MSC: Ministerio de Sanidad y Consumo de España; TCANE: Trastorno de la Conducta Alimentaria 

No Especificado 
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Tabla 48. Distribución de la adecuación global de las prescripciones de SN  en los ingresos 

hospitalarios de pacientes con AN a las recomendaciones nutricionales de la APA y del NICE/MSC 

Adecuación a la APA Frecuencia Porcentaje 

No 159 89,8 % 

Sí  18 10,2 % 
Total 177 100,0 % 

Adecuación al NICE/MSC Frecuencia Porcentaje 

No 47 27,6  % 

Sí 130 73,4  % 

Total 177 100,0 % 
 

         Las prescripciones de SN se adecuaron a las recomendaciones nutricionales de 

la APA en 18 ingresos hospitalarios (10,2%) y a las recomendaciones nutricionales del 

NICE/MSC en 130 ingresos  hospitalarios (73,4%).  

 

           En los ingresos hospitalarios por AN-R (n=112), el grado de adecuación a la 

APA y al NICE/MSC fue del 9,8% y 73,2%, respectivamente. En los ingresos 

hospitalarios por AN-P (n=65), el grado de adecuación a la APA y al NICE/MSC fue del 

10,8% y 73,8%, respectivamente. 

          

             La Tabla 49 muestra la distribución de las variables sociodemográficas, 

clínicas y antropométricas en función de la adecuación a las GPC. Se encontraron  

diferencias estadísticamente significativas en cuanto al peso corporal, IMC al ingreso e 

IMC mínimo alcanzado durante la evolución previa del TCA, entre los grupos ‘sí-

adecuación’/’no-adecuación’ al NICE/MSC (p<0,003). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Resultados 

173 
 

Tabla 49. Distribución de las variables sociodemográficas, clínicas y antropométricas en función de 
la adecuación global de las prescripciones de SN en pacientes con AN a las recomendaciones 
nutricionales de las GPC 

 

 

 

 

 

Adecuación a la APA Adecuación al NICE/MSC 
Variable Sí 

(N=18) 
No 

 (N=159) 
p 

Sí 
(N=130) 

No 
 (N=47) 

p 

Sexo, n (%) 
Mujeres 
Hombres 

 
18 (100) 
0 (0,0) 

 
155 (97,5) 

4 (2,5) 

 
0,351 

 

 
127 (97,7) 

3 (2,3) 

 
46 (97,9) 

1 (2,1) 
0,943 

Edad al ingreso (años) 
Media (DE) 

 
26,7 (8,5) 

 
25,0 (8,5) 

 
0,420 

 
25,3 (8,5) 

 
24,9  (8,5) 

 
0,811 

Antecedentes familiares con TCA, n (%) 
Sí 
No 

 
2 (11,1) 

16 (88,9) 

 
39 (24,5) 

120 (75,5) 

 
0,252 

 

 
31 (23,8) 
99 (76,2) 

 
10 (21,3) 
37 (78,7) 

0,720 

Antecedentes familiares con  
otros trastornos psiquiátricos, n (%) 

Sí 
No 

 
 

12 (66,7) 
6 (33,3) 

 
 

72 (45,3) 
87 (54,7) 

 
0,085 

 
 

58 (44,6) 
72 (55,4) 

 
 

26 (55,3) 
21 (44,7) 

 
0,208 

Antecedentes autolíticos, n (%) 
Sí 
No 

 
5 (27,8) 

13 (72,2) 

 
28 (17,6) 

131 (82,4) 

 
0,294 

 

 
28 (21,5) 

102 (78,5) 

 
5 (10,6) 

42 (89,4) 
0,100 

Consumo de tóxicos, n (%) 
Sí 
No 

 
8 (44,4) 

10 (55,6) 

 
47 (29,6) 

112 (70,4) 

 
0,196 

 

 
40 (30,8) 
90 (69,2) 

 
15 (31,9) 
32 (68,1) 

0,884 

Nº ingresos previos, n (%) 
Ningún ingreso previo 

Un ingreso previo 
Más de un ingreso previo 

 
4 (22,2) 
1 (5,6) 

13 (72,2) 

 
39 (24,5) 
31 (19,5) 
89 (56,0) 

0,284 
 

 
30 (23,1) 
24 (18,5) 
76 (58,5) 

 
13 (27,7) 
8 (17,0) 

26 (55,3) 

0,820 

Nº tratamientos previos, n (%) 
Ningún tratamiento previo 

Un tratamiento previo 
Más de un tratamiento previo 

 
 

15 (83,3) 
0 (0,0) 

3 (16,7) 

 
 

93 (58,5) 
19 (11,9) 
47 (29,6) 

0,111 

 
 

84 (64,6) 
 13 (10,0) 

33 (25,4) 

 
 

24 (51,1) 
6 (12,8) 

17 (36,2) 

0,272 

Subtipo de AN, n (%) 
Restrictiva 
Purgativa 

 
 

11 (61,1) 
7 (38,9) 

 
 

101 (63,5) 
58 (36,5) 

 
 

0,841 
 

 
 

82 (63,1) 
48 (36,9) 

 
 

30 (63,8) 
17 (36,2) 

 
0,927 

Tipo de TCA según tiempo de evolución,   
n (%) 

Corto (<7 años) 
Largo (≥ 7 años) 

 
 

10 (55,6) 
8 (44,4) 

 
 

115 (72,3) 
44 (27,7) 

 
 

0,139 
 

 
 

96 (73,8) 
34 (26,2) 

 
 

29 (61,7) 
18 (38,3) 

 
0,117 

Comorbilidades psiquiátricas, n (%) 
Sí 
No 

 
13 (72,2) 
5 (27,8) 

 
103 (64,8) 
56 (35,2) 

 
0,529 

 

 
90 (69,2) 
40 (30,8) 

 
26 (55,3) 
21 (44,7) 

0,085 

Peso corporal al ingreso (Kg) 
Media (DE) 

 
 
40,5 (6,9) 

 
 

40,4 (6,7) 

 
 

0,784 

 
 

41,8 (6,6) 

 
 

36,5 (4,9) 

 
<0,001* 

IMC al ingreso (Kg/m
2
) 

Media (DE) 
 

15,2 (2,1) 
 

15,3 (1,7) 
 

0,838 
 

15,8 (1,7) 
 

14,0 (1,3) 
<0,001* 

IMC mínimo (Kg/m
2
) 

Media (DE) 
 

13,9 (2,4) 
 

13,9 (2,1) 
 

0,855 
 

14,1 (2,1) 
 

13,1 (1,8) 
0,003* 

AN: Anorexia Nerviosa; APA: American Psychiatric Association; DE: Desviación Estándar; IMC: Índice de Masa Corporal; 
NICE: National Institute of Clinical Excellence; MSC: Ministerio de Sanidad y Consumo Español.   

* Significación estadística (p<0,05) 
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 Causas de ‘no-adecuación’: 

            La Tabla 50 muestra las causas de ‘no-adecuación’ de las prescripciones de 

SN a las recomendaciones nutricionales de las GPC en los ingresos hospitalarios de 

pacientes con AN.  

            En los 159 ingresos que no cumplían con las recomendaciones nutricionales 

de la APA, se identificaron las siguientes causas de ‘no-adecuación’: ‘no 

suplementación con zinc’ (98,7%), ‘no suplementación con minerales (fósforo, potasio 

y/o magnesio)’ en pacientes severamente desnutridos (IMC ≤ 15 Kg/m2) (23,3%), 

‘administración discontinua’ de la nutrición enteral por sonda nasogástrica (3,1%) y 

‘nutrición parenteral’ (1,9%). 

            En los 47 ingresos que no cumplían con las recomendaciones nutricionales del 

NICE/MSC, las causas de ‘no adecuación’ fueron: ‘no suplementación con 

multivitaminas y/o minerales’ en pacientes severamente desnutridos (IMC ≤ 15 Kg/m2) 

(78,7%), ‘alimentación forzada’ (21,3%) y la utilización de  ‘nutrición parenteral’ (6,4%). 

 

Tabla 50. Proporción (%) de ingresos hospitalarios con discrepancias y causas de ‘no-adecuación’ a 

las GPC en pacientes con AN 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
Causas de ‘no-adecuación’ 

Recomendaciones de la APA (N=159) Frecuencia Porcentaje 

Nutrición parenteral 
Alimentación discontinua de la sonda nasogástrica 

No suplementación con fósforo, potasio y/o magnesio para 
pacientes con AN severamente desnutridas* 

No suplementación con zinc 

3 
5 
37 
157 

1,9 % 
3,1 % 
23,3 % 
98,7 % 

Recomendaciones del NICE/MSC (N=47) Frecuencia Porcentaje 

No suplementación con multivitaminas y/o minerales para 
pacientes con AN severamente desnutridas* 

Alimentación forzada 
Nutrición parenteral 

10 
3 

78,7 % 
21,3 % 
6,4 % 

AN: Anorexia Nerviosa; APA: American Psychiatric Association; IMC: Indice de Masa Corporal; NICE: National 
Institute of Clinical Excellence; MSC: Ministerio de Sanidad y Consumo Español. 

*Considerado como IMC ≤15 Kg/m2 (nivel máximo de gravedad en delgadez según categorías ponderales de la OMS). 
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6.8. COMPARACIÓN DE LA EFECTIVIDAD, SEGURIDAD Y COSTE DEL 

TRATAMIENTO EN FUNCIÓN DE LA ADECUACIÓN A LAS GPC 

6.8.1. Tratamiento con psicofármacos 

 

La Tabla 51 muestra la efectividad, seguridad y coste del tratamiento con 

psicofármacos en pacientes con TCA en función de la ‘adecuación’ o ‘no-adecuación’ 

a las recomendaciones farmacológicas postuladas en las GPC.  Según se indica en 

esta tabla, se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos 

‘sí-adecuación’/ ‘no-adecuación’ a las GPC en cuanto a la evolución clínica del TCA al 

quinto año tras el primer ingreso en la UTCA (p≤0,040), la frecuencia de interacciones 

farmacológicas clínicamente relevantes (p<0,001) y el coste del tratamiento con SN, 

psicofármacos, otros fármacos y total (p ≤ 0,031).  Asimismo, se encontró una 

asociación estadísticamente significativa entre la adecuación a la APA y la tasa de 

ganancia ponderal durante los ingresos hospitalarios (p=0,037); y entre la adecuación 

al NICE/MSC y la frecuencia de efectos adversos asociados a psicofármacos (<0,001). 
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Tabla 51. Efectividad, seguridad y coste del tratamiento con psicofármacos en pacientes con TCA 

en función de la adecuación a las recomendaciones farmacológicas de las GPC

Adecuación a la APA Adecuación al NICE/MSC  
Variable 

 
Total Sí No p Sí No p 

Evolución del TCA al quinto año tras 
primer ingreso  en UTCA, n (%) 

Recuperación completa 
Recuperación parcial 

Cronificación 
N 

 
 

38 (42,7) 
24 (27,0) 
27 (30,3) 

89 

 
 

19 (63,3) 
4 (13,3) 
7 (23,3) 

30 

 
 

19 (32,2) 
20 (33,9) 
20 (33,9) 

59 

0,015* 
 

 
 

22 (55,0) 
6 (15,0) 

12 (30,0) 
40 

 
 

16 (32,7) 
18 (36,7) 
15 (30,6) 

49 

0,040* 
 

Peso corporal (Kg) al alta 
hospitalaria 
Media (DE) 

N 

 
 

49,4 (8,8) 
112 

 
 

48,6 (9,3) 
34 

 
 

49,7 (8,7) 
78 

 
0,573 

 
 

47,9 (7,9) 
51 

 
 

50,5 (9,4) 
61 

 
0,121 

IMC (Kg/m2) al alta hospitalaria 
Media (DE) 

N 

 
18,6 (3,0) 

112 

 
18,1 (2,9) 

34 

 
18,8 (3,0) 

78 

 
0,268 

 

 
18,0 (2,7) 

51 

 
19,1 (3,1) 

61 
0,064 

Tasa de ganancia ponderal (g/día) 
Mediana (IQR) 

N 

 
92,1  (96,0) 

112 

 
115,4 (97) 

34 

 
77,8 (88,8) 

78 

 
0,037* 

 

 
101,6(114,1) 

51 

 
78,2 (86,0) 

61 

 
0,174 

Estancia hospitalaria (días) 
Mediana (IQR) 

N 

 
30,0(34,0) 

113 

 
24,4(30,3) 

34 

 
38,0 (39,6) 

79 

 
0,256 

 

 
26,5 (26,0) 

51 

 
34,6 (43,0) 

62 

 
0,290 

 
Tiempo hasta recaída (meses) 

Mediana (IQR) 
N 

 
5,2 (7,3) 

64 

 
5,6 (8,2) 

18 

 
4,7 (7,0) 

46 

 
0,922 

 

 
4,0 (7,3) 

28 

 
5,3 (7,4) 

36 

 
0,831 

 
Nº reingresos en UTCA,  n(%) 

0 
1 

>1 
N 

 
50 (45,5) 
24 (21,8) 
36 (32,7) 

110 

 
18 (52,9) 
7 (20,6) 
9 (26,5) 

34 

 
32 (42,1) 
17 (22,4) 
27 (35,5) 

76 

0,541 
 
 

 
24 (48,0) 
14 (28,0) 
12 (24,0) 

50 

 
26 (43,3) 
10 (16,7) 
24 (40,0) 

60 

0,144 
 

Nº ingresos en otras UH,  n(%) 
0 
1 

>1 
N 

 
101 (90,2) 

4 (3,6) 
7 (6,3) 

112 

 
32 (94,1) 

1 (2,9) 
1 (2,9) 

34 

 
69 (88,5) 

3 (3,8) 
6 (7,7) 

78 

0,609 
 
 

 
49 (96,1) 

1 (2,0) 
1 (2,0) 

51 

 
52 (85,2) 

3 (4,9) 
6 (9,8) 

61 

0,120 
 

 

Nº visitas a urgencias,  n(%) 
0 
1 

>1 
N 

 
77 (68,2) 
16 (14,2) 
20 (17,7) 

113 

 
27 (79,4) 
4 (11,8) 
3 (8,8) 

34 

 
50 (63,3) 
12 (15,2) 
17 (21,5) 

79 

 
0,195 

 
 
 

 
39 (76,5) 
7 (13,7) 
6 (9,8) 

51 

 
38 (61,3) 
9 (14,5) 

15 (24,2) 
62 

0,150 
 
 

Efectos adversos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
58 (51,3) 
55 (48,7) 

113 

 
14 (41,2) 
20 (58,8) 

34 

 
44 (55,7) 
35 (44,3) 

79 

 
0,157 

 

 
17 (33,3) 
34 (66,7) 

51 

 
41 (66,1) 
21 (33,9) 

62 

0,001* 
 

Interacciones farmacológicas, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
67 (59,3) 
46 (40,7) 

113 

 
11 (32,4) 
23 (67,6) 

34 

 
56 (70,9) 
23 (29,1) 

79  

<0,001* 
 

 
21 (41,2) 
30 (58,8) 

51 

 
46 (74,2) 
16 (25,8) 

62 

 
<0,001

* 
 

Coste SN (€) 
Mediana (IQR) 

N 

 
3,2 (134,9) 

113 

 
0,1 (73,5) 

34 

 
8,1 (180,3) 

79 
0,257 

 
0,7 (86,6) 

51 

 
9,8 (195,1) 

62 
0,410 

Coste ‘psicofármacos’ (€) 
Mediana (IQR) 

N 

 
36,7 (240,7) 

113 

 
0,4 (36,7) 

34 

 
76,3(274,4) 

79 
<0,001* 

 
4,9 (37,5) 

51 

 
100 (331,6) 

62 

 
<0,001

* 
Coste ‘otros fármacos’ (€) 

Mediana (IQR) 
N 

 
19,4 (73,3) 

113 

 
7,8 (54,3) 

34 

 
25,2(102,1) 

79 
0,031* 

 
9,3 (43,5) 

51 

 
38,3(106,4) 

62 
0,002* 

Coste total del tratamiento (€) 
Mediana 

 (IQR) 
N 

 
115,4 

(522,0) 
113 

 
56,4 

(273,0) 
34 

 
146,1 

(596,4) 
79 

0,014* 
 

 
56,4 

(270,2) 
51 

 
197,1 

(728,4) 
62 

0,002* 

APA: American Psychiatric Associaion; DE: Desviación Estándar, IMC: Índice de Masa Corporal;  IQR: Rango Intercuartílico, NICE: 
National Institute for Clinical Excellence; MSC: Ministerio de Sanidad y Consumo Español; TCA: Trastorno de Conducta 

Alimentaria;* Significación Estadística (p<0,005) 
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Efectividad: 

 EVOLUCIÓN CLÍNICA DEL TCA A LOS 5 AÑOS 

La evolución clínica del TCA al quinto año tras el primer ingreso en la UTCA fue 

valorada en 89 pacientes (Tabla 52). El 42,7% presentó ‘recuperación completa’; 

27,0% ‘recuperación parcial’ y 30,3% ‘cronificación’. La mortalidad debida al TCA fue 

nula durante todo el período de seguimiento. 

Según se muestra en laTabla 52,   la evolución clínica del TCA al quinto año 

fue significativamente asociada tanto con la adecuación a la APA (p=0,015) como con 

la adecuación al NICE/MSC (p=0,040). Según el análisis posterior de comparaciones 

múltiples post-hoc, el porcentaje de pacientes con ‘recuperación completa’ al quinto 

año fue significativamente superior en el grupo de ‘sí-adecuación’ con respecto al 

grupo de ‘no-adecuación’ a la APA (63,3% vs. 32,2%, p=0,005) y al NICE/MSC (55,0% 

vs. 32,7%, p=0,034) 

 

Tabla 52. Evolución clínica del TCA a los cinco años tras el primer ingreso en UTCA en función de 

la adecuación a las recomendaciones farmacológicas de las GPC 

Adecuación a la 
APA 

Adecuación al 
NICE/MSC 

 
Evolución clínica del TCA a los 5 años tras 

primer ingreso en la UTCA NO SI NO SI 

 
 

Total 

Recuperación 
completa 

Recuento 
% dentro de evolución clínica 
% dentro de adecuación  

19  
50,0% 
32,2% 

19 
50,0% 
63,3% 

16 
42,1% 
32,7% 

22 
57,9% 
55,0% 

38 
100,0% 
42,7% 

Recuperación 
parcial 

Recuento 
% dentro de evolución clínica 
% dentro de adecuación  

20 
83,3% 
33,9% 

4 
16,7% 
13,3% 

18 
75,0% 
36,7% 

6 
25,0% 
15,0% 

24 
100,0% 
27,0% 

Cronificación Recuento 
% dentro de evolución clínica 
% dentro de adecuación  

20 
74,1% 
33,9% 

7 
25,9% 
23,3% 

15 
55,6% 
30,6% 

12 
44,4% 
30,0% 

27 
100,0% 
30,3% 

Total Recuento 
% dentro de evolución clínica 
% dentro de adecuación  

59 
66,3% 
100,0% 

30 
33,7% 
100,0% 

49 
55,1% 
100,0% 

40 
44,9% 
100,0% 

89 
100,0% 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p= 0,015 * p = 0,040 *  
APA: American Psychiatric Association, MSC: Ministerio de Sanidad y Consumo de España; NICE: 
National Institute for Health and Care Excellence; TCA: Trastorno de Conducta Alimentario; UTCA: Unidad 
de Trastornos de la Conducta Alimentaria;* Significación estadística (p<0,05) 

 
 

 PESO CORPORAL AL ALTA HOSPITALARIA, IMC AL ALTA 

HOSPITALARIA Y TASA DE GANANCIA PONDERAL  

La Tabla 53 muestra los estadísticos descriptivos de las variables peso corporal 

(Kg) al alta hospitalaria, IMC (Kg/m²) al alta hospitalaria y tasa de ganancia ponderal 

(g/día) durante el ingreso hospitalario en la muestra total de pacientes con TCA. 
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Tabla 53.  Peso corporal (Kg) al alta hospitalaria, IMC (Kg/m²) al alta hospitalaria y tasa de ganancia 

ponderal (g/día) durante el ingreso hospitalario en la muestra total de pacientes con TCA   

 
Variable  

N Mínimo Máximo Media Mediana 
Desviación 

estándar 
IQR 

Peso corporal al alta 
hospitalaria (Kg) 

112 33,0 89,0 49,4 48,0 8,8 11,1 

IMC al alta hospitalaria 
(Kg/m2) 

112 13,3 44,8 18,6 18,1 3,0 3,6 

Tasa de ganancia 
ponderal (g/día) 

112 -150,0 345,5 94,1 92,1 630,4 96,0 

IMC: Índice de Masa Corporal; IQR: Rango intercuartílico, TCA: Trastornos de la Conducta Alimentaria 

 
La Tabla 54 muestra la distribución de los valores medios del peso corporal al 

alta hospitalaria, IMC al alta hospitalaria y tasa de ganancia ponderal durante el 

ingreso hospitalario en función de la adecuación a las recomendaciones 

farmacológicas de las GPC.  

 En función de la ‘sí-adecuación’ o ‘no-adecuación’ a la APA, no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas en los valores medios del peso corporal al 

alta hospitalaria (48,6 vs. 49,7 Kg, p=0,573) y el IMC al alta hospitalaria (18,1 vs. 18,8 

Kg/m², p=0,268). Al ajustar por el número de días de la EH, la tasa de ganancia 

ponderal durante el ingreso hospitalario fue significativamente superior (p=0,037) en el 

grupo de ‘sí-adecuación’ a la APA (123,9 g/día) que en el grupo de ‘no-adecuación’ 

(83,9 g/día) (Tabla 54). Sin embargo, no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas (p>0,05) en los valores medios del peso corporal al alta, IMC al alta y 

tasa de ganancia ponderal en función de la adecuación al NICE/MSC (Tabla 54). 

 

Tabla 54.  Distribución del peso corporal (Kg) al alta hospitalaria, IMC (Kg/m²) al alta hospitalaria y 

tasa de ganancia ponderal (g/día) en pacientes con TCA en función de la adecuación a las 

recomendaciones farmacológicas de las GPC 

Adecuación a APA Adecuación a NICE/MSC 
 

Variable 
SI  

(N=34) 
NO  

(N=78) 
P* 

SI  
(N=51) 

NO  
(N=61) 

 
P* 
 

Peso corporal al alta 
hospitalaria (Kg) 

Media (DE) 

 
 

48,6 (9,3) 

 
 

49,7 (8,7) 

 
 

0,573 

 
 

47,9 (7,9) 

 
 

50,5 (9,4) 

 
 

0,121 
IMC al alta hospitalaria 

(Kg/m2) 
Media (DE) 

 
 

18,1 (2,9) 

 
 

18,8 (3,0) 

 
 

0,268 

 
 

18,0 (2,7) 

 
 

19,1 (3,1) 

 
 

0,064 
Tasa de ganancia ponderal 

(g/día) 
Media (DE) 

 
123,9  

(619,9) 

 
83,9 

(610,5) 
0,037** 

 
108,6  

(626,9) 

 
85,0 

(615,9) 
0,174 

APA: American Psychiatric Association; DE: Desviación Estándar; IMC: Índice de masa corporal; MSC: 
Ministerio de Sanidad y Consumo de España; NICE: National Institute for Health and Care Excellence 

* Prueba T para la igualdad de medias ; ** Significación estadística (p<0,05) 
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 ESTANCIA HOSPITALARIA 

El valor medio de la EH por paciente fue de 42,9  días (rango: 3,5-168,0 días) 

(Tabla 55). 

 
 
Tabla 55. Estadísticos descriptivos de la EH  (días) por paciente  
 

 
Variable  

N Mínimo Máximo Media Mediana 
Desviación 

estándar 
IQR 

EH (días) 113 3,5 168,0 42,9 30,0 35,4 34,0 
EH: Estancia hospitalaria; IQR: Rango intercuartílico 

 
 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el valor medio 

de la EH entre los grupos ‘adecuación’/’no-adecuación’ a la APA (p=0,208) y al 

NICE/SMC (p=0,294) (Tabla 56). 

 

Tabla 56. Distribución de la EH (días) por paciente en función de la adecuación a las 

recomendaciones farmacológicas de las GPC 

 

Adecuación a APA Adecuación a NICE/MSC 
 

Variable 
SI  

(N=34) 
NO  

(N=79) 
P* 

SI  
(N=51) 

NO  
(N=62) 

 
P* 
 

EH (días) 
Media (DE) 

 
36,5 (29,1) 

 
45,7 (37,5) 

 
0,208 

 
39,0 (33,3) 

 
46,1 (36,9) 

 
0,121 

APA: American Psychiatric Association; DE: Desviación Estándar; IMC: Índice de masa corporal; MSC: 
Ministerio de Sanidad y Consumo de España; NICE: National Institute for Health and Care Excellence 

* Prueba T para la igualdad de medias  

 
 TIEMPO HASTA LA RECAÍDA 

Tras el alta hospitalaria en la UTCA, el 56,6% de los pacientes con TCA  presentó 

al menos una recaída. El 29,2% presentó la recaída al primer año, 19,5% al segundo 

año y 7,1% al quinto año. Según se indica en la Tabla 57, la mediana de tiempo hasta 

la recaída fue de 5,1 meses. 

