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EATING DISORDERS IN TYPE 1 DIABETES MELLITUS. 
A LITERATURE REVIEW

Effective diabetes control is directly related to diet. Some of
the aspects of type 1 diabetes and its treatment that have been
reported to increase the risk of eating disorders include: a)

weight loss at onset of the disease and subsequent weight gain
with the initiation of insulin treatment; b) increase in body mass
index associated with intensive insulin therapy; c) hypoglycemia-
associated hunger; d) the dietary requirements of diabetes
management; and e) deliberate insulin underdosing or omission
as a weight loss strategy. These deviations from natural eating
habits disturb the normal relationship between diabetic patients
and their body weight and the sensations of hunger and satiety,
thereby promoting abnormal food intake and increasing the risk
of eating disorders. The present article aims to review several
studies on eating disorders in adolescents with type 1 diabetes,
which represents a real but hitherto underinvestigated problem
in Spanish populations.
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INTRODUCCIÓN

Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) como anorexia
nerviosa (AN), bulimia nerviosa (BN), trastornos de la conducta
alimentaria no especificados (TCANE), trastorno por atracón (TA)
y trastorno subclínico de la conducta alimentaria (TCA subclínico)
son enfermedades cuyo desarrollo se ha facilitado por la interac-
ción de múltiples factores, entre los que se incluyen: a) trastornos
emocionales de la personalidad; b) alteraciones del entorno fami-
liar; c) una posible susceptibilidad genética o biológica, y d) un
ambiente sociocultural en el que coexiste la sobreabundancia de
comida y una obsesión por la delgadez1,2.

Los datos del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Di-
sorders (DSM-IV) de la American Psychiatric Association3 seña-
lan que la prevalencia de AN en la población femenina adolescen-
te y juvenil se sitúa en el 0,5-1% y el de la BN, en el 1-3%. En
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Europa la prevalencia se acerca a un 1% en AN y el 2-
3% en la BN, ambas en mujeres jóvenes, si bien la BN
puede manifestarse más allá de la adolescencia. Otros
autores han descrito cifras más elevadas, y consideran
que la AN podría afectar hasta el 4% de esta pobla-
ción y, si se tiene en cuenta las formas subclínicas, po-
dría incluso aumentar hasta el 5% para el total de la
población de adolescentes de edades comprendidas
entre 14 y 22 años4-6.

En España se han realizado diversos estudios epide-
miológicos comunitarios en adolescentes, que empie-
zan a dar los primeros datos fiables con estudios de
doble fase (cribado y diagnóstico); así, Morandé y Ca-
sas7 analizan la prevalencia de TCA en la población
femenina madrileña de 15 años de edad, y encuentran
la presencia de un 0,69% de AN, un 1,24% de BN y
un 2,76% de TCANE. Ruiz et al8 obtienen una preva-
lencia de TCA, en adolescentes de Zaragoza de 12 a
18 años de edad, de un 0,14% de AN; un 0,55% de
BN; un 3,83% de TCANE, y observan que el 90-95%
de los pacientes con AN son mujeres. En la comuni-
dad de Navarra, Pérez-Gaspar et al9 encuentran en la
población femenina de entre 12 y 21 años, una preva-
lencia del 0,3% de AN, del 0,8% de BN y del 3,1% de
TCANE.

Estudios epidemiológicos han estimado que la inci-
dencia de AN ha pasado de 0,37 (por año y 100.000
habitantes) en la década de los sesenta a 0,64 en la dé-
cada de los setenta y a 6,3 en la década de los
ochenta10,11.

Actualmente se han modificado los datos epidemio-
lógicos clásicos en cuanto a la edad de aparición, y
ésta es cada vez más precoz y aumenta la incidencia
de AN en el sexo masculino. La edad más frecuente
de aparición es de 13,2 años para la AN, mientras que
para la BN es de 15,8 años. En el momento actual no
se aceptan diferencias de clases sociales12.

Datos recientes han señalado que los adolescentes
con enfermedades crónicas, particularmente los del
sexo femenino, presentan una mayor incidencia de
trastornos relacionados con la conducta alimentaria y
que éstos deben considerarse un grupo especial para
prevenir el desarrollo posterior de AN y BN13,14. Mar-
tínez-Aedo1 menciona la diabetes mellitus tipo 1
(DM1) como un factor desencadenante en el desarro-
llo de un TCA en el adolescente (tabla 1).

La diabetes mellitus es una enfermedad en la que
inevitablemente la dieta y el peso corporal son un foco
de gran atención. Un porcentaje elevado de adolescen-

tes con esta enfermedad presenta resistencia insulínica
asociada a sobrepeso. En los pacientes con diabetes
pueden surgir conflictos relacionados con la imagen
corporal, la autonomía, la dependencia, la baja autoes-
tima y el estrés intrafamiliar. Además, algunos de es-
tos pacientes presentan una conducta anómala: la omi-
sión y/