 

Tabla 57. Estadísticos descriptivos del tiempo hasta la recaída (meses) por paciente  

Media Mediana 

Intervalo de 
 confianza  95 % 

Intervalo de  
confianza 95 % 

Estimación 
Error 

estándar 
Límite 
inferior 

Límite 
superior Estimación 

Error 
estándar Límite inferior 

Límite 
superior 

8,756 1,617 5,587 11,926 5,100 1,000 3,140 7,060 

 
 En función de la adecuación global a la APA, la mediana de tiempo hasta la 

recaída fue de 5,6 meses en el grupo ‘sí-adecuación’ versus 4,7 meses en el grupo 
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‘no-adecuación’. El contraste estadístico Log Rank muestra que las diferencias no 

fueron estadísticamente significativas (p=0,922) (Figura 11). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 11. Distribución del tiempo hasta la recaída (meses) por paciente 
en función de la adecuación a las recomendaciones farmacológicas de la APA 

 

En función de la adecuación global al NICE/MSC, la mediana de tiempo hasta 

la recaída fue de 4,0 meses en el grupo ‘sí-adecuación’  versus 5,3 meses en el grupo 

‘no-adecuación’. El contraste estadístico Log Rank muestra que las diferencias no 

fueron estadísticamente significativas (p=0,831) (Figura 12). 

 
Figura 12. Distribución del tiempo hasta la recaída (meses) por paciente 

en función de la adecuación a las recomendaciones farmacológicas del  NICE/MSC 
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 NÚMERO DE REINGRESOS EN UTCA 

Durante el período de seguimiento, el 21,8% de los pacientes con TCA 

presentaron solamente un reingreso en la UTCA y el 32,7%, más de un reingreso. La 

Tabla 58 muestra la distribución del número de reingresos en UTCA en función de la 

adecuación a las recomendaciones farmacológicas de las GPC. No se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas en el número de reingresos en UTCA entre 

los grupos ‘sí-adecuación’/’no-adecuación’ a la APA (p=0,541) y el NICE/MSC 

(p=0,144). 

 
Tabla 58. Distribución del número de reingresos en la UTCA por paciente en función de la 
adecuación a las recomendaciones farmacológicas de las GPC 

Adecuación a la 
APA 

Adecuación al 
NICE/MSC  

Número de reingresos en UTCA 
NO SI NO SI 

 
 

Total 

Ningún 
reingreso en 
UTCA 

Recuento 
% dentro de nº reingresos  
% dentro de adecuación  

32 
64,0% 
42,1% 

18 
36,0% 
52,9% 

26 
52,0% 
43,3% 

24 
48,0% 
48,0% 

50 
100,0% 
45,5% 

Solamente 
un reingreso 
en UTCA 

Recuento 
% dentro de nº reingresos  
% dentro de adecuación 

17 
70,8% 
22,4% 

7 
29,2% 
20,6% 

10  
41,7% 
16,7% 

14 
58,3% 
28,0% 

24 
100,0% 
21,8% 

Más de un 
reingreso en 
UTCA 

Recuento 
% dentro de nº reingresos  
% dentro de adecuación 

27 
75,0% 
35,5% 

9 
25,0% 
26,5% 

24 
66,7% 
40,0% 

12 
33,3% 
24,0% 

36 
100,0% 
32,7% 

Total Recuento 
% dentro de nº reingresos  
% dentro de adecuación 

76 
69,1% 

100,0% 

34 
30,9% 
100,0% 

60 
54,5% 
100,0% 

50 
45,5% 
100,0% 

110 
100,0% 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p= 0,541 p = 0,144  
APA: American Psychiatric Association, GPC: Guías de Práctica Clínica; MSC: Ministerio de Sanidad y 
Consumo de España; NICE: National Institute for Health and Care Excellence; UTCA: Unidad de 
Trastornos de la Conducta Alimentaria 
 

 
 NÚMERO DE INGRESOS EN OTRAS UH 

Durante el período de seguimiento, el 9,9% de los pacientes presentaron al menos 

un ingreso en otras UH debido al TCA. 

La Tabla 59 muestra la distribución del número de ingresos en otras UH por 

paciente en función de la adecuación a las recomendaciones farmacológicas de las 

GPC. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el número de 

ingresos en otras UH por paciente entre los grupos ‘sí-adecuación’/’no-adecuación’ a 

la APA (p=0,609) y el NICE/MSC (p=0,120). 
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Tabla 59. Distribución del número de ingresos en otras UH por paciente en función de la 
adecuación a las recomendaciones farmacológicas de las GPC 

Adecuación a la 
APA 

Adecuación al 
NICE/MSC  

Número de ingresos en otras UH 
NO SI NO SI 

 
 

Total 

Ningún 
ingreso en 
otras UH 

Recuento 
% dentro de nº ingresos   
% dentro de adecuación  

69 
68,3% 
88,5% 

32 
31,7% 
94,1% 

52 
51,5% 
85,2% 

49 
48,5% 
96,1% 

101 
100,0% 
90,2% 

Solamente 
un ingreso 
en otras UH 

Recuento 
% dentro de nº ingresos   
% dentro de adecuación 

3 
75,0% 
3,8% 

1 
25,0% 
2,9% 

3 
75,0% 
4,9% 

1 
25,0% 
2,0% 

4 
100,0% 
3,6% 

Más de un 
ingreso en 
otras UH 

Recuento 
% dentro de nº ingresos   
% dentro de adecuación 

6 
85,7% 
7,7% 

1 
14,3% 
2,9% 

6 
85,7% 
9,8% 

1 
14,3% 
2,0% 

7 
100,0% 
6,2% 

Total Recuento 
% dentro de nº ingresos   
% dentro de adecuación 

78 
69,6% 
100,0% 

34 
30,4% 

100,0% 

61 
54,5% 
100,0% 

51 
45,5% 

100,0% 

112 
100,0% 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p= 0,609 p = 0,120  
APA: American Psychiatric Association, GPC: Guías de Práctica Clínica; MSC: Ministerio de Sanidad y 
Consumo de España; NICE: National Institute for Health and Care Excellence; UH: Unidades de 
hospitalización 

 
 NÚMERO DE VISITAS A UGENCIAS HOSPITALARIAS 

Durante el período de seguimiento, el 31,9% de los pacientes presentaron al 

menos una visita a urgencias hospitalarias debido al TCA. 

La Tabla 60 muestra la distribución del número de visitas a urgencias en función 

de la adecuación a las recomendaciones farmacológicas de las GPC. No se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas en el número de visitas a 

urgencias entre los grupos ‘sí-adecuación’/’no-adecuación’ a la APA (p=0,195) y el 

NICE/MSC (p=0,150). 

 

Tabla 60. Distribución del número de visitas a urgencias hospitalarias por paciente en función de 
la adecuación a las recomendaciones farmacológicas de las GPC 

Adecuación a la 
APA 

Adecuación al 
NICE/MSC  

Número de visitas a urgencias hospitalarias 
NO SI NO SI 

 
 

Total 

Ninguna 
visita 
urgencias 

Recuento 
% dentro de nº visitas 
urgencias  
% dentro de adecuación  

50 
64,9% 

 
63,3% 

27 
35,1% 

 
79,4% 

38 
49,4% 

 
61,3% 

39 
50,6% 

 
76,5% 

77 
100,0% 

 
68,1% 

Solamente 
una visita 
a 
urgencias 

Recuento 
% dentro de nº visitas 
urgencias  
% dentro de adecuación 

12 
75,0% 

 
15,2% 

4 
25,0% 

 
11,8% 

9 
56,2% 

 
14,5% 

7 
43,8% 

 
13,7% 

16 
100,0% 

 
14,2% 

Más de un 
una visita 
a 
urgencias 

Recuento 
% dentro de nº visitas 
urgencias  
% dentro de adecuación 

17 
85,0% 

 
21,5% 

3 
15,0% 

 
8,8% 

15 
75,0% 

 
24,2% 

5 
25,0% 

 
9,8% 

20 
100,0% 

 
17,7% 

Total Recuento 
% dentro de nº visitas 
urgencias  
% dentro de adecuación 

79 
69,9% 

 
100,0% 

34 
30,1% 

 
100,0% 

62 
54,9% 

 
100,0% 

51 
45,1% 

 
100,0% 

113 
100,0% 

 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p= 0,195 p = 0,150  
APA: American Psychiatric Association, GPC: Guías de Práctica Clínica; MSC: Ministerio de Sanidad y 
Consumo de España; NICE: National Institute for Health and Care Excellence 
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75 (61.0%)

11 (8.9%)

10 (8.1%)

3 (2.4%)

5 (4.1%)

6 (4.9%)

4 (3.3%)

2 (1.6%)

2 (1.6%)

1 (0.8%)

1 (0.8%)

1 (0.8%)

1 (0.8%)

1 (0.8%)

Trastornos del sistema nervioso

Trastornos gastrointestinales

Trastornos psiquiátricos

Trastornos cardíacos

Trastornos vasculares

Trastornos renales y urinarios

Trastornos del metabolismo y de la nutrición

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo

Trastornos del aparato reproductor

Trastornos hepato-biliares

Trastornos músculo-esqueléticos

Trastornos oculares

Trastornos del oído y del laberinto

Otros 

 

Seguridad: 

 EFECTOS ADVERSOS: 

Se registraron un total de 123 efectos adversos debido al tratamiento con 

psicofármacos en 58 pacientes (51,3 %), con una media de 1,3 efectos adversos 

/paciente (rango: 1-12). La Figura 13 describe los tipos de efectos adversos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. Tipo de efectos adversos asociados a psicofármacos 

 según el sistema de clasificación de órganos MedRA (N=123) 

 

Los trastornos del sistema nervioso fueron los efectos adversos más 

frecuentes, principalmente  somnolencia (45,0%) y sedación (15,0%) (Figura 14). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14. Tipo de trastornos del sistema nervioso asociados a psicofármacos (N=75) 

44%

15%

10%

7%

7%

5%
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3%
1% 1%1% 1%1%

Trastornos del sistema nervioso

Somnolencia
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Mareo

Dificultad en la concentración
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Síndrome de retirada

Síndrome extrapiramidal

Acatisia
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Trastornos psiquiátricos

30%

30%

20%

10%

10%

Agitación/nerviosismo

Ansiedad

Insomnio

Sueños anormales

Hipomanía

 

Los trastornos gastrointestinales registrados con mayor frecuencia fueron 

estreñimiento (37%) y náuseas (36%) (Figura 15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 15. Tipo de trastornos gastrointestinales asociados a psicofármacos (N=11) 

 

Los trastornos psiquiátricos más frecuentes fueron: agitación/nerviosismo 

(30,0%)  y ansiedad (30,0%) (Figura 16).  Los trastornos renales y urinarios fueron 

debidos a incontinencia urinaria (50,0%) y retención urinaria (50,0%); los trastornos 

vasculares, a hipotensión ortostática (100,0%); los trastornos del metabolismo y 

nutrición, al aumento de peso (75,0%) y de prolactina (25,0%); y los trastornos 

cardíacos, a taquicardias (66,7%) y alteraciones del electrocardiograma (33,3%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 16. Tipo de trastornos psiquiátricos asociados a psicofármacos (N=10) 

 

En cuanto a la gravedad, el 61,8% de los efectos adversos asociados al 

tratamiento con psicofármacos fueron considerados ‘leves’; 34,1% ‘moderados’ y 4,1% 

‘graves’. En la Tabla 61, se describen los psicofármacos implicados. 

Trastornos gastrointestinales

37%

36%

9%

9%
9%

Estreñimiento

Náuseas

Vómitos

Sequedad de boca

Molestias en el estómago
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Tabla 61. Psicofármacos con sospecha de efectos adversos  (N=123) 

Psicofármaco 
Frecuencia Porcentaje 

ANTIDEPRESIVOS 58 47,2% 

Amitriptilina 1 0,8% 

Imipramina 2 1,6% 

Fluoxetina 11 8,9% 

Venlafaxina 11 8,9% 

Fluvoxamina 8 6,5% 

Escitalopram 7 5,7% 

Citalopram 1 0,8% 

Paroxetina 1 0,8% 

Sertralina 2 1,6% 

Trazodona 6 4,9% 

Mirtazapina 8 6,5% 

ANTIPSICÓTICOS 35 28,5% 

Risperidona 16 13,0% 

Olanzapina 11 8,9% 

Aripiprazol 4 3,3% 

Quetiapina 1 0,8% 

Amisulpride 1 0,8% 

Clotiapina 1 0,8% 

Haloperidol 1 0,8% 

ANTICONVULSIVOS 9 7,3% 

Topiramato 6 4,9% 

Pregabalina 2 1,6% 

Oxcarbacepina 1 0,8% 

BENZODIAZEPINAS 21 17,1% 

Clorazepato 8 6,5% 

Clonazepam 4 3,3% 

Lorazepam 4 3,3% 

Diazepam 2 1,6% 

Lormetazepam 2 1,6% 

Halazepam 1 0,8% 
 

La Tabla 62 muestra la distribución de los pacientes con TCA en función de la 

adecuación a las GPC y la frecuencia de efectos adversos. De los 58 pacientes que 

presentaron algún efecto adverso, el 24,1% se adecuaba a la APA, mientras que el 

75,9% no lo hacía, sin diferencias estadísticamente significativas (p=0,157). En función 

de la adecuación al NICE/MSC,  el 29,3% se adecuaba y el 70,7% no lo hacía, siendo 

esta diferencia estadísticamente significativa (p=0,001). 
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Tabla 62. Distribución de los pacientes con TCA en función de la adecuación a las 

recomendaciones farmacológicas de las GPC y la frecuencia de efectos adversos 

 

Adecuación a la APA 
Adecuación al 

NICE/MSC  
Efectos adversos  

NO SI NO SI 

 
 

Total 

No Recuento 
% dentro de efectos adversos   
% dentro de adecuación a GPC 

35 
63,6% 
44,3% 

20 
36,4% 
58,8% 

21 
38,2% 
33,9% 

34 
61,8% 
66,7% 

55 
100,0% 
48,7% 

Sí Recuento 
% dentro de efectos adversos   
% dentro de adecuación a GPC 

44 
75,9% 
55,7% 

14 
24,1% 
41,2% 

41 
70,7% 
66,1% 

17 
29,3% 
33,3% 

58 
100,0% 
51,3% 

Total Recuento 
% dentro de efectos adversos   
% dentro de adecuación a GPC 

79 
69,9% 

100,0% 

34 
30,1% 

100,0% 

62 
54,9% 
100,0% 

51 
45,1% 
100,0% 

113 
100,0% 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p= 0,157 p = 0,001*  
APA: American Psychiatric Association, GPC: Guías de Práctica Clínica; MSC: Ministerio de Sanidad y 
Consumo de España; NICE: National Institute for Health and Care Excellence; TCA: Trastornos de la 
Conducta Alimentaria; *Significación estadística (p<0,05) 

 
 INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS: 

Se detectaron 394 interacciones farmacológicas  clínicamente relevantes en 67 

pacientes (59,3 %), con una media de 3,5 interacciones /paciente (rango: 0-32). Según 

el mecanismo de acción, el 91,1% de las interacciones fueron ‘farmacodinámicas’;  

2,8% ‘farmacocinéticas’ y 6,1% ambas. 

De las 361 interacciones farmacológicas reportadas en Lexicomp-interactions®, 

el 75,1% fueron consideradas como categoría “C”; 21,1% categoría “D” y 3,9% 

categoría “X”. De las 363 interacciones farmacológicas reportadas en Drug Interactions 

Checker®,   82,6% fueron consideradas moderadas (“Moderate”) y 17,4% graves 

(“Major”). La Tabla 63 muestra los riesgos derivados de las interacciones 

farmacológicas. 

Tabla 63. Efectos clínicos derivados de las interacciones farmacológicas 

Efecto clínico de la interacción Frecuencia Porcentaje 

Riesgo de síndrome serotoninérgico 53 11,5 % 

Riesgo de depresión del sistema nervioso central 296 64,5 % 

Riesgo de alteraciones del electrocardiograma 41 8,9 % 

Riesgo de sangrado 19 4,1 % 

Riesgo de efectos extrapiramidales 28 6,1 % 

Riesgo de síndrome neuroléptico maligno 16 3,5 % 

Riesgo de síndrome anticolinérgico 4 0,9 % 

Riesgo de hipotensión ortostática 2 0,4 % 

Total 459 100 % 

 

 La Tabla 64 muestra los psicofármacos implicados en las interacciones 

farmacológicas detectadas. El 75,7% de estos psicofármacos fueron antidepresivos; 

15,3% antipsicóticos; 4,8% anticonvulsivos y 4,3% ansiolíticos/hipnóticos. 
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Tabla 64. Psicofármacos implicados en las interacciones farmacológicas (N=394) 

Psicofármaco Frecuencia Porcentaje 

FLUOXETINA 77 19,5% 

VENLAFAXINA 53 13,5% 

PAROXETINA 30 7,6% 

MIRTAZAPINA 24 6,1% 

SERTRALINA 24 6,1% 

OLANZAPINA 24 6,1% 

RISPERIDONA 21  5,3% 

FLUVOXAMINA 20 5,1% 

TRAZODONA 20 5,1% 

ESCITALOPRAM 19 4,8% 

DULOXETINA 18 4,6% 

LORAZEPAM 10 2,5% 

ARIPIPRAZOL 9 2,3% 

PREGABALINA 7 1,8% 

CITALOPRAM 4 1,0% 

OXCARBAZEPINA 4 1,0% 

CLOMIPRAMINA 4 1,0% 

LAMOTRIGINA 4 1,0% 

TOPIRAMATO 4 1,0% 

MIANSERINA 3 0,8% 

CLONAZEPAM 3 0,8% 

IMIPRAMINA 2 0,5% 

CLORPOMAZINA 2 0,5% 

QUETIAPINA 2 0,5% 

LORMETAZEPAM 2 0,5% 

ZOLPIDEM 2 0,5% 

HALOPERIDOL 1 0,3% 

AMISULRIDA 1 0,3% 

Total 394 100 % 

 
De los 67 pacientes que presentaron alguna interacción farmacológica, el 

16,4% se adecuaba a la APA, mientras que el 83,6% no lo hacía, siendo esta 

diferencia estadísticamente significativa (p<0,001) (Tabla 65). En función de la 

adecuación al NICE/MSC,  el 31,3% se adecuaba y el 68,7% no lo hacía, siendo esta 

diferencia estadísticamente significativa (p=0,001) (Tabla 65). 
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Tabla 65.  Distribución de los pacientes con TCA en función de la adecuación a las 

recomendaciones farmacológicas de las GPC y la frecuencia de interacciones farmacológicas 

 

Adecuación a la 
APA 

Adecuación al 
NICE/MSC 

Interacciones farmacológicas  
NO SI NO SI 

 
 

Total 

No Recuento 
% dentro de interacciones farmacológicas   
% dentro de adecuación a GPC 

23 
50,0% 
29,1% 

23  
50,0% 
67,6% 

16 
34,8% 
25,8% 

30 
65,2% 
58,8% 

46 
100,0% 
40,7% 

Sí Recuento 
% dentro de interacciones farmacológicas   
% dentro de adecuación a GPC 

56 
83,6% 
70,9% 

11 
16,4% 
32,4% 

46 
68,7% 
74,2% 

21 
31,3% 
41,2% 

67 
100,0% 
59,3% 

Total Recuento 
% dentro de interacciones farmacológicas   
% dentro de adecuación a GPC 

79 
69,9% 
100,0% 

34 
30,1% 
100,0% 

62 
54,9% 
100,0% 

51 
45,1% 
100,0% 

113 
100,0% 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p<0,001* p<0,001*  
APA: American Psychiatric Association, GPC: Guías de Práctica Clínica; MSC: Ministerio de Sanidad y 
Consumo de España; NICE: National Institute for Health and Care Excellence; TCA: Trastornos de la Conducta 
Alimentaria; *Significación estadística (p<0,05) 

 
Coste: 

En la Tabla 66, se observa la distribución del coste del tratamiento en función de la 

adecuación a las recomendaciones farmacológicas de la APA y NICE/MSC. Los 

valores se expresan en medianas y rango intercuartílico (IQR). 

Según la prueba de Mann-Whitney, el coste total del tratamiento por paciente fue 

significativamente superior en el grupo de ‘no-adecuación’ a las GPC con respecto al 

grupo de  ‘sí-adecuación’ (p≤0,014), principalmente debido al mayor coste asociado a 

psicofármacos (p<0,001) (Tabla 66). 

En función de la adecuación a la APA, se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos ‘sí-adecuación’ y ‘no-adecuación’ respecto a los valores 

del coste de ‘psicofármacos’ (p<0,001), ‘otros fármacos’ (p=0,031) y total (p=0,014) por 

paciente. Sin embargo, no hubo diferencias estadísticamente significativas (p=0,257) 

para el coste de ‘SN’ por paciente (Tabla 66). 

En función de la adecuación al NICE/MSC, se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos ‘sí-adecuación’ y ‘no-adecuación’ en 

cuanto a los valores del coste de ‘psicofármacos’ (p<0,001), ‘otros fármacos’ (p=0,002) 

y total (p=0,002) por paciente. Sin embargo, no se encontraron diferencias 

significativas (p=0,410) para el coste de ‘SN’ por paciente (Tabla 66). 
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Tabla 66.  Coste del tratamiento (€) en función de la adecuación a las recomendaciones 

farmacológicas de las GPC 

 

Adecuación a APA Adecuación a NICE/MSC  
Variable 

SI  NO  SI  NO  

Coste ‘SN’ día (€) 
Mediana (IQR) 

0,0 (0,6) 
 

0,1 (1,9) 
 

0,0 (1,4) 0,0 (1,9) 

Coste ‘SN’ por EH (€) 
Mediana (IQR) 

 
0,0 (26,3) 

 
1,4 (83,0) 

 
0,0 (33,2) 

 
0,0 (77,7) 

Coste ‘SN’ por paciente  (€) 
Mediana (IQR) 

0,1 (73,5) 8,1 (180,3) 0,7 (86,6) 9,8 (195,1) 

Coste ‘psicofármacos’ día (€) 
Mediana (IQR) 

0,4 (1,6) 1,1 (2,5) 0,1 (1,2) 1,1 (2,6) 

Coste ‘psicofármacos’ por EH (€) 
Mediana (IQR) 

 
7,0 (40,2) 

 
23,2 (110,6) 

 
4,0 (21,6) 

 
22,4 (102,2) 

Coste ‘psicofármacos’ por paciente (€) 
Mediana (IQR) 

 
0,4 (36,7) 

 
76,3 (274,4) 

 
4,9 (37,5) 

 
100,0 (331,6) 

Coste ‘otros fármacos’ día (€) 
Mediana (IQR) 

 
0,1 (0,8) 

 
0,3 (1,0) 

 
0,1 (0,4) 

 
0,3 (1,0) 

Coste ‘otros fármacos’ por EH (€) 
Mediana (IQR) 

 
3,1 (25,4) 

 
8,0 (45,0) 

 
2,1 (149,0) 

 
8,0 (45,2) 

Coste ‘otros fármacos’ por paciente (€) 
Mediana (IQR) 

 
7,8 (54,3) 

 
25,2 (102,1) 

 
9,3 (43,5) 

 
38,3 (106,4) 

Coste total día (€) 
Mediana (IQR) 

 
1,8 (4,7) 

 
2,7 (4,9) 

 
1,2 (3,7) 

 
2,7 (5,1) 

Coste total por EH (€) 
Mediana (IQR) 

 
39,7 (164,3) 

 
91,6 (321,3) 

 
30,9 (109,4) 

 
89,5 (327,6) 

Coste total por paciente (€) 
Mediana (IQR) 

 
56,4 (273,0) 

 
1461 (596,4) 

 
56,4 (270,2) 

 
197,1 (728,4) 

APA: American Psychiatric Association, EH: Estancia hospitalaria;  GPC: Guías de Práctica Clínica; 
IQR: Rango Intercuartílico; MSC: Ministerio de Sanidad y Consumo de España; NICE: National Institute 

for Health and Care Excellence 

 

 

6.8.2. Tratamiento con soporte nutricional 

 

En función de la ‘sí-adecuación’ o ‘no-adecuación’ a las recomendaciones 

nutricionales postuladas en las GPC, la Tabla 67 muestra la efectividad, seguridad y 

coste del SN en pacientes con AN (n=72), los cuales generaron 177 ingresos 

hospitalarios en la UTCA durante el período de seguimiento. 

 

Adecuación a 
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Tabla 67. Efectividad, seguridad y coste del soporte nutricional en función de la adecuación a las 

recomendaciones nutricionales postuladas en las GPC. 

 

  

 Como se muestra en la Tabla 67, la adecuación a la APA fue asociada con una 

reducción del peso corporal y el IMC al alta hospitalaria (p ≤ 0,032). Sin embargo, al 

ajustar por el número de días de EH, la tasa de ganancia ponderal durante el ingreso 

hospitalario fue mayor (p=0,009) en el grupo de ‘sí-adecuación’ a la APA (135,5  g/día) 

que en el grupo de ‘no-adecuación’ a la APA (92,1 g/día). Por otro lado, la adecuación 

a la APA fue asociada con una mayor frecuencia de efectos adversos (p=0,007). 

Adecuación a la APA Adecuación al NICE/MSC  
Variable 

Total 
Sí No p Sí No p 

Peso  (Kg) 
 al alta hospitalaria 

Media (DE) 
N 

 
 

45,1 (5,8) 
169 

 
 

42,5 (4,8) 
18 

 
 

45,4 (5,8) 
151 

 
 

0,026
* 

 
 

45,1 (5,8) 
123 

 
 
41,0 (6,0) 

46 

 
 

0,923 
 

IMC (Kg/m²) 
 al alta hospitalaria 

Media (DE) 
N 

 
 

17,2 (1,4) 
169 

 
 

16,5 (1,4) 
18 

 
 

17,3 (1,4) 
151 

 
 

0,032
* 

 
 

17,2 (1,4) 
123 

 
 
17,2 (1,5) 

46 

 
0,832 

Tasa de ganancia ponderal 
(g/día) 

Mediana  
(IQR) 

N 

 
 

97,3 
(95,1) 
169 

 
 

135,5 
(110,4) 

18 

 
 

92,1 
(91,6) 
151 

 
 

0,009
* 
 

 
 

84,2 
(94,9) 
123 

 
 

103,5 
(90,9) 

46 

 
 

0,236 
 

EH (días) 
Mediana 

 (IQR) 
N 

 
42,0 

(50,0) 
177 

 
48,0 

(48,3) 
18 

 
42,0 

(49,0)  
159 

0,091 

 
39,5 

(46,0) 
130 

 
50,0 

(55,5) 
47 

0,025
* 

Tiempo hasta recaída (meses) 
Mediana (IQR) 

N 

 
3,5 (5,1) 

112 

 
2,9 (2,7) 

10 

 
3,5 (6,1) 

102 

 
0,117 

 

 
3,0 (5,0) 

87 

 
5,6 (10,6) 

25 

 
0,073 
 

Nº reingresos en UTCA 
durante el año posterior al 

alta hospitalaria,  n(%) 
0 
1 

>1 
N 

 
 
 
81 (45,8) 
47 (26,6) 
49 (27,7) 

177 

 
 
 

13 (72,2) 
2 (11,1) 
3 (16,7) 

18 

 
 
 

68 (42,8) 
45 (28,3) 
46 (28,9) 

159 

 
0,062 

 

 
 
 

52 (40,0) 
37 (28,5) 
41 (31,5) 

130 

 
 
 

29 (61,7) 
10 (21,3) 
8 (17,0) 

47 

0,033
* 

Efectos adversos, n (%) 
Sí 
No 
N 

 
33 (18,6) 

144 (81,4) 
177 

 
8 (44,4) 

10 (55,6) 
18 

 
25 (15,7) 

134 (84,3) 
159 

 
0,007

* 
 

 
22 (16,9) 

108 (83,1) 
130 

 
11 (23,4) 
36 (76,6) 

47 

0,383 

Coste SN día (€) 
Mediana (IQR) 

N 

 
0,4 (2,4) 

114 

 
1,4 (4,1) 

12 

 
0,3 (2,2) 

102 
0,790 

 
0,2 (2,1) 

74 

 
1,1 (3,4) 

40 

0,006
* 

Coste total SN(€) 
Mediana 

 (IQR) 
N 

 
17,6 

(115,3) 
114 

 
21,7 

(461,9) 
12 

 
13,2 

(111,4) 
102 

0,518 

 
7,3 

(106,3) 
74 

 
73,5 

(229,4) 
40 

0,002
* 

AN: Anorexia Nerviosa, APA: American Psychiatric Associaion; DE: Desviación Estándar, EH: Estancia hospitalaria; 
GPC: Guías de Práctica Clínica;  IMC: Índice de Masa Corporal;  IQR: Rango Intercuartílico, NICE: National Institute 

for Clinical Excellence; MSC: Ministerio de Sanidad y Consumo Español; SN: Soporte Nutricional; * Significación 
Estadística (p<0,005) 
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 En función de la adecuación al NICE/MSC, la duración de la EH fue 

significativamente (p=0,025) inferior en el grupo de ‘sí-adecuación’ (39,5 días) con 

respecto al grupo de ‘no-adecuación’ (50,0 días) (Tabla 67). Asimismo, se encontró 

una asociación estadísticamente significativa en el número de reingresos en UTCA 

durante el año posterior al alta hospitalaria y la adecuación al NICE/MSC (p=0,033).  

El coste del SN fue significativamente inferior (p ≤ 0,006) en los ingresos hospitalarios 

que se adecuaron a las recomendaciones nutricionales del NICE/MSC con respecto a 

los ingresos que no lo hicieron (Tabla 67). 

 

Efectividad: 

 PESO CORPORAL AL ALTA HOSPITALARIA, IMC AL ALTA 

HOSPITALARIA Y TASA DE GANANCIA PONDERAL  

La Tabla 68 muestra los estadísticos descriptivos de las variables peso corporal 

al alta hospitalaria, IMC al alta hospitalaria y tasa de ganancia ponderal en los ingresos 

hospitalarios de pacientes con AN. Los valores medios del peso corporal y del IMC al 

alta hospitalaria fueron 45,1 Kg (DE: 5,8 Kg) y 17,2 Kg/m² (DE: 1,4 Kg/m²), 

respectivamente. Durante los ingresos hospitalarios, la tasa media de ganancia 

ponderal fue 114,8 g/día (DE: 93,2 g/día). 

 

Tabla 68.  Peso corporal (Kg) al alta hospitalaria, IMC (Kg/m²) al alta hospitalaria y tasa de ganancia 

ponderal (g/día) en los ingresos hospitalarios de pacientes con AN.   

 
Variable  

N Mínimo Máximo Media Mediana DE IQR 

Peso corporal al alta 
hospitalaria (Kg) 

169 30,6 62,2 45,1 45,2 5,8 8,5 

IMC al alta hospitalaria 
(Kg/m2) 

169 13 21 17,2 17,4 1,4 2,0 

Tasa de ganancia 
ponderal (g/día) 

169 -140,0 509,1 114,8 97,3 93,2 95,1 

AN: Anorexia Nerviosa; DE: Desviación Estándar; IMC: Índice de Masa Corporal; IQR: Rango intercuartílico 

 
 La Tabla 69 muestra los valores medios del peso corporal al alta, IMC al alta y 

tasa de ganancia ponderal de los ingresos hospitalarios de pacientes con AN en 

función de la adecuación a las GPC. Los ingresos que se adecuaron a la APA 

presentaron valores significativamente más bajos en el peso corporal al alta que los 

ingresos que no lo hicieron (42,5 vs 45,4 Kg, p=0,026). Del mismo modo, el IMC al alta 

hospitalaria fue significativamente inferior en el grupo de ingresos que se adecuaron a 

la APA (16,5 vs. 17,3  Kg/m², p=0,032). Al ajustar por la EH más larga en el grupo ‘sí-

adecuación’ a la APA, la tasa media de ganancia ponderal fue significativamente 
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mayor (p=0,009) en los ingresos hospitalarios que se adecuaron a la APA (169,8 

g/día) con respecto a los que no se adecuaron (108,3 g/día) (Tabla 69). 

 En función de la adecuación al NICE/MSC, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos ‘sí-adecuación’ y ’no-adecuación’ en 

cuanto al peso corporal al alta hospitalaria (p=0,923), el IMC al alta hospitalaria 

(p=0,832) y la tasa de ganancia ponderal durante los ingresos en la UTCA (p=0,236) 

(Tabla 69). 

 

Tabla 69. Distribución del peso corporal (Kg) al alta hospitalaria, IMC (Kg/m²) al alta hospitalaria y 

tasa de ganancia ponderal (g/día) en los ingresos hospitalarios de pacientes con AN en función de 

la adecuación a las recomendaciones nutricionales de las GPC 

Adecuación a APA Adecuación a NICE/MSC 
 

Variable 
SI  

(N=18) 
NO  

(N=151) 
P* 

SI  
(N=123) 

NO  
(N=46) 

 
P** 

 

Peso corporal al alta 
hospitalaria (Kg) 

Media (DE) 

 
 

42,5 (4,8) 

 
 

45,4 (5,8) 

 
 

0,026*** 

 
 

45,1 (5,8) 

 
 

41,0 (6,0) 

 
 

0,923 
IMC al alta hospitalaria 

(Kg/m2) 
Media (DE) 

 
 

16,5 (1,4) 

 
 

17,3 (1,4) 

 
 

0,032*** 

 
 

17,2 (1,4) 

 
 

17,2 (1,5) 

 
 

0,832 
Tasa de ganancia 
ponderal (g/día) 

Media (DE) 

 
169,8 (113,3) 

 
108,3(88,7) 

 
0,015*** 

 
115,6(88,2) 

 
112,6(106,6) 

 
0,236 

APA: American Psychiatric Association; DE: Desviación Estándar; IMC: Índice de masa corporal; MSC: 
Ministerio de Sanidad y Consumo de España; NICE: National Institute for Health and Care Excellence 

* Prueba U de Mann-Whitney. ** Prueba T para la igualdad de medias;  
*** Significación estadística (p<0,05) 

 

 ESTANCIA HOSPITALARIA 

 El valor medio de la EH de los ingresos hospitalarios de los pacientes con AN 

fue de 56,5  días (rango: 3,0-383,0 días)  (Tabla 70). 

 

Tabla 70. Estadísticos descriptivos de la EH (días) en los ingresos hospitalarios de los pacientes 
con AN   
 

 
Variable  

N Mínimo Máximo Media Mediana DE IQR 

EH (días) 177 3 383 56,4 42,0 55,0 50,0 
AN: Anorexia Nerviosa; DE: Desviación estándar; EH: Estancia hospitalaria; IQR: Rango intercuartílico 

 

La Tabla 71 describe la duración de la EH (días) en los ingresos hospitalarios 

de pacientes con AN en función de la adecuación a las recomendaciones nutricionales 

de las GPC. 
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Según la prueba U de Mann-Whitney, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas respecto a la EH entre los grupos ‘sí-adecuación’ y ‘no-

adecuación’ a la APA (p=0,091) (Tabla 71). En función de la adecuación al NICE/MSC, 

la duración de la EH de los ingresos que se adecuaron al NICE/MSC (39,5 días) fue 

significativamente más corta (p=0,025) que la duración de la EH de los ingresos que 

no se adecuaron (50,0 días) (Tabla 71). 

 

Tabla 71. Distribución de la duración de la EH (días) de los ingresos hospitalarios de los pacientes 
con AN en función de la adecuación a las recomendaciones nutricionales de las GPC 

 

Adecuación a APA Adecuación a NICE/MSC 
 

Variable 
SI  

(N=18) 
NO  

(N=159) 
P* 

SI  
(N=130) 

NO  
(N=47) 

 
P* 
 

EH  (días) 
Media (DE) 

 
48,0 (48,3) 

 
42,0 (49,0) 

 
0,091 

 
39,5 (46,0) 

 
50,0 (55,5) 

 
0,025** 

APA: American Psychiatric Association; DE: Desviación Estándar; EH: Estancia hospitalaria;  MSC: 
Ministerio de Sanidad y Consumo de España; NICE: National Institute for Health and Care Excellence 

* Prueba U de Mann-Whitney. **Significación estadística (p<0,05) 

 
 

 TIEMPO HASTA LA RECAÍDA 

El 63,3% de los ingresos hospitalarios de los pacientes con AN presentó al 

menos una recaída tras el alta hospitalaria, siendo la mediana de tiempo hasta la 

recaída de 3,4 meses (IC95%: 2,7-4,2 meses). 

En función de la adecuación global a la APA, la mediana de tiempo hasta la 

recaída fue de 2,9 meses en el grupo de ‘sí-adecuación’ versus 3,5 meses en el grupo 

de ‘no-adecuación’. El contraste estadístico Log-Rank mostró que las diferencias no 

fueron estadísticamente significativas (p=0,117) (Tabla 72). 

 

Tabla 72. Distribución del tiempo hasta la recaída (meses) por ingreso hospitalario en pacientes 

con TCA en función de la adecuación a las recomendaciones nutricionales de la APA 

Mediana 

Estimación Error típico 
Intervalo de confianza al 

95% 
Adecuación 

APA 
Límite 
inferior 

Límite 
superior Límite inferior 

Límite 
superior 

NO 3,467 ,606 2,280 4,654 

SI 2,900 1,357 ,241 5,559 

Log Rank  (Mantel Cox) 0,117 

 

En función de la adecuación global al NICE/MSC, la mediana de tiempo hasta 

la recaída fue de 3,0 meses en el grupo de ‘sí-adecuación’ versus 5,6 meses en el 
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grupo de ‘no-adecuación’. El contraste estadístico Log-Rank mostró que las 

diferencias no fueron estadísticamente significativas (p=0,073) (Tabla 73). 

 

Tabla 73. Distribución del tiempo hasta la recaída (meses) por ingreso hospitalario en pacientes 

con AN en función de la adecuación a las recomendaciones nutricionales del NICE/MSC  

 

 

 

 

 

 

  

 NÚMERO DE REINGRESOS EN UTCA 

 Se contabilizaron 96 (54,3%) reingresos en la UTCA durante el año posterior al 

alta hospitalaria en los pacientes con AN.  La Tabla 74 muestra la distribución del 

número de reingresos durante el año posterior al alta hospitalaria en función de la 

adecuación a las recomendaciones nutricionales de las GPC.   

 

Tabla 74. Distribución del número de reingresos en la UTCA durante el año posterior al alta 

hospitalaria en función de la adecuación a las recomendaciones nutricionales de las GPC para 

pacientes con AN  

 

En función de la adecuación a la APA, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos ‘sí-adecuación’ y ‘no-adecuación’ en el 

Mediana 

Estimación Error típico 
Intervalo de confianza al 

95% 
Adecuación NICE/MSC 

 
Límite 
inferior 

Límite 
superior Límite inferior 

Límite 
superior 

NO 5,600 2,581 ,541 10,659 

SI 3,033 ,497 2,058 4,008 

Log Rank (Mantel Cox) 0,073 

Adecuación a la 
APA 

Adecuación al 
NICE/MSC  

Número de reingresos en UTCA 
NO SI NO SI 

 
 

Total 

Ningún 
reingreso en 
UTCA 

Recuento 
% dentro de nº reingresos  
% dentro de adecuación  

68 
84,0% 
42,8% 

13 
16,0% 
72,2% 

29 
35,8% 
61,7% 

52 
64,2% 
40,0% 

81 
100,0% 
45,8% 

Solamente 
un reingreso 
en UTCA 

Recuento 
% dentro de nº reingresos  
% dentro de adecuación 

45 
95,7% 
28,3% 

2 
4,3% 

11,1% 

10 
21,3% 
21,3% 

37 
78,7% 
28,5% 

47 
100,0% 
26,6% 

Más de un 
reingreso en 
UTCA 

Recuento 
% dentro de nº reingresos  
% dentro de adecuación 

46 
93,9% 
28,9% 

3 
6,1% 

16,7% 

8 
16,3% 
17,0% 

41 
83,7% 
31,5% 

49 
100,0% 
27,7% 

Total Recuento 
% dentro de nº reingresos  
% dentro de adecuación 

159 
89,8% 
100,0% 

18 
10,2% 
100,0% 

47 
26,6% 
100,0% 

130 
  73,4% 

100,0% 

177 
100,0% 
100,0% 

Prueba X² de Pearson p= 0,062 p = 0,033*  
APA: American Psychiatric Association, MSC: Ministerio de Sanidad y Consumo de España; NICE: 

National Institute for Health and Care Excellence; UTCA: Unidad de Trastornos de la Conducta 
Alimentaria;* Significación estadística (p<0,05) 
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número de reingresos en la UTCA durante el año posterior al alta hospitalaria 

(p=0,062). Sin embargo, la adecuación al NICE/MSC se relacionó con mayor 

frecuencia de reingresos en la UTCA durante el año posterior al alta hospitalaria 

(p=0,033) (Tabla 74). 

 

Seguridad: 

Se registraron 65 efectos adversos debidos al SN en 33 (18,6%) ingresos 

hospitalarios de pacientes con AN. Todos los efectos adversos consistieron en 

trastornos gastrointestinales: dispepsia (30,8%), flatulencias (29,2%), distensión 

abdominal (18,5%), dolor abdominal (12,3%), náuseas (4,6%), regurgitación (3,1%) y 

vómitos (1,5%). Según la gravedad, todos los efectos adversos fueron clasificados 

‘leves’. Solamente antes del comienzo del SN, se observaron hipopotasemia, 

hipofosfatemia e hipomagnesemia en el 10,2%, 1,7% y 1,2% de los ingresos, 

respectivamente. A lo largo del tratamiento con SN, los niveles plasmáticos de potasio, 

fósforo y magnesio se mantuvieron en valores normales. No se observaron signos y 

síntomas relacionados con el síndrome de realimentación, como parada cardíaca, 

rabdomiólisis y encefalopatía.  

La Tabla 75 muestra la distribución de ingresos hospitalarios de los pacientes 

con AN en función de la adecuación a las recomendaciones nutricionales de las GPC y 

la frecuencia de efectos adversos asociados al SN. De 33 ingresos hospitalarios que 

presentaron efectos adversos asociados al SN, el 24,2% se adecuaron a las 

recomendaciones nutricionales de la APA, mientras que el 75,8% no lo hicieron 

(p=0,007) (Tabla 75). En función de la adecuación al NICE/MSC, el 16,9% de los 

ingresos con efectos adversos se adecuaba a las recomendaciones nutricionales y el 

23,4% no lo hacía (p=0,383) (Tabla 75). 
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Tabla 75. Distribución de los ingresos hospitalarios de pacientes con AN en función de la 

adecuación a las recomendaciones nutricionales de las GPC y la frecuencia de efectos adversos 

Adecuación a la APA 
Adecuación al 

NICE/MSC  
Efectos adversos  

NO SI NO SI 

 
 

Total 

No Recuento 
% dentro de efectos adversos   
% dentro de adecuación a GPC 

134 
93,1% 
84,3% 

10 
6,9% 

55,6% 

36 
25,0% 
76,6% 

108 
75,0% 
83,1% 

144 
100,0% 
81,4% 

Sí Recuento 
% dentro de efectos adversos   
% dentro de adecuación a GPC 

25 
75,8% 
15,7% 

8 
24,2% 
44,4% 

11 
33,3% 
23,4% 

22 
66,7% 
16,9% 

33 
100,0% 
18,6% 

Total Recuento 
% dentro de efectos adversos   
% dentro de adecuación a GPC 

159 
89,8% 

100,0% 

18 
10,2% 

100,0% 

47 
26,6% 
100,0% 

130 
73,4% 
100,0% 

177 
100,0% 
100,0% 

Prueba exacta de Fisher/  
X² de Pearson 

p= 0,007* p = 0,383 
 

AN: Anorexia nerviosa; APA: American Psychiatric Association, MSC: Ministerio de Sanidad y Consumo 
de España; NICE: National Institute for Health and Care Excellence; 

*Significación estadística (p<0,05) 

 

Coste 

 En función de la adecuación a las recomendaciones nutricionales de la APA 

para pacientes con AN, la mediana del coste SN por día fue de 1,4 € en el grupo de 

‘sí-adecuación’ y de 0,3 € en el grupo de ‘no-adecuación’.  La mediana del coste SN 

por EH fue de 21,7 € en el grupo de ‘sí-adecuación’ y de 13,2 € en el grupo de ‘no-

adecuación’ (Tabla 76). Según la prueba de Mann-Whitney, no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas en la comparación del coste SN día 

(p=0,790) y del coste SN por EH (p=0,518). Según la adecuación a las 

recomendaciones nutricionales del NICE/MSC, la mediana del coste SN por día fue de 

0,2 € en el grupo de ‘si-adecuación’ y de 1,1 € en el grupo de ‘no-adecuación’. La 

mediana del coste SN por EH fue de 7,3 € en el grupo de ‘sí-adecuación’ y de 73,5 € 

en el grupo de ‘no-adecuación’ (Tabla 76). La prueba de Mann-Whitney mostró 

diferencias estadísticamente significativas entre los grupos ‘sí-adecuación’ y ‘no-

adecuación’ al NICE/MSC en cuanto al coste SN por día (p=0,006) y coste SN por EH 

(p=0,002). 

Tabla 76.  Coste del tratamiento con SN (€) durante los ingresos hospitalarios de los pacientes con 

AN en función de la adecuación a las recomendaciones nutricionales de las GPC 

Adecuación a APA Adecuación a NICE/MSC  
Variable 

SI  (N=12) NO  (N=102) SI  (N=74) NO  (N=40) 

Coste ‘SN’ día (€) , Mediana (IQR) 1,4 (4,1) 0,3 (2,2) 0,2 (1,1) 1,1 (3,4) 

Coste ‘SN’ por EH (€), Mediana (IQR) 21,7 (461,9) 13,2 (111,4) 7,3 (106,3) 73,5 (229,4) 

AN: Anorexia nerviosa; APA: American Psychiatric Association, EH: Estancia hospitalaria;  GPC: Guías 
de Práctica Clínica; IQR: Rango Intercuartílico; MSC: Ministerio de Sanidad y Consumo de España; 

NICE: National Institute for Health and Care Excellence, SN: Soporte nutricional 
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7.1. CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS, CLÍNICAS, 

ANTROPOMÉTRICAS, FARMACOLÓGICAS Y DE SOPORTE NUTRICIONAL EN 

PACIENTES INGRESADOS EN UNA UTCA 

 

 Los pacientes con TCA ingresados en la UTCA del HGUCR mostraron una 

serie de características sociodemográficas, clínicas y antropométricas típicas de esta 

población. Sin embargo, las características de la muestra estudiada no deben 

extrapolarse a la población general debido a la mayor gravedad del TCA y a las 

complicaciones relacionadas con la enfermedad que justificaron el ingreso hospitalario. 

 

 En el presente estudio, se observó un predominio de los TCA en el sexo 

femenino, tal y como sucede en otros trabajos (Hudson J et al. 2007, Lee S et al. 

2010, Smink FR et al. 2012). Asimismo, la prevalencia hombre/mujer (1:22) fue muy 

superior a la reportada en estudios previos (desde 1:6 hasta 1:10) (APA 2006). Como 

se observa en la Tabla 3, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

en cuanto al sexo en función del tipo de TCA, debido al reducido número de varones 

en el análisis por subgrupos. La mayoría (80%) de los varones fueron diagnosticados 

de AN; mientras que ningún varón fue diagnosticado de BN.  En cambio, otros autores 

señalan que los TCA mayoritarios en varones hospitalizados son los TCANE (APA 

2006, Kinasz K et al. 2016).  

 

 A pesar de que los TCA se han relacionado tradicionalmente con la 

adolescencia (Hudson J et al. 2007, Lee S et al. 2010, Smink FR et al. 2012), estos 

trastornos fueron más frecuentes en la edad adulta temprana en la muestra 

estudiada. Con mayor frecuencia, los TCA tienden a iniciarse progresivamente durante 

esta etapa de la vida (MSC 2009). Esto podría deberse a que algunas mujeres 

alrededor de los 30 años, por el temor al envejecimiento, experimentan cambios 

emocionales, como la depresión y la preocupación por su imagen corporal, que 

podrían contribuir al desarrollo de estos TCA (Urquijo S et al. 2008). La BN y el 

TCANE suelen iniciarse a una edad más tardía que la AN (Kessler RC et al. 2013, 

Smink FR et al. 2014; Van den Heuvel LL, Jordaan GP, 2014). Sin embargo, la media 

de edad al ingreso en la UTCA fue similar en los tres diagnósticos (Tabla 3). 

 

 Se ha descrito un mayor riesgo de desarrollar un TCA cuando existen 

antecedentes familiares con TCA o con otros trastornos psiquiátricos (Lilenfeld LR et 

al. 1998, Borrego-Hernando O, 2000, Steinhansen HC et al. 2015, Ahrén JC et al. 

2013, Unzeta-Conde B et al. 2016). En este estudio, la mitad (49,6%) de los pacientes 
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ingresados en la UTCA presentaron antecedentes familiares con otros trastornos 

psiquiátricos y el 17,7%, antecedentes familiares con TCA.  Aunque no se observaron 

diferencias estadísticamente significativas en función del diagnóstico, los antecedentes 

familiares con TCA y otros trastornos psiquiátricos fueron más frecuentes en la BN y 

los TCANE. 

 

 Según estudios publicados, la prevalencia de antecedentes autolíticos entre 

los pacientes con TCA oscila entre 13% y 68% (Sansone RA, Levitt JL 2002, Sviko E 

et al. 2007, Skardernel F et al. 2009, Yao S et al. 2016). Asimismo, se ha reportado 

una mayor prevalencia de antecedentes autolíticos en pacientes con BN y AN-P que 

en pacientes con AN-R, debido a los factores comúnmente relacionados con las 

conductas purgativas, como la impulsividad y los rasgos obsesivos-compulsivos (Sviko 

E et al. 2007, Yao S et al. 2016). Según la revisión de Sansone RA y Levitt JL (2002), 

la prevalencia de intentos de suicidio fue del 23% para pacientes ambulatorios con BN 

(n=1.211), 39% para pacientes hospitalizados con BN (n=260),  54% para pacientes 

alcohólicos con BN (n=76) y 16% para pacientes ambulatorios con AN (n=261). La 

prevalencia de autolesiones fue del 25% en pacientes ambulatorios con BN (n=574), 

25% en pacientes hospitalizados con BN (n=260) y 23% en pacientes ambulatorios 

con AN (n=52). En el presente estudio, la tercera parte (33,6%) de los pacientes con 

TCA presentaron antecedentes autolíticos (suicidio y/o autolesiones) al primer ingreso 

en la UTCA, coincidiendo con la prevalencia observada en otros trabajos (Sansone 

RA, Levitt JL 2002, Sviko E et al. 2007, Skardernel F et al. 2009). La prevalencia de 

antecedentes autolíticos en los pacientes con BN (57,1%) y TCANE (50%) fue superior 

que la reportada por Sansone RA y Levitt JL (2002) (25-39%) Asimismo, la prevalencia 

de antecedentes autolíticos fue 2,5 veces superior en los pacientes con BN (57,1%) 

que en los pacientes con AN (22,2%), siendo esta diferencia estadísticamente 

significativa, debido probablemente a la impulsividad y los rasgos obsesivos-

compulsivos que suelen acompañar a los pacientes con conductas purgativas (Sviko E 

et al. 2007, Yao S et al. 2016). 

 

 La prevalencia global del consumo de sustancias tóxicas en los pacientes 

con TCA al primer ingreso en la UTCA (40,7%) fue superior a la observada en la 

bibliografía (10-37%) (Root TL et al. 2010a, Ulfvebrand S et al. 2015). En la mayoría 

de estudios, el consumo de sustancias tóxicas es asociado con las conductas 

frecuentes de atracones y purgas, como ocurre en la  BN y la AN-P (Herzog DB et al. 

1992, Wiederman MW, Pryor T 1996, Skardenel F et al. 2009, Hudson JI et al. 2007, 

Root TL et al. 2010a). Del mismo modo, en este estudio, la prevalencia del consumo 
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de tóxicos en los pacientes con BN (66,7%) fue el doble que en los pacientes con AN 

(31,9%), siendo esta diferencia estadísticamente significativa. Como sucede en el 

estudio de Root TL et al (2010a), el tabaco fue el tóxico más consumido en la muestra 

estudiada, alcanzando una prevalencia (37,2%) similar a la reportada por Solmi M et 

al. (2016) (30,8-47,7%). El consumo de tabaco se ha considerado una práctica 

habitual en pacientes con TCA debido a su efecto en la supresión del apetito y el 

control del peso corporal (Anzengruber D, et al. 2006). Por el contrario, el consumo de 

alcohol fue menos frecuente (8,8%) que el observado por Root TL et al. (17-44%) y 

Behar R (27%). 

 

 En este estudio, más de la tercera parte (34,5%) de los pacientes ingresados 

en la UTCA habían recibido tratamientos farmacológicos previos debidos al TCA. El 

31,0% había tenido ingresos hospitalarios previos; el resto de pacientes recibieron 

tratamiento hospitalario por primera vez.  El tratamiento hospitalario es considerado 

como una piedra angular en el tratamiento de los TCA, principalmente en la AN. Se ha 

descrito incluso que hasta las dos terceras partes de los pacientes con AN reciben 

tratamiento hospitalario al menos una vez durante el transcurso de su enfermedad 

(Attia E et al. 2009). Sin embargo, en la muestra estudiada no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas según el diagnóstico en cuanto al número 

de ingresos hospitalarios y de tratamientos farmacológicos previos. Probablemente, se 

deba al reducido tamaño muestral en el análisis por subgrupos (Tabla 3). 

 

 En la UTCA del HGUCR, la AN fue el tipo de TCA más frecuente. Así pues, la 

prevalencia de AN en los pacientes ingresados (63,7%) fue 3,4 veces superior que la 

observada en BN (18,6%) y 3,6 veces superior que la observada en TCANE (17,7%). 

Por otro lado, el subtipo de TCA más frecuente fue la AN-R. Según las cifras 

estimadas en estudios epidemiológicos realizados en nuestro país, la prevalencia 

global de los TCANE es la más alta en la población general (2,7-5,3%), seguida de la 

BN (0,41-2,9%) y, por último, la AN (0,14-0,9%) (Rodríguez-Cano T et al. 2005, MSC 

2009). Sin embargo, la hospitalización debida al TCA es más frecuente en los 

pacientes con AN en comparación con otros TCA. Morris J et al. (2015) realizaron un 

estudio retrospectivo de 206 ingresos hospitalarios (89 adolescentes y 117 adultos) 

durante el período 2009 - 2011 en siete unidades de hospitalización específicas para 

los TCA en Escocia. Para los adultos, el 73,5% de los ingresos hospitalarios fueron por 

AN; 15,4% por AN atípica; 6,8% por BN y 4,3% por TCANE. Para los adolescentes, el 

78,7% de los ingresos hospitalarios fueron por AN; 2,2% por AN atípica; 1,1% por BN 

y 18,0% por TCANE.  En Reino Unido, tras la publicación de las GPC del NICE (2004), 
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los pacientes con TCA y peso corporal normal, como la BN y los TCANE, rara vez son 

ingresados en unidades específicas para los TCA; aunque los síntomas bulímicos en 

pacientes con bajo peso tienden a manejarse con tratamiento hospitalario, junto con la 

restauración del peso corporal (Morris J et al. 2015). Por otra parte, la prevalencia de 

los TCA en los pacientes ingresados en la UTCA del HGUCR probablemente hubiera 

sido diferente si se hubieran utilizado los criterios diagnósticos del DSM-V (APA 2013), 

tal y como refieren Keel PK et al. (2011). Asimismo,  Stice E et al. (2013) estimaron la 

prevalencia de los TCA utilizando los criterios del DSM-V, la cual fue mayor en los 

TCA de carácter purgativo.  

 

 Al primer ingreso en la UTCA, la cuarta parte (25,7%) de los pacientes 

presentaron un TCA con larga evolución (≥ 7 años).  Aunque no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas en el tiempo de evolución en función del 

diagnóstico, la proporción de pacientes con un tiempo de evolución corto (< 7 años) 

fue superior en los TCANE (Tabla 3). Este resultado sugiere que la mayoría de los 

TCANE podrían haber sido formas parciales de AN o BN más por su inicio que por 

estar en vías de resolución. 

 

 Dado que el estado físico grave, que conlleva la desnutrición severa, los 

desequilibrios electrolíticos y las complicaciones orgánicas severas, es uno de los 

criterios de ingreso en los TCA (Borrego Hernando O 2000, Vásquez N et al. 2017), 

casi la totalidad (96,5%) de los pacientes ingresados en la UTCA presentaron 

comorbilidades orgánicas al ingreso hospitalario.  Las alteraciones endocrinas 

fueron las comorbilidades orgánicas más frecuentes debido principalmente al criterio 

diagnóstico de amenorrea para la AN según el DSM-IV-TR (APA 2000a), teniendo en 

cuenta que la AN fue el diagnóstico mayoritario en esta unidad. De hecho, la 

frecuencia de alteraciones endocrinas fue significativamente superior en los pacientes 

con AN que en los pacientes con BN o TCANE. En segundo lugar, destacaron las 

alteraciones hidroelectrolíticas, que pudieran desencadenarse principalmente por las 

conductas purgativas y el abuso de laxantes y/o diuréticos. Sin embargo, no se 

observaron diferencias significativas en la frecuencia de alteraciones electrolíticas en 

función del diagnóstico. Por otro lado, las alteraciones hematológicas, óseas y 

cardiovasculares fueron significativamente más frecuentes en los pacientes con AN, 

debido a la restricción de la ingesta energética que conduce a un peso corporal 

significativamente bajo en relación a la edad, el sexo, el curso del desarrollo y la salud 

física en esta enfermedad (APA 2013). Es probable también que las comorbilidades 
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orgánicas consideradas de menor gravedad, como dispepsia, estreñimiento y 

alteraciones dermatológicas, se registraran en la historia clínica con menor frecuencia. 

 

Las dos terceras partes (66,4%) de los pacientes ingresados en la UTCA 

presentaron comorbilidades psiquiátricas, siendo los trastornos relacionados con 

sustancias y los trastornos de personalidad las más frecuentes. Esta cifra es similar a 

la reportada por Morris J et al. (2015) (67,5%), Ulfvebrand S et al. (2015) (71%) y Lan 

Langenbach M et al. (2003) (50%). Dado que la presencia de comorbilidades 

psiquiátricas puede aumentar la gravedad de los TCA, favorecer su cronificación y 

dificultar la respuesta al tratamiento (Blinder BJ et al. 2006), es también uno de los 

criterios de ingreso en los TCA (Borrego Hernando O 2000, Vásquez N et al. 2017), lo 

que explica la elevada frecuencia de cormorbilidades psiquiátricas en los pacientes 

ingresados en esta unidad. Por otro lado, la frecuencia de comorbilidades psiquiátricas 

en los pacientes con BN (85,7%)  fue 1,5 veces superior que en los pacientes con AN 

(56,9%), siendo esta diferencia estadísticamente significativa, como sucede en el 

estudio de Ulfebrand S et al (2015).  

 

 En cuanto a las características antropométricas que definieron la muestra 

del estudio, los pacientes con AN presentaron valores significativamente más bajos en 

el peso corporal y el IMC al ingreso hospitalario que los pacientes con BN y TCANE, 

dado que la pérdida significativa de peso o el peso corporal significativamente bajo, 

que acompaña la restricción de la ingesta energética, es uno de los criterios 

diagnósticos para la AN (OMS 1992, APA 2000a, APA 2013). Sin embargo, no 

necesariamente se producen alteraciones en el peso en los pacientes con BN o 

TCANE; los pacientes con conductas frecuentes de atracones pueden presentar un 

peso normal o, incluso, sobrepeso (NICE 2004, APA 2006, APA 2013, MSC 2009).  

 

En este estudio, el tratamiento con psicofármacos fue una práctica muy 

habitual en los pacientes ingresados en la UTCA, probablemente debido a la elevada 

frecuencia de comorbilidades psiquiátricas. En este sentido, los psicofármacos fueron 

prescritos en más del 80% de los pacientes con TCA durante los ingresos hospitalarios 

y/o durante el seguimiento ambulatorio. Esta cifra fue muy superior al consumo de 

psicofármacos (31,6%) observado en un estudio retrospectivo de la farmacoterapia 

utilizada en 90 pacientes con AN atendidos en un centro de salud mental entre los 

años 2000 y 2004 (Rossi G et al. 2007). Esta diferencia tal vez pueda explicarse 

porque estos autores solamente estudiaron pacientes adolescentes, con un 

diagnóstico reciente y, por tanto, con un tiempo de evolución más corto.  Asimismo, 
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estos pacientes recibieron terapias muy diversas, incluyendo programas intensivos de 

hospitalización completa, programas de hospitalización parcial (hospitales de día) y 

programas de cuidados ambulatorios. Probablemente, la gravedad de los TCA fuese 

mayor en los pacientes ingresados en la UTCA del HGUCR, conllevando una mayor 

frecuencia de prescripciones de psicofármacos.  

 

En el estudio observacional retrospectivo de Garnet DM et al. (2016), el 85,6% 

de los 501 pacientes atendidos por primera vez en un programa de hospitalización 

para adultos y adolescentes tomaba uno o más psicofármacos. Esta cifra fue similar a 

la observada en el presente trabajo (81,5%). Gable KN y Dopheide JA (2005) 

encontraron una prevalencia aún mayor (96,7%) de la prescripción de psicofármacos 

en una muestra de 60 pacientes con TCA que recibieron tratamiento en hospitales 

psiquiátricos privados desde 2004 hasta 2005 en Los Ángeles.  Este mayor consumo 

de psicofármacos puede deberse a la mayor frecuencia de comorbilidades 

psiquiátricas (73,3%) en comparación con la observada en nuesto estudio (66,4%). 

 

En el presente estudio, el deterioro funcional originado por los síntomas 

psiquiátricos secundarios a los TCA parece ser motivo suficiente para la prescripción 

de psicofármacos; considerando que el 81,5% de los pacientes con TCA (77,8% AN, 

90,5% BN y 85,0% TCANE) recibieron tratamiento con psicofármacos durante los 

ingresos hospitalarios y/o el seguimiento ambulatorio (Tabla 15), pero sólo el 66,4% de 

los pacientes con TCA (56,9% AN, 85,7% BN y 80,0% TCANE) fueron diagnosticados 

de comorbilidades psiquiátricas según los criterios diagnósticos del DSM-IV-TR (APA 

2000a) (Tabla 3). 

 

Al igual que sucede en otros estudios (George DT et al. 1987, Gable KN, 

Dopheide JA 2005, Fazeli PK et al. 2012, Garnet DM et al. 2016), los antidepresivos 

fueron los psicofármacos más prescritos en los tres diagnósticos (AN, BN y TCANE), 

principalmente los ISRS por su mejor perfil de seguridad y tolerabilidad (Tabla 15). En 

cambio, los ATC, IMAO y bupropion fueron los antidepresivos prescritos con menor 

frecuencia debido a su mayor riesgo de efectos adversos. 

 

Los antidepresivos fueron los psicofármacos más prescritos para el tratamiento 

de la patología específica del TCA, como las alteraciones graves de la imagen corporal 

y resistencia a la ganancia ponderal en los pacientes clasificados como AN, y los 

atracones y/o conductas inapropiadas para el control de peso en los pacientes 

clasificados como BN. Del mismo modo, los antidepresivos se utilizaron también para 



Discusión 

205 
 

el tratamiento de los síntomas psiquiátricos generales asociados al TCA, 

principalmente los síntomas ansioso-depresivos.  

 

La rehabilitación nutricional y la psicoterapia son las intervenciones 

terapéuticas más recomendadas para los TCA (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009). 

Sin embargo, la terapia adyuvante con psicofármacos es una práctica cada vez más 

habitual en los pacientes con TCA (Gowers S et al. 2004, Alañón Pardo MM et al. 

2017). Las recomendaciones basadas en la evidencia (NICE 2004, APA 2006, MSC 

2009) coinciden en que los psicofármacos deben evitarse como tratamiento primario 

de la AN, mientras que los antidepresivos (principalmente, los ISRS) son los únicos 

psicofármacos recomendados en el tratamiento de la BN. Asimismo, la GCP de la APA 

(APA 2006) recomienda que los antidepresivos deben ser considerados en el 

tratamiento de la AN solamente una vez alcanzada la recuperación ponderal.  

 

En este trabajo, más de las tres cuartas partes (79,2%) de los pacientes con 

AN tomaban antidepresivos (Tabla 15). Esta cifra fue muy superior a la observada por 

Faceli PK et al. (48,4%) (2012), probablemente porque estos autores estudiaron 

pacientes con AN derivadas de un programa de cribado de osteoporosis en la unidad 

neuroendocrina del Hospital General de Massachusetts, a diferencia de un programa 

de tratamiento intensivo con hospitalización completa como sucede en el presente 

estudio. En el estudio de George DT et al. (1987), el consumo de antidepresivos en AN 

también fue menor (4-58%) debido probablemente a los ingresos en unidades 

hospitalarias de Medicina Interna, a diferencia de unidades psiquiátricas como la 

UTCA. Por el contrario, Garner DM et al. (2016) observaron un mayor consumo de 

antidepresivos (87,9%) en 287 pacientes  con AN atendidas por primera vez en un 

hospital privado especializado en los TCA. La larga evolución del TCA en esta muestra 

de pacientes probablemente pueda explicar, en parte, las diferencias encontradas con 

respecto al presente estudio. 

 

Según la GPC de la APA, los ISRS no parecen mostrar beneficios en la 

ganancia ponderal y en los síntomas psiquiátricos en pacientes con AN y bajo peso 

corporal. Además, la utilización de ISRS se ha relacionado con una disminución del 

apetito y con un aumento de la actividad física (Janical PG et al. 2001, Südersten P et 

al. 2003). A pesar de su uso controvertido en la AN, las dos terceras partes (66,7%) de 

los pacientes con AN tomaron ISRS, principalmente, fluoxetina. En dos ECA 

controlados con placebo en pacientes hospitalizadas con AN (Attia E et al. 1998, Kaye 

WH et al. 2001), el tratamiento con fluoxetina mostró un mínimo efecto en la ganancia 



Evaluación de la farmacoterapia y  soporte  nutricional en pacientes con trastornos de la conducta alimentaria 

206 
 

ponderal, la patología específica del TCA y los síntomas depresivos en comparación 

con placebo, pero no fue estadísticamente significativo. Sin embargo, Gowers S et al. 

(2004) encontraron que el tratamiento de mantenimiento con fluoxetina durante el 

período posterior al alta hospitalaria redujo significativamente el número de recaídas 

en pacientes con AN. 

 

En este estudio, la frecuencia de la prescripción de antidepresivos (90,5%) en 

BN fue similar a otros trabajos (88,3%-89,3%) (Gable KN et al. 2005, Garner DM et al. 

2015), siendo los ISRS los antidepresivos más prescritos (71,4%), seguido de los 

IRSN (42,9%). Los ISRS son considerados los antidepresivos de primera elección de 

la BN para la reducción de los atracones y las purgas debido a su eficacia demostrada 

en ECA, doble ciego y controlados con placebo y al mejor perfil de seguridad y 

tolerabilidad (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009). Fluoxetina es el ISRS con mayor 

evidencia de eficacia demostrada en ECA, siendo el único antidepresivo aprobado por 

la Food and Drug Administration y la Agencia Europea del Medicamento para el 

tratamiento de la BN.  En este sentido, más de las dos terceras partes (70%) de los 

pacientes clasificados como BN recibieron fluoxetina como antidepresivo de primera 

elección. Sin embargo, fluoxetina fue prescrita a dosis inferiores a las recomendadas 

para el tratamiento de la BN en la mayoría de los casos.  

 

Los ansiolíticos y/o hipnóticos fueron el segundo grupo de psicofármacos 

más prescrito en los tres diagnósticos (AN, BN y TCANE). Más de la mitad (57,5%) de 

los pacientes ingresados en la UTCA consumieron benzodiazepinas (Tabla 15), siendo 

esta cifra más alta que la reportada en otros estudios (15-27%) (Gable KN et al. 2005, 

Garner DM et al. 2016). Esta diferencia podría explicarse, al menos en parte,  porque 

estos autores evaluaron la farmacoterapia de pacientes con TCA atendidos en un 

régimen de tratamiento ambulatorio o bien, de hospitalización parcial. En la práctica 

habitual, las benzodiazepinas son prescritas con frecuencia para el alivio rápido del 

insomnio y de la ansiedad relacionada con las comidas, los rituales y la imagen 

corporal,  y disminuir el ejercicio físico excesivo (Guido KW et al. 2016). Sin embargo, 

las benzodiazepinas deberían utilizarse con precaución debido al elevado riesgo de 

abuso y dependencia, considerando la elevada proporción de pacientes con 

comorbilidades psiquiátricas, antecedentes autolíticos y/o consumo de tóxicos (APA 

2006).  

 

Los antipsicóticos fueron prescritos mayoritariamente en los pacientes con 

AN, fundamentalmente para el tratamiento de la patología específica de la AN, como la 
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resistencia severa de la ganancia ponderal y las alteraciones severas de la imagen 

corporal. En algunos casos, los antipsicóticos también fueron prescritos para el 

tratamiento de los síntomas psiquiátricos generales asociados al TCA, principalmente 

las alteraciones conductuales graves y los síntomas obsesivos severos. Conforme a 

las recomendaciones de la GPC de la APA (2006), los antipsicóticos atípicos fueron 

prescritos con mayor frecuencia que los antipsicóticos típicos, siendo olanzapina el 

más utilizado, seguido de risperidona.  

 

El uso de antipsicóticos en el tratamiento de los TCA es un aspecto terapéutico 

controvertido debido al reducido número de ECA que avalan su eficacia y al mayor 

riesgo de efectos adversos. Sin embargo, el uso de antipsicóticos en los TCA se ha 

convertido en algo habitual en la práctica clínica de muchos profesionales sanitarios, 

especialmente en las últimas décadas (Beato Fernández L, 2005,  Fazeli PK et al. 

2009, Garner DM et al. 2016, Alañón Pardo MM et al. 2017). En el presente estudio, 

aproximadamente la tercera parte de los pacientes ingresados en la UTCA recibieron 

tratamiento antipsicótico (Tabla 15), probablemente debido a la gravedad del TCA, las 

comorbilidades psiquiátricas asociadas, los antecedentes autolíticos y la falta de 

efectividad de otros tratamientos farmacológicos previos.  

 

En base a la literatura publicada, solamente algunas descripciones de casos y 

ECA abiertos, mayormente con olanzapina, han demostrado alguna eficacia de los 

antipsicóticos atípicos en el tratamiento de la AN (La Via MC et al. 2000, Gowers S et 

al. 2004). Estos estudios han demostrado algunos beneficios de los antipsicóticos 

atípicos en la disminución de la agitación, la resistencia al tratamiento, la ansiedad y 

los pensamientos obsesivos. Sin embargo, debido a sus efectos adversos (como la 

ganancia excesiva de peso y las alteraciones metabólicas), los antipsicóticos atípicos 

no se consideran como tratamiento de primera elección de los TCA. 

 

Los anticonvulsivos fueron prescritos con mayor frecuencia en los pacientes 

con BN. Topiramato fue el anticonvulsivo más prescrito, dado que es el único 

anticonvulsivo que ha demostrado eficacia en la reducción de los atracones y las 

purgas (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009, Aigner M et al. 2011). En cambio, ningún 

paciente fue tratado con carbonato de litio o ácido valproico debido al mayor riesgo de 

efectos adversos (APA, 2006). 

En cuanto a las características relacionadas con el SN en los ingresos 

hospitalarios de los pacientes con AN,  la alimentación fue exclusivamente natural en 

la mitad (50,8%) de los casos (Tabla 16). Esta estrategia dietético-nutricional debe 
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considerarse como primera opción en la AN porque proporciona habilidades, 

conductas y estrategias psicosociales que no se promueven con la nutrición artificial 

(NICE 2004, MSC 2009, Jáuregui-Lobera I et al. 2012). La nutrición artificial fue 

administrada principalmente por vía enteral, siendo utilizada en la mayoría de los 

casos para la suplementación de la alimentación natural. En muy pocas ocasiones, la 

nutrición artificial sustituyó completamente la alimentación natural. Algunos autores 

sugieren el empleo de la nutrición artificial especialmente en pacientes con excesiva 

saciedad, recuperación ponderal insuficiente, desnutrición severa o falta de 

cooperación con la ingesta (Jáuregui-Lobera I et al. 2012). Dado que la alimentación 

forzada puede dañar la relación entre los pacientes y el equipo terapéutico y aumentar 

el riesgo de recaídas (Jáuregui-Lobera I et al. 2012), esta modalidad de alimentación 

fue utilizada en un número muy reducido de ingresos hospitalarios.  

 

La mayoría de fórmulas de nutrición enteral fueron hipercalóricas, que son las 

más indicadas para reducir la distensión gástrica y sobrecarga hídrica durante la 

realimentación en AN (Guerrero-Vázquez R et al. 2006). Sin embargo, las fórmulas 

enriquecidas en fibra apenas fueron utilizadas en la UTCA, a pesar de los beneficios 

de la fibra en pacientes con AN, en las que el estreñimiento es un síntoma muy 

frecuente (Guerrero-Vázquez R et al. 2006). En general, la administración de 

suplementos vitamínicos y/o minerales en pacientes con AN no fue una práctica 

habitual en la UTCA. Sin embargo, se prescribieron con mayor frecuencia en los 

pacientes con AN que presentaban un grado de desnutrición extremo al ingreso. Los 

complejos multivitamínicos fueron los suplementos vitamínicos orales más utilizados, 

dado que se recomiendan para la prevención del síndrome de realimentación y el 

tratamiento de las carencias nutricionales en los pacientes con mayor grado de 

desnutrición (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009, Jáuregui-Lobera I et al. 2012, 

Marzola E et al. 2013). La mayoría de los suplementos multivitamínicos prescritos se 

combinaban con diferentes minerales en su composición, como sulfato de zinc.  
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7.2.  FACTORES SOCIODEMOGRÁFICOS, CLÍNICOS Y ANTROPOMÉTRICOS  

RELACIONADOS CON LA EVOLUCIÓN DE LA ENFERMEDAD 

 

 De los resultados obtenidos en este estudio, se puede resumir que la evolución 

clínica del TCA a los cinco años tras el primer ingreso en la UTCA es más 

desfavorable para los pacientes con mayor edad, mayor número de ingresos 

hospitalarios previos y mayor tiempo de evolución del TCA (≥ 7 años). Estos factores 

de mal pronóstico coinciden con los descritos en la bibliografía (Herzog DB et al. 1993, 

Calvo-Sagardoy R 2011,  Vaz Leal FJ et al. 2012). 

 

 La edad media al ingreso fue significativamente mayor en los pacientes que 

presentaron recuperación parcial  del TCA al quinto año (31 años) con respecto a los 

que presentaron recuperación completa (17,5 años) (Tabla 17). Se ha descrito que el 

tratamiento hospitalario multimodal en adolescentes con TCA es un elemento clave 

para mejorar el pronóstico de la enfermedad. De esta manera, la hospitalización 

precoz de adolescentes con TCA parece prevenir los reingresos hospitalarios (Fischer 

M et al. 1995), así como la cronificación y la mortalidad asociada al trastorno (Agras 

WS et al. 2004, Halmi KA et al. 2005, Errichiello L et al. 2016). La recuperación 

completa en pacientes con TCA es más probable cuando se detiene la pérdida 

ponderal durante los estadios iniciales de la enfermedad (Fischer M et al. 1995). En 

este sentido, algunos estudios observaron una evolución clínica del TCA más 

desfavorable en pacientes adultos (>18 años) que en adolescentes (12-18 años) 

(Steinhausen HCh et al. 2002, Ackard DM et al, 2014).  En la revisión de Steinhausen 

HCh et al. (2002), el pronóstico para la AN de inicio en la adolescencia fue mejor que 

cuando se iniciaba en la edad adulta; el 57% de una muestra de  adolescentes se 

había recuperado frente al 44% de una muestra de pacientes adolescentes y adultos. 

En el estudio prospectivo de Ackard DM et al. (2014) en el que se comparó el 

pronóstico de la enfermedad en 219 pacientes con AN estratificados según grupos de 

edad (12-18 años o adolescentes, 18-39 años o etapa adulta temprana,  ≥ 40 años o 

etapa adulta intermedia), la tasa de recuperación completa fue del 27,5% en 

adolescentes, 14% en adultos con 18-39 años y 5,9% en adultos con ≥ 40 años.  

 

 En este estudio, los pacientes que mostraron una cronificación del TCA al 

quinto año de seguimiento habían tenido más de un ingreso hospitalario previo con 

mayor frecuencia (29,6%) que los pacientes que mostraron una recuperación completa 

(5,3%) (Tabla 17).  Este resultado parece ser lógico, teniendo en cuenta que los 

pacientes que precisan mayor número de ingresos hospitalarios pueden ser más 
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resistentes al tratamiento por una mayor gravedad del TCA. Del mismo modo, 

Errichiello L et al. (2016) realizaron un estudio retrospectivo para evaluar el curso de la 

enfermedad en 100 pacientes con AN previamente ingresadas en un hospital de tercer 

nivel, encontrando un pronóstico más desfavorable para aquellos pacientes con dos o 

más ingresos hospitalarios previos. 

 

 Además de la edad y del número de ingresos previos, el tiempo de evolución 

del TCA resultó ser uno de los indicadores pronósticos más importantes. En la muestra 

estudiada, la tasa de recuperación completa fue del 89,5% en los pacientes con un 

tiempo de evolución corto (< 7 años) frente al 10,5% en los pacientes con un tiempo 

de evolución largo (≥ 7 años) (Tabla 17). En el estudio prospectivo de Calvo Sagardoy 

R (2011), la larga evolución de los TCA fue asociada con factores indicativos de la 

gravedad de la patología (valores inferiores del IMC, mayor número de tratamientos 

previos, mayor número de ingresos previos, mayor duración de la EH, mayor número 

de intentos autolíticos y mayor número de pacientes resistentes al cambio).  

 

 Este trabajo no pudo evaluar la influencia de la variable sexo como factor 

pronóstico relacionado con la evolución clínica del TCA al quinto año, debido a que 

sólo había tres pacientes varones en el análisis por subrupos. 

 

 Según la bibliografía, se han descrito otros factores de mal pronóstico que 

favorecerían la cronificación de los TCA, como la presencia de antecedentes 

autolíticos, consumo de tóxicos, elevado número de tratamientos farmacológicos 

previos y comorbilidades psiquiátricas (Herzog DB et al. 1993, Calvo-Sagardoy R 

2011,  Vaz Leal FJ et al. 2012).  Del mismo modo, los subtipos purgativos de los TCA 

y valores inferiores del peso corporal y del IMC se han relacionado con un pronóstico 

más desfavorable (Herzog DB et al. 1993, Calvo-Sagardoy R 2011,  Vaz Leal FJ et al. 

2012).   A pesar de lo esperado, estos factores no parecen influir en la evolución 

clínica del TCA al quinto año tras el primer ingreso hospitalario, según nuestros 

resultados.  Del mismo modo, Zerwas S et al. (2013) no encontraron asociación entre 

la presencia de comorbilidades psiquiátricas y el pronóstico de la enfermedad en 

pacientes con AN. No obstante, hay que señalar que el reducido tamaño muestral en 

el análisis por subgrupos puede limitar la evaluación de aquellas variables, sobre todo 

las que se estratifican (número de tratamientos farmacológicos previos, subtipo de 

TCA), por lo que se requieren estudios posteriores con mayor potencia estadística 

para evaluar estas características. 
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7.3. PERFIL DE UTILIZACIÓN DE PSICOFÁRMACOS EN FUNCIÓN DE LA 

ESTRATEGIA TERAPÉUTICA, DEL TIPO DE TCA Y LA EDAD 

 

 La utilización de psicofármacos fue una práctica habitual en la UTCA, dado 

que se prescribieron en más de las dos terceras partes (68,9%) de los ingresos 

hospitalarios (Figura 7). Como sucede en otros estudios (Gable KN et al. 2005, Rossi 

G et al. 2007, Naab S et al. 2013, Garner DM et al. 2016), los antidepresivos fueron los 

psicofármacos más prescritos (67,0%), seguido de los ansiolíticos/hipnóticos (31,4-

38,5%) y los antipsicóticos (31,1%). 

 

 La terapia combinada con dos o más psicofármacos de forma simultánea 

fue la estrategia farmacológica más utilizada (60,5%) durante los ingresos en la UTCA 

(Figura 8), siendo esta cifra superior que la obtenida en otros estudios retrospectivos 

(46,9 – 58,3%) (Gable KN et al. 2015, Garner DM et al. 2016).  Gable KN et al. (2015) 

estudiaron  pacientes con TCA tanto hospitalizados como ambulatorios, mientras que  

Garner DM  et al. (2016) solamente estudiaron pacientes que ingresaron por primera 

vez en un programa de hospitalización parcial. Por el contrario, todos los pacientes 

ingresados en la UTCA del HGUCR fueron tratados en un programa multimodal de 

hospitalización completa. Asimismo, aproximadamente la tercera parte de los 

pacientes (31,0%) había tenido al menos un ingreso hospitalario previo. Estas 

características sugieren una mayor gravedad del TCA para los pacientes ingresados 

en la UTCA del HGUCR que los pacientes evaluados en los dos estudios previos, 

pudiendo explicar las diferencias obtenidas.  Rossi G et al. (2007) realizaron un 

estudio retrospectivo de la farmacoterapia prescrita en 60 pacientes adolescentes con 

un diagnóstico reciente de AN, que recibieron tratamiento hospitalario o ambulatorio en 

una unidad de salud mental infanto-juvenil de Pavía (Italia) entre los años 2000 y 2004.  

A diferencia de nuestro estudio, la estrategia terapéutica más utilizada fue la terapia 

combinada con dos o más psicofármacos de forma consecutiva (52%), seguida de la 

monoterapia (32%) y la terapia combinada con dos o más psicofármacos de forma 

simultánea (16%). En nuestro estudio, cerca de las dos terceras partes (63,7%) de los 

pacientes ingresados en la UTCA fueron adultos (> 18 años), lo cual podría explicar 

que la terapia combinada con dos o más psicofármacos de forma simultánea fuera 

más frecuente (60,5%) con respecto al estudio de Rossi G et al. (16,0%), que sólo 

incluyó adolescentes, teniendo en cuenta que el consumo de psicofármacos puede 

estar directamente relacionado con la edad (Rosagro Escámez F et al. 2013).  
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 Las estrategias terapéuticas con antidepresivos utilizadas con mayor 

frecuencia durante los ingresos hospitalarios en la UTCA fueron tanto la monoterapia 

(44,5%) como la potenciación (45,1%) (Figura 9). Los antidepresivos más 

comúnmente utilizados en monoterapia fueron los ISRS y venlafaxina debido a su 

perfil más favorable de seguridad y tolerabilidad.  Asimismo, algunos estudios han 

demostrado que los ISRS son los antidepresivos más coste-efectivos en comparación 

con los ADT y los IRSN (Pan YJ et al. 2014). La combinación de antidepresivos fue 

una estrategia terapéutica poco utilizada durante los ingresos hospitalarios. En la 

mayoría de estas combinaciones, los ISRS/IRSN se asociaron con otros 

antidepresivos con efecto hipnótico, como mirtazapina o trazodona (Heerlein A 2002, 

APA  2000b). 

 

 En la muestra estudiada, los antipsicóticos más prescritos fueron los atípicos; 

principalmente, olanzapina, risperidona, quetiapina y aripiprazol. A pesar de que la 

APA recomienda los tres primeros como antipsicóticos de primera elección en la AN 

(APA 2006), algunos autores incluso señalan que aripiprazol podría ser una opción 

más favorable en pacientes con TCA debido a su menor efecto sobre la ingesta 

alimentaria, la ganancia de peso y las complicaciones metabólicas frente al tratamiento 

con olanzapina; así como su menor riesgo de prolongación del intervalo QT en 

comparación con otros antipsicóticos, pero se necesitarían más estudios para 

confirmar estos resultados (Gable KN et al. 2005). Los antipsicóticos fueron los 

psicofármacos más utilizados como potenciadores del efecto de los antidepresivos. La 

potenciación de ISRS con antipsicóticos atípicos ha sido estudiada principalmente en 

el tratamiento de otros trastornos psiquiátricos, como los trastornos depresivos 

severos y los trastornos obsesivo-compulsivos resistentes a la monoterapia con 

antidepresivos (McDougle CJ et al. 2000, Nierenberg AA et al. 2013, Spielmans GI et 

al. 2013).  El bloqueo sobre los receptores serotoninérgicos  5-HT2A por parte de los 

antipsicóticos atípicos incrementa indirectamente la liberación de dopamina y 

noradrenalina, mejorando la cognición, el interés y la motivación. Por otro lado, el 

bloqueo sobre estos receptores también se ha relacionado con una mejoría en la 

sintomatología ansiosa, estado de ánimo y sueño. Sin embargo, el uso de los 

antipsicóticos estaría limitado por los efectos adversos como el síndrome metabólico, 

los síntomas extrapiramidales y los efectos cardiovasculares no deseados.  Son 

escasos los estudios comparativos que evalúen el uso de los antipsicóticos atípicos 

como fármacos potenciadores de antidepresivos en pacientes con TCA. Marzola E et 

al. (2015) realizaron un estudio retrospectivo de 75 pacientes con AN (50 AN-R y 25 

AN-P) que fueron ingresadas en la UTCA del Hospital San Juan Bautista de Turín 
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(Italia) desde enero 2012 hasta mayo 2014. Al ingreso hospitalario, todos los pacientes 

tomaban ISRS (sertralina, citalopram, escitalopram o fluoxetina). Durante la estancia 

hospitalaria, 25 pacientes (32,9%) mantuvieron los ISRS en monoterapia, 23 (31,6%) 

iniciaron tratamiento con aripiprazol y 27 (35,5%) con olanzapina como potenciadores 

del efecto de los ISRS. Asimismo, se observó una mayor tendencia a iniciar el 

tratamiento con aripiprazol en aquellos pacientes que presentaban mayor frecuencia 

de atracones y/o purgas, probablemente debido al menor efecto de este antipsicótico 

sobre la ingesta alimentaria. Por el contrario, hubo una mayor tendencia a iniciar 

olanzapina en los pacientes con mayor grado de hiperactividad física,  debido a los 

posibles efectos de olanzapina sobre la ansiedad, agitación y agresividad debido a sus 

propiedades sedativas. Al alta hospitalaria, no se observaron diferencias 

estadísticamente significativas en los tres grupos en cuanto al IMC. Sin embargo, la 

potenciación de los ISRS con aripiprazol mostró una reducción estadísticamente 

significativa en el número de atracones y/o conductas purgativas, y los pensamientos 

obsesivos y compulsivos relacionados con las comidas.  

 

 En el análisis del perfil de utilización de psicofármacos en función del tipo 

de TCA, solamente se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el 

consumo de anticonvulsivos.  Durante su primer ingreso en la UTCA, los pacientes con 

BN presentaron un mayor consumo de anticonvulsivos (47,6%) que los pacientes con 

AN (5,6%) o TCANE (10,0%) (Tabla 18). Este resultado parece ser lógico, teniendo en 

cuenta que los pacientes con BN presentan comorbilidades psiquiátricas con mayor 

frecuencia que otros TCA (Hudson JI et al. 2007, APA 2013, Ulfebrand S et al. 2015), 

como los trastornos del estado del ánimo,  trastornos de personalidad,  trastornos de 

ansiedad y trastornos de control de impulsos (Kaye WH et al. 2004, Hudson HI et al. 

2007). Por otra parte, se dispone de evidencia que apoye el uso de los anticonvulsivos 

solamente en la BN. Algunos anticonvulsivos han sido estudiados en ECA de 

pacientes con BN, pero solamente topiramato ha demostrado eficacia en la reducción 

de los atracones y las purgas (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009, Aigner M et al. 

2011).  

 

 En el análisis del perfil de utilización de psicofármacos en función del 

subtipo de TCA, sólo se encontraron diferencias estadísticamente significativas en el 

consumo de anticonvulsivos y en el consumo de antipsicóticos. Durante el primer 

ingreso en la UTCA, el consumo de anticonvulsivos fue significativamente mayor para 

los pacientes con BN-P (44,4%) y BN-NP (66,7%) con respecto a los pacientes con 

AN-R (2,2%), AN-P (11,1%) y TCANE (10,0%) (Tabla 19). El consumo de 
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antipsicóticos fue significativamente mayor en los pacientes con AN-P (44,4%) que en 

los pacientes con AN-R (11,1%) (Tabla 19). Por el contrario, Marzola E et al. (2015) 

encontraron un mayor consumo de antipsicóticos en los pacientes con  AN-R  (70%) 

con respecto a los pacientes con AN-P (30%). En los últimos años, ha crecido el 

interés del uso de antipsicóticos en la AN debido a los siguientes motivos: 1) la 

neurobiología de la AN, que implica alteraciones en las vías de neurotransmisión de 

dopamina y serotonina en ciertas áreas del cerebro; 2) el efecto antidopaminérgico de 

los antipsicóticos puede favorecer la disminución de los pensamientos obsesivos 

relacionados con el peso y la imagen corporal; 3) los efectos positivos de los 

antipsicóticos atípicos en la ansiedad, la depresión y la psicopatología alimentaria; y 4) 

el incremento en el apetito, la ingesta alimentaria y, por consiguiente, en el peso 

corporal debido a la afinidad por los receptores serotoninéricos, histaminérgicos y 

adrenérgicos. Debido a este último motivo, los antipsicóticos (principalmente, 

olanzapina) se han estudiado mayoritariamente en el tratamiento de la AN-R. En el 

presente estudio, el mayor consumo de antipsicóticos en los pacientes con AN-P 

podría explicarse por posibles diferencias en el número y el tipo de comorbilidades 

psiquiátricas entre ambos subtipos. 

 

 En el análisis del perfil de utilización de psicofármacos en función del 

tiempo de evolución del TCA, se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas en la estrategia terapéutica con psicofármacos, la estrategia terapéutica 

con antidepresivos y el consumo de antipsicóticos. Según Calvo-Sagardoy R (2011), 

los TCA con mayor tiempo de evolución (≥ 7 años) se asocian con cuadros más 

graves de la enfermedad, mayor resistencia al cambio y tendencia a la cronificación.  

En el presente estudio, la terapia combinada con dos o más psicofármacos de forma 

consecutiva fue significativamente más frecuente en el grupo de pacientes con ‘larga 

evolución’ (≥ 7 años) (13,6%) con respecto al grupo de ‘corta evolución’ (< 7 años) 

(6,8%) (Tabla 20), lo que refleja la necesidad del cambio a otro psicofármaco diferente 

en los casos de falta de respuesta a la monoterapia. Asimismo, el consumo de 

antipsicóticos fue significativamente más frecuente en el grupo de pacientes con ‘larga 

evolución’ (≥ 7 años) (41,4%) con respecto al grupo de ‘corta evolución’ (< 7 años) 

(14,3%), lo que sugiere un grado más severo de la enfermedad en el primer grupo.  

Por este motivo, la potenciación de antidepresivos fue significativamente más 

frecuente en el grupo de ‘larga evolución’ (≥ 7 años) (70,0%) que en el grupo de ‘corta 

evolución’ (< 7 años) (34,0%), debido principalmente al mayor consumo de 

antipsicóticos en el primer grupo. 
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 Según el análisis del perfil de utilización de psicofármacos en función de la 

edad, el consumo de antipsicóticos fue cada vez mayor conforme aumentaban los 

rangos de edad (13 - 18 años: 4,9%;  19 – 24 años: 13,6%; 25-30 años: 38,1%; >30 

años: 37,9%) (Tabla 21). Naab S et al. (2013) realizaron un estudio prospectivo para 

comparar la efectividad de un tratamiento hospitalario multimodal en pacientes con 

TCA adultos (>18 años, n=1.064) y adolescentes (13 – 17 años, n=177) que 

ingresaron en la clínica Schoen Roseneck en Prien (Alemania) desde noviembre 2005 

hasta marzo 2011. El consumo de antipsicóticos en el grupo de adolescentes (5,1%) 

fue similar al consumo de antipsicóticos para el rango de edad 13 – 18 años en la 

muestra estudiada (4,9%). Al igual que sucede en nuestro estudio,  Naab S et al. 

(2013) observaron un mayor consumo de antipsicóticos en los pacientes adultos que 

en los adolescentes, pero esta diferencia no fue estadísticamente significativa (9,4% 

vs. 5,1%, p=0,06). 

 

 En el presente estudio, la estrategia terapéutica con psicofármacos fue 

significativamente asociada con la edad. En este sentido, la terapia combinada con 

dos o más psicofármacos de forma simultánea fue significativamente más frecuente en 

los pacientes adultos con 25-30 años (68,8%) y >30 años (72,0%) que en  

adolescentes con 13-18 años (32,0%) (Tabla 21). Según algunos autores, el consumo 

de psicofármacos es poco frecuente en jóvenes, incrementándose considerablemente 

a partir de los 35 años (Ohayon et al. 1996).  Entre las posibles razones de que exista 

un mayor consumo de psicofármacos en personas de mayor edad, podría estar el 

aumento en el porcentaje de pacientes con comorbilidades psiquiátricas en este grupo 

(Rosagro Escámez F et al. 2013). 
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7.4. FACTORES RELACIONADOS CON EL CONSUMO DE PSICOFÁRMACOS 

 

 En la muestra de estudio,  muchos de los factores asociados al consumo de 

psicofármacos en los análisis bivariantes perdieron la significación estadística una vez 

que en el análisis de regresión se introducen los factores ‘edad al ingreso’ y 

‘antecedentes autolíticos’. Es decir, todas las variaciones se podrían explicar 

principalmente a través de alguna de estas dos variables. En realidad, el peso de casi 

todos los factores sobre el consumo desaparece al controlar la ‘edad a ingreso’ y ‘los 

antecedentes autolíticos’ en esta muestra. 

 En otros estudios, el factor ‘sexo’ ha sido fuertemente asociado al consumo de 

psicofármacos, siendo significativamente superior en mujeres que en hombres 

(Carrasco-Garrido et al. 2007, Martínez et al. 2008, Boeuf-Cazou et al. 2010, 

Carrasco-Garrido et al. 2016, Bénard-Laribière A et al. 2016). Según un estudio 

observacional y prospectivo, los datos obtenidos en una entrevista telefónica de 1.482 

pacientes (56,1% mujeres) mostraron que las cifras de consumo de psicofármacos 

fueron más del triple en mujeres (34,3%) que en hombres (9,4%) (Rosagro Escamez F 

2013). El predominio del consumo de psicofármacos en las mujeres puede deberse a 

una mayor predisposición y vulnerabilidad de éstas a los factores de estrés, así como 

a la mayor prevalencia de comorbilidad psiquiátrica (principalmente, trastornos 

ansiosos y depresivos). Además, las mujeres expresan más comúnmente quejas de 

síntomas psicológicos y problemas emocionales y buscan ayuda profesional con 

mayor frecuencia que los hombres (Rosagro Escamez F 2013). En el presente estudio, 

sin embargo, no se encontró ninguna asociación estadísticamente significativa de la 

variable ‘sexo’ con respecto al consumo de psicofármacos, antidepresivos, 

antipsicóticos, anticonvulsivos, ansiolíticos e hipnóticos; puesto que solamente hubo 

cinco pacientes varones en el análisis por subgrupos (Tabla 22).  Por este motivo, se 

requieren estudios posteriores con mayor potencia estadística para evaluar esta 

característica en pacientes con TCA. 

 

 Consumo de psicofármacos: 

 Según los resultados obtenidos, el consumo general de psicofármacos se 

incrementa con la edad al ingreso (Tabla 22), principalmente debido al mayor 

consumo de antipsicóticos e hipnóticos.  Lo mismo ocurre en el estudio observacional 

retrospectivo de Garnet DM et al. (2016) en 501 pacientes con TCA (318 adultos y 183 

adolescentes), que mostró un mayor consumo general de psicofármacos en el grupo 
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de los adultos (89,6%) que en el grupo de adolescentes (78,7%). Esta relación entre el 

mayor consumo de psicofármacos según avanza la edad coincide con otros estudios 

que encontramos en la bibliografía relacionados con otras patologías (Codony et al. 

2007, Carrasco – Garrido et al. 2007, Ricci-Cabello et al. 2010, Rosagro Escamez F 

2013, Bénard-Laribière A et al. 2016).  El aumento del porcentaje de pacientes con 

otros trastornos psiquiátricos u otras enfermedades crónicas en el grupo de mayor 

edad podría explicar esta asociación (Quian J et al. 2017).  Asimismo, paralelamente 

con la edad se produce un aumento del uso de los servicios sanitarios y, en 

consecuencia, una mayor frecuencia de actitud farmacológica de los médicos (Voyer 

et al. 2004).  

 

 Por otro lado, la presencia de antecedentes familiares con otros trastornos 

psiquiátricos fue significativamente asociada con un mayor consumo de 

psicofármacos. Algunos estudios han demostrado el impacto de los factores genéticos 

sobre el consumo de psicofármacos. Según Rosagro Escamez F (2013), la mitad de 

las variaciones observadas en el consumo general de psicofármacos es debida a 

factores genéticos, mientras que el resto se debería a factores ambientales propios de 

cada individuo. Esto no significa que existan genes específicos que influyan 

directamente en la necesidad o interés del sujeto por consumir psicofármacos; lo que 

indicaría sería la presencia de influencias indirectas que contribuyen a una mayor o 

menor probabilidad de consumo (Rosagro Escamez F 2013). 

 

 Consumo de antidepresivos: 

 En el análisis bivariante, solamente se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en el consumo de antidepresivos en función de la 

presencia de ‘antecedentes autolíticos’ y el ‘peso corporal al ingreso’ (Tabla 23). 

 

 En la muestra estudiada, la frecuencia de antecedentes autolíticos fue el  

doble en los pacientes que consumían antidepresivos con respecto a los pacientes 

que no lo hacían.  Muchos estudios han centrado su atención en la relación entre las 

tasas de suicidio y el aumento del uso de antidepresivos que se ha producido desde la 

introducción de los ISRS (Reseland S et al. 2006, Ludgwig J et al. 2009, Arias LHM et 

al. 2010, Isacsson G et al. 2010, Alameda-Palacios et al. 2014, Castelpietra G et al. 

2017, Larsson J et al. 2017). A pesar de que no existe una clara relación entre el uso 

de antidepresivos y la incidencia de intentos de suicidio, el tratamiento farmacológico 

de la patología de base o de algunos síntomas como la ansiedad o la impulsividad es 
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una actitud terapéutica habitualmente utilizada para la prevención de posibles 

conductas suicidas. Este motivo podría explicar que los antecedentes autolíticos se 

asociaran con un mayor consumo de antidepresivos.  

 

 Asimismo,  los pacientes que consumieron antidepresivos durante su primer 

ingreso en la UTCA presentaron un peso corporal al ingreso significativamente 

mayor que los pacientes que no consumieron antidepresivos.  En los pacientes con AN 

(y, por tanto, bajo peso), el tratamiento con antidepresivos debe evitarse debido a la 

falta de evidencia de su eficacia y el posible riesgo de efectos adversos, pudiendo 

iniciarse solamente una vez alcanzado el peso corporal normal para el tratamiento de 

las posibles comorbilidades psiquiátricas (APA 2006). En cambio, los antidepresivos 

pueden añadirse como tratamiento inicial en los pacientes con BN. Estos pacientes 

pueden presentar un peso corporal mayor que los pacientes con AN, pudiendo incluso 

presentar normopeso o sobrepeso.  Estas circunstancias podrían haber influido en las 

diferencias encontradas en el consumo de antidepresivos en función del peso corporal 

al ingreso.  

 Sin embargo, al introducir la variable ‘edad al ingreso’ en el modelo de 

regresión logística binaria, las variables ‘antecedentes autolíticos’ y ‘peso corporal al 

ingreso’ dejaron de ser factores asociados al consumo de antidepresivos. 

 Consumo de antipsicóticos: 

 En la muestra estudiada, los antipsicóticos fueron prescritos en la AN 

principalmente para el tratamiento de la resistencia severa de la ganancia ponderal y 

las alteraciones severas de la imagen corporal. Asimismo, se utilizaron especialmente 

para el tratamiento de las comorbilidades psiquiátricas, como las alteraciones 

conductuales severas y los síntomas obsesivos severos.  

 

 Debido a su mayor riesgo de efectos adversos, el uso de los antipsicóticos para 

los TCA puede posicionarse en la misma línea según los principios generales del 

tratamiento farmacológico que se aplican en otros trastornos psiquiátricos (como los 

trastornos depresivos severos y los trastornos obsesivo-compulsivos) (Nierenberg AA 

et al. 2013, Marzola E et al. 2015). En estos casos, los antipsicóticos tienden a 

utilizarse ante la falta de respuesta a la monoterapia previa con antidepresivos en los 

pacientes con mayor gravedad del trastorno,  principalmente como fármacos 

potenciadores del efecto antidepresivo (Marzola E et al. 2015). Este motivo justificaría 

que la mayor edad al ingreso, los antecedentes autolíticos, el consumo de tóxicos y el 

tiempo de evolución ≥ 7 años fueran los factores asociados al consumo de 
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antipsicóticos según los resultados obtenidos en el análisis bivariante (Tabla 24).  Sin 

embargo, cuando se analizaron todas las variables en el modelo de regresión logística 

binaria, se observó que la mayor edad al ingreso y la presencia de antecedentes 

autolíticos fueron los únicos factores asociados al consumo de antipsicóticos.  

 

 Consumo de anticonvulsivos: 

 Según el análisis de las variables estudiadas, los antecedentes autolíticos, el 

tipo de TCA según el DSM-IV-TR, las comorbilidades psiquiátricas, el peso corporal al 

ingreso, el IMC al ingreso y el IMC mínimo alcanzado fueron los factores 

significativamente asociados con el consumo de anticonvulsivos (Tabla 25).  

 

 El consumo de anticonvulsivos fue significativamente mayor en los pacientes 

con BN que en los pacientes con otros TCA, debido a que los fármacos 

anticonvulsivos (principalmente, topiramato) pueden utilizarse en el tratamiento de los 

atracones y/o de las conductas compensadoras inapropiadas para evitar la ganancia 

de peso. Sin embargo, debido a su mayor riesgo de efectos adversos, no se 

consideran fármacos de primera elección en la BN (NICE 2004, APA 2006, MSC 

2009).  

 Los antecedentes autolíticos y las comorbilidades psiquiátricas fueron  

significativamente más frecuentes en los pacientes con BN con respecto a los 

pacientes con AN o TCANE. Estas diferencias podrían explicar que estos factores 

fueran asociados con el consumo de anticonvulsivos (siendo más frecuente en la BN) 

debido a su efecto ansiolítico y estabilizador del estado del ánimo. 

 

 Asimismo, los pacientes que consumieron anticonvulsivos durante su primer 

ingreso hospitalario en la UTCA presentaron valores en el peso corporal y el IMC al 

ingreso significativamente superiores que los pacientes que no consumieron 

anticonvulsivos. Esta diferencia puede deberse a que los anticonvulsivos fueron 

prescritos mayoritariamente en los pacientes con BN.  En este sentido, los valores del 

peso corporal y del IMC al ingreso hospitalario también fueron significativamente 

mayores en los pacientes con BN que en los pacientes con AN. 

 

 Consumo de ansiolíticos e hipnóticos: 

 De acuerdo con varios estudios,  los trastornos de ansiedad, del sueño y los 

síntomas depresivos  son los motivos más frecuentes de consumo de psicofármacos 

(Villena FA et al. 2004, Carrasco- Garrido et al. 2007). En este sentido, la presencia de 
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comorbilidades psiquiátricas en la muestra estudiada fue el único factor asociado 

significativamente al consumo de ansiolíticos.  

 Al igual que sucede en otros estudios (Bénard- Laribière A et al. 2016, Garner 

DM et al. 2016), la mayor edad al ingreso fue el principal factor asociado al consumo 

de hipnóticos. Como se explicó anteriormente, la frecuencia de comorbilidades 

psiquiátricas y otras comorbilidades crónicas, así como el uso de los servicios 

sanitarios, aumenta con la edad, contribuyendo así al mayor consumo de 

psicofármacos (Voyer et al 2004, Quian J et al. 2017).
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7.5. EFECTIVIDAD, SEGURIDAD Y COSTE EN FUNCIÓN DEL PERFIL DE 

UTILIZACIÓN DE PSICOFÁRMACOS Y DEL SOPORTE NUTRICIONAL 

 

7.5.1. Efectividad, seguridad y coste en función del perfil de utilización de 

psicofármacos: 

 Según los resultados observados en la Tabla 28, el consumo de 

psicofármacos, antidepresivos, antipsicóticos y ansiolíticos durante los ingresos 

hospitalarios en la UTCA fue asociado con una reducción significativa de la tasa de 

recuperación completa del TCA a los cinco años tras el primer ingreso. Sin embargo, 

la severidad clínica probablemente no fuera homogénea entre los diferentes grupos de 

este estudio, debido a su diseño retrospectivo y la falta de aleatorización. Por tanto, 

hay que tener en cuenta que los pacientes que consumieron psicofármacos durante 

los ingresos hospitalarios probablemente tuvieran un TCA más grave que aquéllos que 

no lo hicieron. Como se explicó anteriormente, el consumo de psicofármacos en los 

pacientes ingresados en la UTCA fue asociado principalmente con una mayor edad al 

ingreso y una mayor frecuencia de antecedentes autolíticos y/o comorbilidades 

psiquiátricas. Estos factores sugieren una mayor gravedad del TCA y, por tanto,  

dificultarían la recuperación completa del TCA durante el seguimiento a largo plazo.  

 

 Por otra parte, el consumo de psicofármacos, antidepresivos, anticonvulsivos e 

hipnóticos durante los ingresos hospitalarios en la UTCA fue asociado con un 

incremento significativo del peso corporal al alta hospitalaria (Tabla 29). No 

obstante, hay que tener en cuenta que los pacientes que consumieron antidepresivos 

y/o anticonvulsivos presentaron también mayor peso corporal al ingreso hospitalario.  

Tras ajustar por la talla corporal, solamente el consumo de anticonvulsivos fue 

asociado con un incremento significativo del IMC al alta hospitalaria. Sin embargo, 

esta asociación podría explicarse por el mayor valor del IMC al ingreso hospitalario 

observado en el grupo de pacientes que consumieron anticonvulsivos. El efecto de los 

anticonvulsivos sobre el peso corporal es variable. Al considerar los dos 

anticonvulsivos más prescritos en la muestra estudiada, topiramato puede producir 

disminución del peso, al contrario que pregabalina (Govantes Esteso C). Cuando 

analizamos los factores asociados al consumo de anticonvulsivos, estos 

psicofármacos fueron prescritos con mayor frecuencia en los pacientes con BN, los 

cuales tenían un IMC al ingreso significativamente superior que los pacientes con AN o 

TCANE. Este resultado explicaría principalmente la asociación encontrada entre el 

consumo de anticonvulsivos y el mayor IMC al alta hospitalaria.  
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 En este estudio, la estrategia terapéutica con psicofármacos y/o antidepresivos 

no fue significativamente asociada con un aumento del IMC al alta hospitalaria. Del 

mismo modo, Marzola E et al. (2015) no encontraron diferencias significativas en el 

IMC al alta hospitalaria en función del uso de los ISRS en monoterapia o en 

potenciación con olanzapina o aripiprazol. Sin embargo, estos autores observaron la 

efectividad de la potenciación con aripiprazol en la reducción de los síntomas 

obsesivo-compulsivos relacionados con la ingesta alimentaria en pacientes con TCA. 

 

 En Reino Unido, Morris J et al. (2015) realizaron un estudio retrospectivo con 

206 pacientes ingresados entre  2009 y 2011 en siete unidades hospitalarias 

específicas de los TCA, para analizar la relación entre la duración de la EH y los 

resultados clínicos durante un seguimiento a corto plazo. Estos autores encontraron 

que la mayor duración de la EH fue asociada con un incremento significativo del peso 

corporal al alta hospitalaria. En nuestro estudio, cuando la ganancia total de peso 

obtenida durante el ingreso hospitalario fue ajustada por el número de días de EH, la 

tasa de ganancia ponderal resultante no fue estadísticamente asociada con el 

consumo de psicofármacos, incluyendo los antidepresivos. Conforme a las 

recomendaciones de las GPC (NICE 2004, APA 2006, MSC 2009), este resultado 

confirmaría el uso controvertido de los ISRS en la ganancia ponderal de pacientes con 

AN.  

 Al igual que sucedía con la evolución clínica del TCA al quinto año, el consumo 

de psicofármacos, antidepresivos, antipsicóticos y ansiolíticos durante los ingresos 

hospitalarios en la UTCA fue asociado significativamente con una mayor duración de 

la EH, (Tabla 32) debido probablamente a una mayor gravedad del TCA.  Asimismo, 

frente a la monoterapia,  la terapia combinada con dos o más psicofármacos (tanto de 

forma simultánea como consecutiva) fue asociada significativamente con una mayor 

duración de la EH. Esta asociación sugiere que la terapia combinada es una estrategia 

farmacológica utilizada principalmente en aquellos cuadros más graves de la 

enfermedad, cuando la monoterapia no es suficientemente efectiva para controlar el 

TCA y los síntomas psiquiátricos asociados. La mayor gravedad del TCA implicaría 

una mayor complejidad del tratamiento farmacológico, lo que prolongaría la duración 

de la EH. 

 

 A pesar de que los antipsicóticos han demostrado ser efectivos en la reducción 

de las recaídas en pacientes con otros trastornos psiquiátricos (Olivares JM et al. 

2008), el uso de estos psicofármacos en la muestra estudiada fue asociado con una 

reducción significativa del tiempo hasta la recaída. En este sentido, los pacientes con 
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TCA que consumieron antipsicóticos durante los ingresos hospitalarios presentaron la 

recaída de forma más temprana que los pacientes que no consumieron estos 

psicofármacos. Asimismo, el consumo de antipsicóticos durante los ingresos 

hospitalarios fue asociado con mayor número de reingresos en la UTCA y mayor 

número de visitas a urgencias hospitalarias. Los principales factores relacionados con 

el consumo de antipsicóticos en la muestra estudiada  (mayor edad al ingreso 

hospitalario, presencia de antecedentes autolíticos, consumo de tóxicos y mayor 

tiempo de evolución del TCA) sugieren una mayor gravedad de la enfermedad, que 

dificultaría el mantenimiento de la remisión de los síntomas a largo plazo.  

 

 Se reportaron efectos adversos aproximadamente en la tercera parte (29,8%) 

de los ingresos hospitalarios en los que se prescribió tratamiento psicofarmacológico. 

La frecuencia de efectos adversos debidos a los psicofármacos fue similar a la 

reportada en otros estudios retrospectivos con pacientes ingresados con TCA (19,4-

29%) (Gable K et al. 2005, Rossi G et al. 2007). Sin embargo, la frecuencia de efectos 

adversos en la práctica clínica habitual probablemente sea mayor que la reportada en 

los estudios retrospectivos debido al posible sesgo de infrarregistro en la historia 

clínica. Asimismo, se identificaron interacciones farmacológicas clínicamente 

relevantes en la mayor parte (85,6%) de los ingresos hospitalarios en los que se 

prescribieron psicofármacos. El consumo de antidepresivos, antipsicóticos, 

anticonvulsivos, ansiolíticos e hipnóticos fue asociado con un incremento significativo 

de la frecuencia de efectos adversos y de interacciones farmacológicas. Los 

antipsicóticos y los anticonvulsivos fueron los psicofármacos mayoritariamente 

implicados en los efectos adversos y en las interacciones farmacológicas. Estos 

psicofármacos fueron utilizados principalmente en combinación con antidepresivos, 

ansiolíticos y/o hipnóticos, incrementando el riesgo de efectos adversos y de 

interacciones farmacológicas. La combinación de estos psicofármacos produce la 

adición de los efectos farmacológicos, potenciando los efectos adversos cardíacos y  

depresores del sistema nervioso central (interacciones farmacodinámicas). Algunas 

interacciones farmacológicas ocurren por inhibición competitiva o inducción del 

metabolismo oxidativo de los antipsicóticos a través de las isoenzimas CYP1A2 y 

CYP2D6 del citocromo P450 (interacciones farmacocinéticas) (Meyer MC et al. 1996). 

En este sentido, los fármacos antidepresivos (ISRS, IRSN, ADT)  pueden incrementar 

los niveles plasmáticos de los antipsicóticos cuando se combinan con estos fármacos 

por inhibición de su metabolismo, incrementando el riesgo de efectos adversos. Por el 

contrario, la mayoría de los anticonvulsivos, excepto ácido valproico (valproato sódico), 

inducen el metabolismo oxidativo de los antipsicóticos y pueden disminuir las 
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concentraciones plasmáticas de estos fármacos conduciendo a niveles potencialmente 

subterapéuticos (Meyer MC et al. 1996). Por otro lado, la terapia combinada con dos o 

más psicofármacos de forma simultánea presentó mayor frecuencia de efectos 

adversos y de interacciones farmacológicas frente a la monoterapia o frente a la 

terapia combinada con dos o más psicofármacos de forma consecutiva. Este resultado 

confirmaría que el riesgo de interacciones farmacológicas aumenta paralelamente con 

el número de psicofármacos prescritos (Castro-Rodríguez JA et al. 2015). 

 En el presente estudio, el coste total del tratamiento por EH fue atribuido 

principalmente al consumo de psicofármacos. Este coste alcanzó su máximo valor en 

aquellos ingresos hospitalarios en los que se consumieron antipsicóticos. Dado que los 

antipsicóticos fueron los principales fármacos potenciadores del efecto antidepresivo 

en la muestra estudiada, los mayores costes asociados al tratamiento también se 

reflejaron en los ingresos hospitalarios en los que se utilizó la terapia combinada con 

dos o más psicofármacos, así como la potenciación de los antidepresivos. Como se 

explicó anteriormente, los pacientes que consumieron antipsicóticos probablemente 

presentaran una mayor gravedad del TCA debido a la mayor edad al ingreso, mayor 

frecuencia de antecedentes autolíticos y consumo de tóxicos, y mayor tiempo de 

evolución del TCA. La mayor severidad del TCA podría conllevar la necesidad del 

tratamiento con fórmulas de nutrición enteral, vitaminas, minerales y ‘otros fármacos’ 

empleados en el tratamiento de las complicaciones médicas, incrementando así los 

costes asociados a estas terapias. 

 

 Finalmente, los resultados anteriores indican que la gravedad de los TCA no 

fue homogénea entre los distintos grupos debido al diseño retrospectivo y a la falta de 

aleatorización en el estudio.  Por este motivo, se necesitarían algunos ECA para 

confirmar estos resultados. 

 

7.5.2. Efectividad, seguridad y coste en función del perfil de utilización del 

soporte nutricional: 

 

 Según muestra la Tabla 44, la administración de fórmulas de nutrición 

enteral no demostró ningún efecto sobre la ganancia ponderal durante los ingresos 

hospitalarios. Sin embargo, los ingresos hospitalarios en los que se utilizaron las 

fórmulas de nutrición enteral presentaron una duración de la EH significativamente 

más larga.  Estos resultados podrían explicarse por el hecho de que las fórmulas de 

nutrición enteral se prescribieran principalmente en aquellos pacientes con mayor 

grado de desnutrición al ingreso hospitalario y, por tanto, mayor gravedad del TCA. No 
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obstante, apoyarían que la alimentación exclusivamente natural debe ser la primera 

opción del tratamiento nutricional en pacientes con AN durante la etapa de 

rehabilitación nutricional (Guerrero-Vázquez R et al. 2006, Jáuregui-Lobera et al. 

2012). Algunos autores sostienen que las fórmulas de nutrición enteral no aportan 

grandes beneficios en el tratamiento de la AN,  pudiendo reforzar conductas evitativas 

frente a alimentos normales (Jáuregui-Lobera et al. 2012).  Por el contrario, otros 

autores han encontrado que las fórmulas hipercalóricas pueden favorecer la ganancia 

ponderal y reducir la duración de la EH (Gentile MG et al. 2010, Imbierowiczk et al. 

2012, Gentile MG 2012, Garber AK et al. 2013, Golden NH et al. 2013). En la 

interpretación de nuestros resultados obtenidos, hay que tener en cuenta que no fue 

posible conocer con exactitud el aporte de energía, macronutrientes, minerales y 

vitaminas procedentes de la alimentación natural, debido al diseño retrospectivo de 

este estudio. 

 

 Como se muestra en la Tabla 44, la suplementación con multivitaminas y 

minerales no produce un aumento significativo de la tasa de ganancia ponderal en los 

pacientes con AN, principalmente si existe una disminución de la ingesta energética y 

una carencia de macronutrientes. En este mismo sentido, según un ECA, doble ciego 

y controlado con placebo en 26 pacientes hospitalizadas con AN y tratadas con 

fluoxetina, los suplementos nutricionales (n=15) no demostraron mayor beneficio frente 

a placebo (n=11) en la tasa de ganancia ponderal tras seis meses de seguimiento, ni 

tampoco potenciaron el efecto del tratamiento farmacológico (Barbarich NC et al. 

2004). Sin embargo, los complejos multivitamínicos con zinc fueron los únicos 

suplementos nutricionales que mostraron un beneficio sobre la tasa de ganancia 

ponderal en los pacientes con AN ingresados en la UTCA del HGUCR (Tabla 44). En 

este análisis, no pareció influir el posible aporte de zinc procedente de la nutrición 

enteral, puesto que no se encontraron diferencias estadísticamente significativas  en el 

porcentaje de ingresos hospitalarios con nutrición enteral y la duración media de la 

nutrición enteral entre los grupos de ingresos que recibieron complejos 

multivitamínicos con zinc y aquéllos que no lo hicieron. Por el contrario, no fue posible 

estudiar el aporte de zinc que pudiera proceder de la alimentación natural.  En dos 

ECA, doble ciego y controlados con placebo (Birmingham CL et al. 1994, Su JC et al. 

2002), los pacientes con AN que recibieron diariamente 14 mg ó 50 mg de zinc 

elemental presentaron una mayor tasa de ganancia ponderal y mejoraron los síntomas 

ansiosos y depresivos. En base a estos resultados, se debería extender el uso de 

suplementos con zinc en todos los pacientes con AN durante su etapa de restauración 

ponderal. Sin embargo, la prescripción de suplementos con zinc en pacientes 
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hospitalizados con AN es muy poco frecuente en la práctica clínica asistencial 

(Birmingham CL et al. 1994). El zinc está presente en grandes cantidades en áreas del 

cerebro implicadas en la ingesta de alimentos, control del peso corporal y metabolismo 

de la serotonina.  La deficiencia de zinc y las alteraciones en la actividad 

serotoninérgica se han encontrado con frecuencia en pacientes con AN (Birmingham 

CL et al. 1994). En este estudio, hay que señalar que la cantidad de zinc elemental 

(7,5 mg/día) administrada en los pacientes con AN ingresados en la UTCA mediante 

complejos multivitamínicos fue inferior a la utilizada en los ensayos clínicos (14-50 

mg/día). Por lo tanto, la ganancia ponderal obtenida en esta serie de pacientes 

probablemente también fuera debida a otros factores que no fueron considerados en el 

estudio. 

 

 Al igual que ocurre en otros estudios  (Diamanti A et al. 2008, Rocks T et al. 

2014), la utilización de suplementos nutricionales en los pacientes con AN ingresados 

en la UTCA del HGUCR fue significativamente asociada con una mayor frecuencia de 

efectos adversos.   

 

 El coste asociado al SN fue mayor en aquellos ingresos hospitalarios en los 

que se administraron suplementos minerales. Esta asociación puede deberse a que 

los ingresos hospitalarios con suplementación de minerales presentaron una EH más 

larga.
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7.6.  GRADO DE ADECUACIÓN Y CAUSAS DE NO ADECUACIÓN DE LAS 

PRESCRIPCIONES A LAS RECOMENDACIONES DE LAS GPC 

 

7.6.1. Grado de adecuación y causas de no adecuación de las prescripciones de 

psicofármacos a las recomendaciones farmacológicas postuladas en las GPC en 

pacientes con TCA 

 

Como se muestra en la Tabla 45, el grado de adecuación de las prescripciones 

de psicofármacos en pacientes con TCA a las recomendaciones farmacológicas de la 

APA (2006), NICE (2004) y/o MSC (2009) fue bajo (<50%).  Actualmente, es escasa la 

bibliografía sobre estudios de adecuación a GPC en pacientes con TCA. Garner DM et 

al. (2016) realizaron un estudio retrospectivo de las prescripciones de psicofármacos 

en pacientes con AN (n=287) y BN (n=214) que ingresaron por primera vez en un 

programa de hospitalización parcial especializado en el tratamiento de los TCA desde 

octubre 2005 hasta diciembre 2014. Estos autores detectaron un elevado consumo de 

psicofármacos (85,6%) en la práctica clínica asistencial, a pesar de que las GPC 

señalan la falta de efectividad del tratamiento farmacológico sobre la ganancia 

ponderal y la remisión de la patología específica de los TCA y los síntomas 

psiquiátricos generales asociados a los TCA, especialmente en la AN. En este sentido, 

el grado de adecuación a las GPC también parece ser bajo en el estudio de Garner 

DM et al (2016). Asimismo, Ranson y Robinson (2006) encontraron que tan sólo el 

39% de los médicos especialistas en los TCA orientan sus decisiones clínicas en base 

a recomendaciones basadas en evidencia postuladas en las GPC, mientras que el 

60% lo hacen en base a su propia ‘experiencia clínica’.  

 

Estos resultados son concordantes con algunos estudios realizados en 

pacientes con otros trastornos mentales que refieren un grado de adecuación bajo 

(Owen RR et al. 2000, Bauer MS et al. 2002, Sewitch MJ et al. 2007, Stiles PG et al. 

2009, Ettner SL et al. 2010, Howes OD et al. 2012, Patterniti S et al. 2013, Keller WR 

et al. 2014), siendo las principales causas de no adecuación la complejidad, 

sobrecarga de información ó dificultad de acceso a las GPC (Forsner T et al. 2010, 

Smolders M et al. 2010).   

Sin embargo, el estudio prospectivo de Patterniti S et al. (2013) demostró un 

mayor grado (68,1%) de adecuación a las Canadian Network for Mood and Anxiety 

Treatment guidelines (CANMAT, 2009) mediante cuestionarios y entrevistas clínicas 

estructuradas en 113 pacientes con trastorno bipolar que recibieron tratamiento 
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ambulatorio en el Centro de Salud Mental Royal de Otawa desde 2006 hasta febrero 

2009. Del mismo modo, el estudio prospectivo de Stiles PG et al. (2009) encontró un 

mayor grado de adecuación (57%) de las prescripciones de psicofármacos a las 

recomendaciones de la APA (2000) en 475 pacientes diagnosticados de esquizofrenia 

y/o depresión mayor a través de la consulta de un registro electrónico de dispensación 

en farmacias comunitarias y entrevistas clínicas estructuradas con los pacientes. La 

diferente metodología empleada en ambos estudios podría explicar, en parte, las 

diferencias en los resultados obtenidos en esta tesis doctoral. Asimismo, el grado de 

adecuación a las GPC en pacientes con TCA podría ser más bajo (<50%) debido a 

una mayor gravedad de la enfermedad, dado que solamente se incluyeron aquellos 

pacientes que precisaron ingreso hospitalario en una UTCA. 

 

En estos pacientes ingresados en la UTCA del HGUCR,  el grado de 

adecuación de las prescripciones de psicofármacos a la APA (30,1%) fue más bajo 

que el grado de adecuación al NICE y/o MSC (45,1%), pudiendo relacionarse con el 

mayor número de recomendaciones postuladas en la guía americana, lo que 

dificultaría el cumplimiento de todas las recomendaciones (Tabla 45).  

 

En el presente trabajo, más de las tres cuartas partes (77,8%) de los pacientes 

clasificados como AN recibieron psicofármacos, a pesar de la controversia de la 

farmacoterapia en la AN.  Sin embargo, los psicofármacos siempre fueron prescritos 

en combinación con psicoterapia, como recomiendan las GPC. Conforme a las 

recomendaciones de la APA, los antipsicóticos atípicos (principalmente, olanzapina) 

fueron más prescritos que los antipsicóticos típicos en pacientes con resistencia a la 

ganancia ponderal y síntomas obsesivos severos, dado que estos últimos presentan 

mayor riesgo de reacciones extrapiramidales y de hiperprolactinemia, pudiendo 

contribuir a la pérdida de masa ósea en pacientes con AN (Bissada H et al. 2008, 

Balestrieri M et al. 2013).  Entre los pacientes clasificados como BN, el tratamiento con 

antidepresivos se mantuvo durante al menos 9 meses en la mayoría de los casos, 

conforme a la duración recomendada en la GPC de la APA para la prevención de las 

recaídas (APA 2006). Los ISRS fueron los antidepresivos más prescritos por ser de 

primera elección en términos de reducción de los síntomas, seguridad y tolerabilidad 

(NICE 2004, APA 2006, MSC 2009, McElroy SL et al. 2015). No se utilizaron los 

psicofármacos con mayor riesgo de efectos adversos según las GPC, como los ADT, 

IMAO, bupropión, carbonato de litio o ácido valproico. Topiramato fue el anticonvulsivo 

más prescrito, posiblemente por su eficacia demostrada en la reducción de atracones 

y purgas frente a placebo (Nickel C et al. 2005).  
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En AN, la primera causa de ‘no adecuación’ a la APA se relacionó con la 

prescripción de psicofármacos con eficacia controvertida debido al elevado porcentaje 

de pacientes que recibieron antidepresivos. Algunos autores sugieren un posible 

beneficio de los ISRS en el tratamiento de la AN, principalmente en la prevención de 

las recaídas (Kaye WH et al. 1991). Sin embargo, un ECA demostró que el tratamiento 

con fluoxetina en pacientes hospitalizadas con AN no obtuvo diferencias significativas 

frente a placebo respecto a la ganancia ponderal y mejoría de síntomas 

psicopatológicos (Attia E et al. 1998). La principal causa de ‘no adecuación’ al 

NICE/MSC fue la prescripción de psicofármacos con riesgo de alteraciones cardíacas, 

principalmente antipsicóticos, ADT, escitalopram y venlafaxina. En BN, la causa 

mayoritaria de ‘no adecuación’ a las GPC fue la prescripción de dosis de ISRS 

inferiores a las recomendadas para el tratamiento de la depresión. Del mismo modo, 

Garner DM et al. (2016) encontraron que el 70% de los pacientes con BN recibieron 

fluoxetina a dosis inferiores a las recomendadas (60 mg/día). Asimismo, la falta de 

adecuación a las GPC en pacientes con otros trastornos mentales se ha relacionado 

principalmente con la prescripción de psicofármacos a dosis no adecuadas (Owen RR 

et al. 2000, Buchanan RW et al. 2002, Sewitch MJ et al. 2007, Patterniti S et al. 2013). 

En un estudio canadiense retrospectivo de 2.742 pacientes con reciente diagnóstico 

de depresión mayor, Sewitch MJ et al. (2007) encontraron que solamente el 63% de 

los pacientes recibieron las dosis de antidepresivos recomendadas en la GPC de la 

CANMAT, cuando consultaron registros electrónicos de prescripción y dispensación de 

psicofármacos en farmacias comunitarias. Las principales causas de ‘no adecuación’ 

en pacientes con TCANE fueron debidas a la prescripción de psicofármacos con 

riesgo de efectos adversos, abuso ó dependencia, en relación a su mayor consumo de 

ADT y benzodiazepinas. 

 

7.6.2. Grado de adecuación y causas de no adecuación de las prescripciones de 

soporte nutricional a las recomendaciones nutricionales postuladas en las GPC 

en pacientes con AN 

 

 El grado de adecuación de las prescripciones de SN en pacientes con AN a las 

recomendaciones nutricionales de la APA fue bajo (10,2%) (Tabla 48). La alimentación 

forzada por SNG fue utilizada con mayor frecuencia que la nutrición parenteral, siendo 

considerada como último recurso. Sin embargo, la administración continua (en 24 h) 

por SNG fue utilizada con menor frecuencia que la administración discontinua. La 

principal causa de ‘no adecuación’ a la APA fue la ‘no suplementación con zinc’. Los 
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suplementos con fósforo, potasio y/o magnesio no siempre fueron administrados 

durante los primeros días de la realimentación en pacientes severamente desnutridos 

para la prevención del síndrome de realimentación.  

 

 Las prescripciones de SN en los pacientes con AN mostraron un mayor grado 

de adecuación (73,4%) a las recomendaciones nutricionales postuladas en el 

NICE/MSC (Tabla 48), debido a la escasa utilización de la alimentación forzada y de la 

nutrición parenteral. La principal causa por la que los ingresos hospitalarios no se 

adecuaron al NICE/MSC fue la falta de suplementación oral con multivitaminas y/o 

minerales en pacientes con AN severamente desnutridos.  

 

 Se han descrito algunos factores de mal pronóstico que favorecerían la 

cronificación de la AN, como la mayor edad al ingreso, antecedentes autolíticos, 

consumo de tóxicos, elevado número de tratamientos y de ingresos previos, tiempo de 

evolución prolongado (≥ 7 años),  comorbilidades psiquiátricas,  peso corporal e IMC  

bajos (Herzog DB et al. 1993, Calvo-Sagardoy R 2011,  Vaz Leal FJ et al. 2012).  

Entre estos factores de mal pronóstico, solamente se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en función de la adecuación a las GPC en el peso 

corporal al ingreso, el IMC al ingreso y el  IMC mínimo alcanzado durante la evolución 

de la AN. Estas variables alcanzaron valores significativamente más bajos en el grupo 

‘no adecuación’ al NICE/MSC con respecto al grupo ‘sí adecuación’ (Tabla 49). La 

desnutrición severa es un indicador común de mayor gravedad de la AN, que podría 

estar relacionada con una actitud terapéutica más encaminada al empleo de 

alimentación forzada y nutrición parenteral en casos de riesgo vital. El grado de 

desnutrición aparentemente más severo en el grupo de ‘no adecuación’ al NICE/MSC 

podría haber incrementado la frecuencia de alimentación forzada y nutrición 

parenteral. Por otra parte, la falta de suplementación con multivitaminas y/o minerales, 

indicados en casos de desnutrición severa, reduciría también el grado de adecuación a 

NICE/MSC.
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7.7.  EFECTIVIDAD, SEGURIDAD Y COSTE DEL TRATAMIENTO CON 

PSICOFÁRMACOS Y DEL SOPORTE NUTRICIONAL EN FUNCIÓN DE LA 

ADECUACIÓN A LAS GPC 

 

7.7.1. Efectividad, seguridad y coste del tratamiento con psicofármacos en 

función de la adecuación a las GPC 

 

 En el presente estudio, la adecuación de la prescripción de psicofármacos a las 

GPC no parece estar directamente relacionada con un aumento del peso corporal al 

alta hospitalaria, ni tampoco con un aumento del IMC al alta hospitalaria (Tabla 53).  

Sin embargo, la adecuación a la APA fue asociada con un aumento significativo de la 

tasa de ganancia ponderal durante el ingreso hospitalario en la UTCA. Esta asociación 

confirmaría que los ISRS no parecen favorecer la ganancia ponderal en la AN (Attia E 

et al. 1998).  El aumento de la tasa de ganancia ponderal no fue estadísticamente 

significativo en los pacientes que se adecuaron al NICE/MSC, probablemente debido a 

que fluoxetina, el tratamiento de primera elección de la BN, podría relacionarse con 

una disminución del apetito y del peso corporal (Martínez de Morentin-Aldabe BE, 

2013). 

 

 Actualmente, existen pocos estudios que evalúen el impacto de la adecuación 

del tratamiento psicofarmacológico a las GPC sobre los resultados clínicos a largo 

plazo en pacientes psiquiátricos. Según este estudio, más de la mitad (56,6 %) de los 

pacientes con TCA presentaron al menos una recaída, principalmente durante el 

primer año tras el alta hospitalaria. Sin embargo, la adecuación de la prescripción de 

psicofármacos a las GPC no parece influir sobre el tiempo hasta la recaída.  Del 

mismo modo, la adecuación a las GPC no fue asociada con una reducción significativa 

en el número de reingresos en la UTCA, el número de ingresos en otras UH y el 

número de visitas a urgencias hospitalarias. Por el contrario, Sewitch et al. (2007) 

encontraron que los pacientes con depresión mayor que recibieron el fármaco 

antidepresivo de primera elección, la dosis y la duración del tratamiento según las 

recomendaciones de la CANMAT presentaron una reducción significativa del número 

de ingresos hospitalarios durante el año posterior al diagnóstico.  No encontraron 

ninguna asociación entre la adecuación a la CANMAT y el número de visitas a 

urgencias hospitalarias. Sin embargo, la adecuación a la CANMAT fue asociada con 

un aumento significativo del número de vistas a centros de atención primaria.  
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 En un ECA con 224 pacientes hospitalizados con trastornos depresivos, Köhler 

S et al. (2012) encontraron que los pacientes tratados según las recomendaciones 

basadas en evidencia de las GPC (duración del tratamiento, dosis de antidepresivos, 

combinación de psicofármacos y psicoterapia) alcanzaron la remisión de los síntomas 

psiquiátricos al alta hospitalaria en el 73% de los casos frente al 59,6% de los 

pacientes cuyo tratamiento no se adecuaba a las GPC. 

 

 En el presente estudio, la evolución clínica del TCA al quinto año tras el primer 

ingreso en la UTCA fue más favorable en el grupo de pacientes cuyas prescripciones 

de psicofármacos se adecuaron a las GPC con respecto al grupo que no lo hicieron 

(Tabla 52).  Entre los factores relacionados con un peor pronóstico de los TCA según 

la bibliografía consultada (Herzog DB et al. 1999, Calvo Sagardoy R 2011, Vaz Leal FJ 

et al. 2012), la media de edad al ingreso hospitalario, la frecuencia de antecedentes 

autolíticos y la frecuencia de comorbilidades psiquiátricas fueron mayores en el grupo 

de ‘no adecuación’ a las GPC en comparación con el grupo de ‘sí adecuación’ (Tabla 

46).  Este resultado sugiere que la gravedad del TCA pudiera ser mayor en el grupo de 

pacientes que no se adecuaron a las GPC.   Esta diferencia podría explicar, al menos 

en parte, los resultados clínicos más desfavorables observados en el grupo de ‘no 

adecuación’ a las GPC.ia del TCA a los 5 años tras primer i 

Ngre 

 La adecuación de la prescripción de psicofármacos al NICE/MSC fue 

relacionada con una reducción significativa de efectos adversos. En los pacientes 

clasificados como AN, este resultado era de esperar puesto que las GPC del NICE y 

del MSC recomiendan evitar los psicofármacos con mayor riesgo de efectos adversos, 

principalmente aquéllos que puedan alterar la función cardiovascular. Por otro lado,  la 

adecuación de los pacientes clasificados como BN a las recomendaciones 

farmacológicas que consisten en utilizar los ISRS (principalmente, fluoxetina) como 

primera elección permitió mejorar la tolerabilidad y la seguridad de la terapia 

antidepresiva. 

 

 Por el contrario, algunos estudios han relacionado la adecuación a las GPC en 

pacientes con otros trastornos psiquiátricos con un incremento significativo de los 

efectos adversos. En este sentido, el estudio retrospectivo de Koch DA y Scott AJ 

(2012) demostró que la adecuación de las prescripciones de antipsicóticos atípicos en 

113 pacientes con trastornos psiquiátricos a las recomendaciones basadas en 

evidencia científica establecidas por el Texas Medication Algorithm fue asociada con 
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una mayor incidencia de aumento de peso y aumento de niveles plasmáticos de 

triglicéridos y colesterol (Koch DA, Scott AJ 2012).   

 

 Por otro lado, el estudio transversal de Buchanan RW et al. (2002) analizó la 

adecuación de las prescripciones de antipsicóticos en 582 pacientes diagnosticados 

de esquizofrenia (224 hospitalizados y 358 ambulatorios) a las recomendaciones 

basadas en evidencia establecidas por el Schizophrenia Patient Outcomes Research 

Team (PORT) mediante una entrevista clínica con los pacientes y una revisión 

detallada de la historia farmacoterapéutica.   Los pacientes hospitalizados que 

recibieron dosis de antipsicóticos clásicos inferiores a las dosis recomendadas para el 

tratamiento de la esquizofrenia presentaron una reducción significativa de la incidencia 

de efectos adversos.  Los autores explicaron que los pacientes probablemente 

recibieran dosis más bajas de antipsicóticos debido a que presentaban menor grado 

de disfunción social y menor número de síntomas residuales.  

 

 Se detectaron interacciones farmacológicas clínicamente relevantes en más de 

la mitad (59,3%) de los pacientes ingresados en la UTCA. La mayoría de las 

interacciones fueron debidas a mecanismos farmacodinámicos y presentaron una 

gravedad moderada. El principal riesgo derivado de las interacciones farmacológicas 

consistió en la depresión del sistema nervioso central, debido a la prescripción 

frecuente de psicofármacos con efectos hipnóticos y/o sedantes (Bènard- Laribière A 

et al. 2016). En función de la adecuación a las GPC, la frecuencia de interacciones 

farmacológicas clínicamente relevantes fue significativamente superior en el grupo de 

pacientes cuyas prescripciones de psicofármacos no se adecuaron a las 

recomendaciones farmacológicas en comparación con el grupo de pacientes cuyas 

prescripciones sí se adecuaron. Esta diferencia puede deberse al mayor consumo de 

psicofármacos en el grupo de ‘no - adecuación’ a las GPC, considerando que el riesgo 

de interacciones farmacológicas aumenta conforme es mayor el número de 

psicofármacos prescritos (Castro-Rodríguez JA et al. 2015). 

 

 El coste total del tratamiento fue inferior en los pacientes cuyas prescripciones 

se adecuaron a las GPC en comparación con los pacientes cuyas prescripciones no se 

adecuaron. Esta diferencia es principalmente atribuida a la reducción significativa del 

consumo de psicofármacos en el grupo de pacientes cuyas prescripciones se 

adecuaron a las GPC. Algunos estudios han relacionado un mayor consumo de 

psicofármacos con la edad, los antecedentes autolíticos y las comorbilidades 

psiquiátricas (Rosagro Escámez F 2013, Karlstad O et al. 2016, Castelpietra G et al. 
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2017). Estos factores fueron significativamente más frecuentes en el grupo ‘no 

adecuación’ a las GPC con respecto al grupo ‘sí-adecuación’, pudiendo explicar el 

mayor consumo de psicofármacos y, en consecuencia, el mayor coste total del 

tratamiento. 

 

 Como se ha explicado anteriormente, la asociación entre la adecuación de las 

prescripciones de psicofármacos a las GPC y la mejoría en los resultados clínicos está 

probablemente influida por las diferencias observadas entre los grupos ‘sí-adecuación’ 

y ‘no-adecuación’ que indican una mayor gravedad del TCA en los pacientes cuyas 

prescripciones no cumplieron con todas las recomendaciones. Por este motivo, se 

necesitarían otros estudios que analicen la asociación entre la adecuación del 

tratamiento farmacológico a las GPC y los resultados clínicos en pacientes con TCA. 

 

7.7.2. Efectividad, seguridad y coste del soporte nutricional en función de la 

adecuación a las GPC 

 

 Entre los pacientes con AN ingresados en la UTCA, el peso corporal y el IMC al 

alta hospitalaria fueron significativamente más bajos en el grupo de ingresos 

hospitalarios cuyas prescripciones de SN se adecuaban completamente a las 

recomendaciones nutricionales de la APA en comparación con el grupo de ingresos 

hospitalarios cuyas prescripciones de SN no lo hacían (Tabla 69).  Según Morris J et 

al. (2015), la mayor duración de la EH en pacientes con TCA se relaciona con una 

ganancia ponderal mayor durante el ingreso hospitalario. En este sentido, tras la 

corrección por la EH más larga en el grupo ‘sí-adecuación’ a la APA,  se obtuvo una 

tasa de ganancia ponderal significativamente superior en el grupo de ingresos 

hospitalarios cuyas prescripciones de SN se adecuaban a la APA con respecto al 

grupo de ingresos hospitalarios cuyas prescripciones de SN no se adecuaban. Esta 

asociación puede atribuirse al efecto positivo de la suplementación con zinc sobre la 

tasa de ganancia ponderal. En esta serie de pacientes hospitalizados con AN, la 

administración de suplementos multivitamínicos con zinc fue relacionada con un 

aumento significativo de la tasa de ganancia ponderal, pudiendo explicar las 

diferencias observadas entre los grupos de ‘sí adecuación’ y ‘no adecuación’ a la APA, 

dado que la guía americana recomienda el empleo de suplementos orales con zinc en 

el tratamiento nutricional de la AN.  Sin embargo, la efectividad del tratamiento 

nutricional podría estar condicionada por el desconocimiento de la adherencia de los 

pacientes a los suplementos nutricionales. 
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 En función de la adecuación de las prescripciones de SN a las 

recomendaciones nutricionales del NICE/MSC, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en cuanto al peso corporal al alta hospitalaria, el IMC al 

alta hospitalaria y la tasa de ganancia ponderal (Tabla 69), probablemente debido a 

que el grupo de ‘no adecuación’ presentó mayor grado de desnutrición al ingreso 

hospitalario (Tabla 49).  

 

 La adecuación de las prescripciones de SN a las recomendaciones 

nutricionales del NICE/MSC parece estar relacionada con una reducción significativa 

de la duración de la EH (Tabla 71).  Por lo tanto, la alimentación forzada y la nutrición 

parenteral no parecen favorecer la ganancia ponderal, ni tampoco la reducción de la 

EH en pacientes hospitalizados con AN. Algunos estudios mostraron que la 

alimentación forzada con SNG en pacientes con AN aumenta la ingesta calórica y la 

ganancia ponderal más que con la alimentación oral, pero estos beneficios no se 

mantienen a largo plazo (Diammanti A et al. 2008, Gentile MG et al. 2010, Gentile MG 

et al. 2012, Nehring I et al. 2014, Rocks T et al. 2014). La alimentación forzada es 

controvertida, ya que puede dañar la relación entre los pacientes y el equipo 

terapéutico, habiendo sido criticada por problemas éticos (Jáuregui-Lobera I, Bolaños-

Ríos P, 2012). 

 

 En relación a los resultados clínicos a largo plazo, el 54,2% de los ingresos 

hospitalarios en los pacientes con AN resultó en una recaída durante el año posterior 

al alta hospitalaria, coincidiendo con la bibliografía (Attia E, 2009b). Según Nova E et 

al. (2001), los pacientes con AN tienden a disminuir la ingesta de alimentos tras el alta 

hospitalaria debido a la insatisfacción con su imagen corporal, volviendo a los 

parámetros antropométricos previos al ingreso.  En el presente estudio, la adecuación 

de la prescripción de SN a las recomendaciones nutricionales de las GPC no parece 

influir sobre el tiempo hasta la recaída y el número de reingresos en la UTCA durante 

el año posterior al alta hospitalaria. 

 

  Los efectos adversos asociados al SN fueron leves y poco frecuentes. No se 

observó síndrome de realimentación en ningún ingreso hospitalario, debido 

probablemente a la estrecha monitorización y la suplementación con multivitamínicos, 

fósforo, potasio y/o magnesio.  La nutrición parenteral puede aumentar el riesgo de 

síndrome de realimentación en pacientes severamente denutridos (NICE 2004, APA 

2006, Diammanti A et al. 2008, MSC 2009); sin embargo, fue utilizada en muy pocas 

ocasiones en este estudio. 
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 La adecuación de las prescripciones de SN a las recomendaciones 

nutricionales de la APA parece estar relacionada con una mayor incidencia de efectos 

adversos que la adecuación al NICE/MSC. Esta diferencia puede deberse a que la 

APA sigue defendiendo reservar la SNG para los pacientes con gran dificultad para 

reconocer su enfermedad, que niegan la ingesta oral o que tienen sentimientos de 

culpabilidad cuando comen (APA 2006).  Sin embargo, la alimentación forzada por 

SNG se ha asociado con mayor incidencia de efectos adversos en pacientes con AN 

(Nehring I et al. 2014). 

 

 La adecuación de las prescripciones de SN a las recomendaciones 

nutricionales del NICE/MSC fue relacionada con una reducción significativa del coste 

asociado al SN, principalmente debido a la EH más corta (Tabla 67). Las fórmulas de 

nutrición enteral fueron prescritas con mayor frecuencia en los pacientes con mayor 

grado de desnutrición al ingreso hospitalario (Tabla 43), quienes representaron una 

mayor proporción en el grupo de ‘no adecuación’ al NICE/MSC con respecto al grupo 

de ‘sí adecuación’, incrementando los costes del SN en el primer grupo. 
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1. El perfil de pacientes ingresados en la UTCA del HGUCR se caracteriza por un 

predominio del sexo femenino y edad adulta al ingreso. La mayoría de los TCA 

presentan corta evolución y comorbilidades orgánicas. El diagnóstico mayoritario es la 

AN tipo restrictivo. Un tercio de los pacientes ha recibido tratamientos farmacológicos 

o ingresos hopitalarios previos. Los pacientes con BN presentan antecedentes 

autolíticos y consumen sustancias tóxicas con mayor frecuencia (p<0,018), mientras 

que en AN presentan valores significativamente inferiores del peso corporal y del IMC 

al ingreso hospitalario (p<0,001). La prescripción de psicofármacos es frecuente 

debido a la presencia de comorbilidades psiquiátricas, siendo los antidepresivos los 

psicofármacos más prescritos, concretamente los ISRS por su mejor perfil de 

seguridad y tolerabilidad. La nutrición artificial vía enteral es utilizada en casi la mitad 

de los pacientes con AN, mientras que solamente en la cuarta parte se utilizan los 

suplementos vitamínicos y/o minerales. 

 

2.-  En la muestra de estudio, la evolución clínica del TCA a los cinco años tras el 

primer ingreso en la UTCA es más desfavorable para los pacientes con mayor edad al 

ingreso, mayor número de ingresos hospitalarios previos y tiempo de evolución ≥ 7 

años. Se observan diferencias estadísticamente significativas en la edad al ingreso, el 

número de ingresos previos y el tiempo de evolución entre los grupos de cronificación, 

recuperación completa o parcial. 

 

3.   La estrategia farmacológica más utilizada en la UTCA consiste en la terapia 

combinada con psicofarmacos. Los antidepresivos se prescriben tanto en monoterapia 

como potenciados principalmente con antipsicóticos.  Se observan diferencias 

estadísticamente significativas en el consumo de anticonvulsivos en función del tipo de 

TCA, siendo superior en la BN (p≤0,003). Los TCA con larga evolución (≥ 7 años) se 

asocian con mayor consumo de antipsicóticos, terapia combinada con ≥ 2 

psicofármacos de forma consecutiva y potenciación de antidepresivos (p≤0,020). La 

edad al ingreso hospitalario se relaciona directamente con el consumo de 

antipsicóticos (p=0,001) y la estrategia terapéutica con psicofármacos (p=0,018), 

siendo la terapia combinada con ≥ 2 psicofármacos más frecuente en los pacientes 

con >30 años. 

 

4. Los factores asociados al consumo general de psicofármacos son la edad al 

ingreso y los antecedentes familiares con otros trastornos psiquiátricos. El consumo de 
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antipsicóticos se relaciona directamente con la edad al ingreso y la frecuencia de 

antecedentes autolíticos. El peso corporal al ingreso, las comorbilidades psiquiátricas y 

los antecedentes autolíticos son factores asociados al consumo de anticonvulsivos. El 

consumo de ansiolíticos se relaciona directamente con la frecuencia de comorbilidades 

psiquiátricas; mientras que el consumo de hipnóticos se relaciona con la edad al 

ingreso.  

 

5.  El consumo de psicofármacos parece estar asociado con una reducción 

significativa de la tasa de recuperación completa a los cinco años tras el primer 

ingreso, un incremento significativo de la estancia hospitalaria, la frecuencia de efectos 

adversos e interacciones farmacológicas y los costes. El consumo de antipsicóticos 

parece asociarse con una reducción significativa del tiempo hasta la recaída, mayor 

número de reingresos y de visitas a urgencias. Los resultados clínicos más 

desfavorables en los pacientes que consumen psicofármacos pueden deberse a una 

mayor gravedad del TCA. En función del perfil del SN, los complejos multivitamínicos 

con zinc parecen ser los únicos suplementos nutricionales que se asocian con una 

mayor tasa de ganancia ponderal en los pacientes ingresados con AN. 

 

6.  El grado de adecuación de las prescripciones de psicofármacos en pacientes 

con TCA a las recomendaciones farmacológicas de la APA (30,1%) y del NICE/MSC 

(45,1%) es bajo, principalmente debido a la prescripción de psicofármacos con eficacia 

controvertida y riesgo de efectos adversos en AN, dosis de ISRS inferiores a las 

recomendadas en BN, y psicofármacos con riesgo de efectos adversos, abuso o 

dependencia en TCANE. Las prescripciones de SN en pacientes con AN se ajustan en 

mayor grado a las recomendaciones nutricionales del NICE/MSC que a las 

recomendaciones nutricionales de la APA. Las principales causas de no adecuación 

están relacionadas con la falta de suplementación con multivitaminas y/o minerales en 

pacientes con desnutrición severa según las recomendaciones nutricionales del 

NICE/MSC y la falta de suplementación con zinc según las recomendaciones 

nutricionales de la APA.  

 

7.  La adecuación de las prescripciones de psicofármacos a las recomendaciones 

farmacológicas de las GPC parece relacionarse con una mejoría en los resultados 

clínicos y una reducción de costes a largo plazo, pudiendo atribuirse a las diferencias 

observadas entre los grupos ‘sí-adecuación’ y ‘no-adecuación’ a las GPC que indican 

una mayor gravedad del TCA en los pacientes cuyas prescripciones de psicofármacos 

no se ajustaron completamente con las recomendaciones. Para los pacientes 



Conclusiones 

241 
 

ingresados con AN, la adecuación de las prescripciones de SN a las recomendaciones 

nutricionales de la APA parece relacionarse con una mejoría en la ganancia ponderal 

durante los ingresos hospitalarios. Los pacientes con AN que se adecuaron a las 

recomendaciones nutricionales del NICE/MSC presentaron una reducción de la 

estancia hospitalaria y de los costes, probablemente atribuido a su estado nutricional 

más favorable al ingreso hospitalario. 
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ANEXO I. Criterios clínicos para el diagnóstico de AN  
 

Criterios diagnósticos de AN 
CIE-10 (OMS, 1992) 

A.- Pérdida significativa de peso (IMC<17,5 Kg/m²). 
B.- La pérdida de peso es autoinducida a través de la evitación del consumo de alimentos y por alguno 
de los síntomas siguientes: vómitos autoinducidos, ejercicio físico excesivo, consumo de laxantes, 
diuréticos, enemas y/o fármacos anorexígenos. 
C.- Distorsión de la imagen corporal, caracterizada por la persistencia de temor intenso ante la 
ganancia de peso, de modo que el enfermo se impone a sí mismo el permanecer por debajo de un límite 
máximo de peso corporal. 
D.- Trastorno endocrinológico generalizado que afecta el eje hipotálamo-hipofisario-gonadal 
manifestándose como amenorrea en la mujer (una excepción es la persistencia de sangrado vaginal en 
mujeres anoréxicas con terapia hormonal de sustitución), y como pérdida del interés y de la potencia 
sexual en el varón.  
E.- Retraso en la aparición de la pubertad. 

DSM-IV-TR (APA, 2000) 
A.- Rechazo a mantener el peso corporal igual o por encima del valor mínimo normal, 
considerando la edad y la talla (peso corporal inferior al 85% del peso esperable). 
B.- Miedo intenso a ganar peso o a engordar, incluso con un peso significativamente bajo. 
C.- Alteración de la percepción del peso o la silueta corporales, exageración de su importancia en la 
autoevaluación o falta persistente de reconocimiento de la gravedad del peso corporal bajo actual. 
D.- En las mujeres pospuberales, presencia de amenorrea secundaria (ausencia de, al menos, tres 
ciclos consecutivos) o primaria (retraso de la menarquia). Se considera que una mujer presenta 
amenorrea cuando sus menstruaciones aparecen únicamente con tratamientos hormonales. 
Subtipos de AN: 

 Restrictivo (AN-R): durante el episodio de AN, el individuo no recurre regularmente a 
atracones o purgas (por ejemplo, provocación del vómito, o uso excesivo de laxantes, diuréticos 
o enemas). 

 Compulsivo/purgativo (AN-P): durante el episodio de AN, el individuo recurre regularmente a 
atracones o purgas (por ejemplo, provocación del vómito, o uso excesivo de laxantes, diuréticos 
o enemas). 

DSM-V (APA, 2013) 
A.- Restricción de la ingesta energética en relación con las necesidades, que conduce a un peso 

corporal significativamente bajo con relación a la edad, el sexo, el curso del desarrollo y la salud física. 
Peso significativamente bajo se define como un peso inferior al mínimo normal o, en niños y adolescentes, 
inferior al mínimo esperado. 

B.- Miedo intenso a ganar peso o a engordar, o comportamiento persistente que interfiere en el 
aumento de peso, incluso con un peso significativamente bajo. 
C.- Alteración de la imagen corporal, influencia impropia del peso o la constitución corporal en la 
autoevaluación, o falta persistente de reconocimiento de la gravedad del peso corporal bajo actual. 
Subtipos de AN: 

 Restrictivo: durante los tres últimos meses, el individuo no ha tenido episodios recurrentes de 
atracones o purgas (es decir, vómito autoprovocado o utilización incorrecta de laxantes, 
diuréticos o enemas) Este subtipo describe presentaciones en la que la pérdida de peso es 
debida sobre todo a la dieta, el ayuno y/o el ejercicio excesivo. 

 Con atracones/purgas: durante  los tres últimos meses, el individuo ha tenido episodios 
recurrentes de atracones o purgas (es decir, vómito autoprovocado o utilización incorrecta de 
laxantes, diuréticos o enemas). 

La gravedad mínima se basa en el IMC actual (en los adultos) o en el percentil del IMC (en niños y 
adolescentes). Los límites siguientes derivan de las categorías de la OMS para la delgadez en adultos: 

 Leve: IMC ≥ 17 Kg/m² 
 Moderado: IMC 16-16,99 Kg/m² 
 Grave: IMC 15-15,99 Kg/m² 
 Extremo: IMC <15 Kg/m² 

AN: Anorexia Nerviosa, APA: Asociación Americana de Psiquiatría (American Psychiatric Association), 
DSM-IV-TR: Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 4ª edición, texto revisado 

(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition, Text Revision), DSM-V: Manual 
Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, 5ª edición (Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders, Fifth Edition), IMC: Índice de Masa Corporal. 
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ANEXO II. Criterios clínicos para el diagnóstico de BN  

Criterios diagnósticos de BN 
CIE-10 (OMS, 1992) 

A.- Preocupación persistente por la comida, juntamente con un deseo intenso o un sentimiento de 
compulsión por comer, presentando episodios de polifagia durante los cuales consume grandes 
cantidades de comida en períodos cortos de tiempo. 
B. – El enfermo intenta contrarrestar la repercusión de los atracones en el peso mediante uno o más de 
los métodos siguientes: vómitos autoinducidos, abuso de laxantes, períodos intercalados de ayuno, 
consumo de fármacos supresores del apetito o anorexígenos, extractos tiroideos o diuréticos. Si la BN se 
presenta en un enfermo diabético, pueden abandonar su tratamiento con insulina. 
C. – La psicopatología consiste en un miedo intenso a engordar y el enfermo/a se fija de forma estricta 
un peso muy inferior al que tenía antes de la enfermedad, o a su peso óptimo o sano. Con frecuencia 
existen antecedentes previos de AN con un intervalo entre ambos trastornos de varios meses o años.  

DSM-IV-TR (APA, 2000) 
A.- Presencia de atracones recurrentes. Un atracón se caracteriza por: 
1.- Ingesta de alimento en un corto espacio de tiempo (por ejemplo, en un período de dos horas) en 
cantidad superior a la que la mayoría de las personas ingerirían en un período de tiempo similar y en las 
mismas circunstancias. 
2.- Sensación de pérdida de control sobre la ingesta del alimento (por ejemplo, sensación de no poder 
parar de comer o no poder controlar el tipo o la cantidad de comida que se está ingiriendo). 
B. Conductas compensatorias inapropiadas y recurrentes para evitar la ganancia de peso (por 
ejemplo, vómitos autoinducidos, uso excesivo de laxantes, diuréticos, enemas u otros fármacos, ayuno, y 
ejercicio excesivo). 
C. Los atracones y las conductas compensatorias inapropiadas tienen lugar al menos dos veces a la 
semana durante un período de tres meses. 

D. La autoevaluación está exageradamente influida por el peso y la silueta corporales.  

E. La alteración no aparece exclusivamente en el transcurso de la AN. 
Subtipos de BN: 

 Purgativo (BN-P): durante el episodio de BN, el individuo se provoca regularmente el vómito o 
usa laxantes, diuréticos o enemas en exceso. 

 No purgativo (BN-NP): durante el episodio de BN, el individuo emplea otras conductas 
compensatorias inapropiadas, como el ayuno o el ejercicio intenso, pero no recurre 
regularmente a provocarse el vómito ni usa laxantes, diuréticos o enemas en exceso. 

DSM-V (APA, 2013) 
A. Episodios recurrentes de atracones. Un episodio de atracón se caracteriza por: 

1. Ingestión, en un período determinado (por ejemplo, en un período de dos horas), de una 
cantidad de alimentos que es claramente superior a la que la mayoría de las personas ingerirían 
en un período similar en circunstancias parecidas. 

2. Sensación de falta de control sobre lo que se ingiere durante el episodio (por ejemplo, 
sensación de que no se puede dejar de comer o controlar lo que se ingiere o la cantidad de lo 
que se ingiere). 

B. Comportamientos compensatorios inapropiados recurrentes para evitar el aumento de peso, 
como los vómitos autoinducidos, el uso incorrecto de laxantes, diuréticos u otros medicamentos, el ayuno 
o el ejercicio excesivo. 
C. Los atracones y los comportamientos compensatorios inapropiados se producen, de promedio, al 
menos una vez a la semana durante tres meses. 
D. La autoevaluación está indebidamente influida por la constitución y el peso corporal. 
E. La alteración no se produce exclusivamente durante los episodios de AN. 
La gravedad mínima se basa en la frecuencia de comportamientos compensatorios inapropiados: 

 Leve: 1-3 episodios de comportamientos compensatorios inapropiados a la semana. 
 Moderado: 4-7 episodios de comportamientos compensatorios inapropiados a la semana. 
 Grave: 8-13 episodios de comportamientos compensatorios inapropiados a la semana. 
 Extremo: ≥14 episodios de comportamientos compensatorios inapropiados a la semana. 

BN: Bulimia Nerviosa, APA: Asociación Americana de Psiquiatría (American Psychiatric Association), 
DSM-IV-TR: Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 4ª edición, texto revisado 
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition, Text Revision), DSM-V: Manual 
Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, 5ª edición (Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition) 

 
 
 



Anexos 

283 
 

 
ANEXO III  Clasificación de los psicofármacos según generaciones, estructura 

química y/o mecanismo de acción.  

TIPOS DE PSICOFÁRMACOS 

ANTIDEPRESIVOS 

 Antidepresivos tricíclicos (ADT): imipramina, clomipramina, amitriptilina. 
 Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS): citalopram, 

escitalopram, fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina, sertralina. 
 Inhibidores de la recepción de serotonina y noradrenalina (IRSN): venlafaxina, 

duloxetina. 
 Inhibidores selectivos de la recaptación de noradrenalina (ISRN): reboxetina. 
 Inhibidores de la recaptación de noradrenalina y dopamina (IRND): bupropión. 
 Antidepresivos con actividad serotoninérgica mixta: trazodona. 
 Antagonistas del receptor de serotonina y alfa-2-adrenérgicos: mirtazapina, 

mianserina. 
 Inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAO): selegilina. 

ANTIPSICÓTICOS 

 Antipsicóticos de primera generación (típicos o clásicos): fenotiazinas 
(clorpromazina, levomepromazina) y su análogos (clotiapina), butirofenonas 
(haloperidol, droperidol), benzamidas (sulpirida, tiaprida), tioxantenos (flupentixol, 
zuclopentixol),  

 Antipsicóticos de segunda generación (atípicos): análogos de fenotiazinas 
(clozapina, olanzapina, quetiapina) y otros (risperidona, paliperidona, ziprasidona, 
aripiprazol, asenapina). 

ESTABILIZADORES DEL ESTADO DEL ÁNIMO  (EUTIMIZANTES) 

 Anticonvulsivos:  
- Clásicos: valproato, carbamazepina. 
- Nueva generación: lamotrigina, oxcarbazepina*, topiramato*, gabapentina*, 

pregabalina*. 
 Metales alcalinos: carbonato de litio. 

*Uso frecuente en trastornos de la ansiedad (pregabalina) y trastornos con impulsividad (oxcarbazepina, topiramato) 

ANSIOLÍTICOS 

 Benzodiazepinas / agonistas GABA-A benzodiazepínicos: clobazam, clorazepato 
dipotásico, clordiazepóxido, diazepam, alprazolam, lorazepam, bromazepam 

HIPNÓTICOS 

 Benzodiazepinas / agonistas GABA-A benzodiazepínicos: lormetazepam, 
ketazolam,  flurazepam 

 Agonistas GABA-A no benzodiazepínicos: zolpidem, zaleplón, zopiclona.  
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ANEXO IV: Tipo de comorbilidades psiquiátricas según la clasificación del DSM-

IV-TR (APA 2000a): 

Tipo de comorbilidades psiquiátricas 

 Trastornos relacionados con sustancias 

 Trastornos relacionados con  alcohol 
 Trastornos relacionados con alucinógenos 
 Trastornos relacionados con anfetaminas 
 Trastornos relacionados con cafeína 
 Trastornos relacionados con cannabis 
 Trastornos relacionados con la cocaína. 
 Trastornos relacionados con la fenciclidina 
 Trastornos relacionados con inhalantes 
 Trastornos relacionados con la nicotina. 
 Trastornos relacionados con opiáceos. 
 Trastornos relacionados con sedantes, hipnóticos o ansiolíticos. 
 Trastornos relacionados con varias sustancias. 
 Trastornos relacionados con otras sustancias (o desconocidas). 

 Trastornos del estado del ánimo 

 Trastornos depresivos 
F32.x. Trastorno depresivo mayor, episodio único. 
F33.X. Trastorno depresivo mayor, recidivante. 
F34.1. Trastorno distímico. 
F32.9. Trastorno depresivo no especificado. 
 Trastornos bipolares 
F30.x. Trastorno bipolar I, episodio maníaco único. 
F31.0. Trastorno bipolar I, episodio más reciente hipomaníaco. 
F31.x. Trastorno bipolar I, episodio más reciente maníaco. 
F31.6. Trastorno bipolar I, episodio más reciente mixto. 
F31.x. Trastorno bipolar I, episodio más reciente depresivo. 
F31.9. Trastorno bipolar I, episodio más reciente no especificado. 
F31.8. Trastorno bipolar II. 
F34.0. Trastorno cilotímico. 
F31.9. Trastorno bipolar no especificado. 
F39. Trastorno del estado de ánimo no especificado. 

 Trastornos de ansiedad 

F41.0. Trastorno de angustia sin agorafobia. 
F40.0. Trastorno de angustia con agorafobia. 
F40.00. Agorafobia sin historia de trastorno de angustia. 
F40.2. Fobia específica. 
F40.1. Fobia social. 
F42.8. Trastorno obsesivo-compulsivo. 
F43.1. Trastorno por estrés post-traumático. 
F43.0. Trastorno por estrés agudo. 
F41.1. Trastorno por ansiedad generalizada. 
F06.4. Trastorno de ansiedad debido a enfermedad médica o inducido por 
sustancias. 
F41.9. Trastorno de ansiedad no especificado. 
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ANEXO IV: Tipo de comorbilidades psiquiátricas según la clasificación del DSM-

IV-TR (APA 2000a) (Continuación): 

 

Tipo de comorbilidades psiquiátricas  

 Trastornos del control de impulsos 

F63.8. Trastorno explosivo intermitente. 
F63.2. Cleptomanía. 
F63.1. Piromanía. 
F63.0. Juego patológico. 
F63.3. Tricotilomanía. 
F63.9. Trastorno del control de los impulsos no especificado 

 Trastornos de la personalidad 

F60.0. Trastorno paranoide de la personalidad. 
F60.1. Trastorno esquizoide de la pesonalidad. 
F21. Trastorno esquizotípico de la personalidad. 
F60.2. Trastorno antisocial de la personalidad. 
F60.31. Trastorno límite de la personalidad. 
F60.4. Trastorno histriónico de la personalidad. 
F60.8. Trastorno narcisista de la personalidad. 
F60.6. Trastorno de la personalidad por evitación. 
F60.7. Trastorno de la personalidad por dependencia. 
F60.5. Trastorno obsesivo-compulsivo de la personalidad. 
F60.9. Trastorno de la personalidad no especificado. 
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ANEXO V: Recomendaciones farmacológicas para los pacientes con TCA 
 

 
 
 

ANOREXIA NERVIOSA 

Recomendaciones de la APA (2006) 
Causas de                     

‘no-adecuación’ 

“Los psicofármacos deberían utilizarse en combinación con psicoterapia en pacientes con AN”. “Psicofármaco en 
monoterapia” 

“Los ISRS no parecen mostrar beneficios en la ganancia ponderal y/o síntomas psiquiátricos asociados 
a AN en pacientes ingresados con bajo peso corporal”. 

“Psicofármaco con eficacia 
controvertida” 

“Bupropión está contraindicado en pacientes con AN debido al riesgo de convulsiones. Se deben 
evitar los ADT y los IMAO debido a la potencial toxicidad y letalidad en caso de sobredosis”. 

“Psicofármaco con riesgo 
de efectos adversos” 

“Dado el riesgo de abuso y dependencia a benzodiazepinas que presentan los pacientes con AN, 
estos psicofármacos deberían evitarse”. 

“Psicofármaco con riesgo 
de abuso/dependencia” 

“Los antipsicóticos de segunda generación olanzapina, risperidona y quetiapina, pueden ser útiles 
en pacientes con resistencia severa a la ganancia ponderal y pensamientos obsesivos severos”. 

“No antipsicótico de 
primera elección” 

Recomendaciones del NICE (2004) y del MSC (2009) 
Causas de                     

‘no-adecuación’ 

“No se recomienda el tratamiento farmacológico como único tratamiento primario en AN”. 
“Psicofármaco en 

monoterapia” 
“Dado el riesgo de complicaciones cardíacas que presentan los pacientes con AN, debe evitarse la 
prescripción de fármacos cuyos efectos adversos puedan afectar la función cardíaca” *. 

“Psicofármaco con riesgo 
de efectos adversos” 

BULIMIA NERVIOSA 

Recomendaciones de la APA (2006) 
Causas de                     

‘no-adecuación’ 
“Los antidepresivos pueden ser útiles para reducir la frecuencia de los atracones y las purgas, reducir 
los síntomas psiquiátricos asociados y prevenir las recaídas”. 

“No psicofármaco de 
primera elección” 

“Los ISRS son los antidepresivos de primera elección para el tratamiento de la BN en términos de 
aceptabilidad, tolerancia  y reducción de los atracones y  las purgas”. 

“No antidepresivo de 
primera elección” 

“Fluoxetina es el ISRS de primera elección para el tratamiento de la BN en términos de aceptabilidad, 
tolerancia  y reducción de los atracones y  las purgas”. 

“No ISRS de primera 
elección” 

“Las dosis de ISRS son mayores que las utilizadas para el tratamiento de la depresión”” **. “Dosis de mantenimiento 
no adecuada” 

“El tratamiento con antidepresivos debe mantenerse  durante al menos 9 meses para la prevención de 
las recaídas”. 

“Duración no adecuada” 

“Se deben evitar los ADT, IMAO y bupropión debido al mayor riesgo de efectos adversos”. 
“Para pacientes que necesiten un estabilizador del estado del ánimo, se deben evitar carbonato de 
litio y  ácido valproico debido a que estos psicofármacos pueden producir un aumento de peso 
corporal y reducir la adherencia al tratamiento.  Los cambios de volumen que acompañan los 
atracones/purgas pueden producir cambios significativos en los niveles plasmáticos de litio”.  

“Psicofármaco con riesgo 
de efectos adversos” 

Recomendaciones del NICE (2004) y del MSC (2009) 
Causas de                     

‘no-adecuación’ 

“En el tratamiento de la BN, no se recomiendan otros psicofármacos  aparte de los antidepresivos”. 
“No psicofármaco de 

primera elección” 
“Los ISRS son los antidepresivos de primera elección para el tratamiento de la BN en términos de 
aceptabilidad, tolerancia y reducción de los atracones y las purgas”. 

“No antidepresivo de 
primera elección” 

“Fluoxetina es el ISRS de primera elección para el tratamiento de la BN en términos de aceptabilidad, 
tolerancia y reducción de los  atracones y las purgas”. 

“No ISRS de primera 
elección” 

“En BN, las dosis de fluoxetina son mayores que para el tratamiento de la depresión  (60 mg/día)” **. 
“Dosis de mantenimiento 

no adecuada” 

TRASTORNO DE CONDUCTA ALIMENTARIA NO ESPECIFICADO 
 

Los pacientes con  TCANE deben evaluarse según el TCA que más se asimilen (AN ó BN) 
 

ADT: Antidepresivos Tricíclicos;  AN: Anorexia Nervosa;  BN: Bulimia Nervosa; IMAO: Inhibidores de la monoamino oxidasa;  ISRS: Inhibidores 
Selectivos de la Recaptación de Serotonina; TCA: Trastornos de la Conducta Alimentaria; TCANE: Trastorno de la Conducta Alimentaria No 
Especificado.   
* Psicofármacos con riesgo de alteraciones cardíacas (prolongación del intervalo QT y/o arritmias): antipsicóticos (excepto aripiprazol, 
olanzapina, zuclopentixol),  ADT,  IMAO, litio, citalopram, escitalopram  y  venlafaxina [Fanoe S et al. 2014] 
** Las dosis máximas de mantenimiento de ISRS recomendadas para el tratamiento de la depresión fueron las especificadas en las fichas técnicas 
de estos medicamentos, en base a los ensayos clínicos pivotales: fluoxetina (60 mg/día), fluvoxamina (300 mg/día), paroxetina (50 mg/día), sertralina 
(200 mg/día), citalopram (40 mg/día) y escitalopram (20 mg/día). 
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ANEXO VI: Recomendaciones nutricionales para los pacientes con AN durante la 
etapa de recuperación ponderal 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Recomendaciones de la APA (2006) Causas de  ‘no-adecuación’ 

 
“Cuando la alimentación forzada sea necesaria para preservar la vida en 
pacientes con negativa a la ingesta oral, la sonda nasogástrica es 
preferible a la nutrición parenteral”. 
 

“Nutrición Parenteral” 

 
“Cuando la sonda nasogástrica sea necesaria, la administración 
continua puede ser mejor tolerada y presentar menor riesgo de 
alteraciones metabólicas que la administración discontinua (3-5  bolos al 
día)”. 
 

“Administración discontinua de 
la sonda nasogástrica” 

 
“Dado que los suplementos con zinc han demostrado favorecer la 
ganancia ponderal en pacientes con AN, estos pacientes pueden 
beneficiarse de la administración diaria de suplementos orales 
multivitamínicos con zinc”. 
 

“No suplementación con zinc”. 

 
“Se deben administrar suplementos con fósforo, potasio y/o 
magnesio en pacientes con AN severamente desnutridos (cuando su 
peso corporal sea <70% del peso corporal saludable)* para la 
prevención del síndrome de realimentación” 
 

 
“No suplementación con 

fósforo, potasio y/o magnesio 
para pacientes con AN 

severamente desnutridos” *. 
 

Recomendaciones del NICE (2004) y del MSC (2009) Causas de  ‘no-adecuación’ 

“En algunos casos*, se recomienda el tratamiento con multivitaminas 
y/o suplementos minerales vía oral para los pacientes con AN en 
etapa de recuperación de su peso corporal”. 

 
“No suplementación con 

multivitaminas y/o minerales 
para pacientes con AN 

severamente desnutridas” *. 
 

 
“La nutrición parenteral no debería utilizarse en pacientes con AN, 
excepto en los casos de rechazo del paciente a la sonda nasogástrica 
y/o disfunción gastrointestinal” 
 

 
“Nutrición parenteral” 

 
“La alimentación forzada debe ser una intervención utilizada como 
ultimo recurso para pacientes con AN”. 
 

“Alimentación forzada” 

*Considerado como IMC ≤15 Kg/m
2 

(nivel máximo de gravedad en delgadez según categorías ponderales 
de la OMS) AN: Anorexia Nervosa; IMC: Índice de Masa Corporal. 
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ANEXO VII. Aprobación del Comité Ético de Investigación Clínica  
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ANEXO VIII. Publicación de los resultados principales en revista European 
Journal of Clinical Pharmacology, con factor de impacto (2016) 2,902 (Q2): 
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ÍNDICE DE ABREVIATURAS 
 

ADT: Antidepresivos tricíclicos 

AN: Anorexia Nerviosa 

AN-P: Anorexia Nerviosa subtipo compulsivo/purgativo 

AN-R: Anorexia Nerviosa subtipo restrictivo 

APA: American Psychiatric Association  

ATC: Clasificación Anatómica, Terapéutica y Química 

BDI: Inventario de depresión de Beck (Beck Depression Inventory) 

BIS: Escala de impulsividad de Barrat (Barrat Impulsiveness Scale) 

BITE: Test de Investigación en Bulimia de Edimburgo (Bulimic Investigatory Test 

Edinburgh) 

BN: Bulimia Nerviosa 

BN-NP: Bulimia Nerviosa No Purgativa 

BN-P: Bulimia Nerviosa Purgativa 

BULIT: Test de bulimia (Bulimia Test) 

CDI: Inventario de depression infantil (Children Depression Inventory) 

CID-I: Entrevista Internacional Diagnóstica Compuesta (Composite International 

Diagnostic Interview) 

CIE: Clasificación Internacional de Enfermedades. 

CIE-10: Clasificación Internacional de Enfermedades, décima revisión. 

DE: Desviación estándar 

DSM-IV-TR: Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, 4ª edición, 

texto revisado (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition, 

Text Revision) 

DSM-V: Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, 5ª edición. 
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SCOFF: Sick, Control, One, Fat, Food questionnaire 

SN: Soporte Nutricional. 
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SNS: Sistema Nacional de Salud 
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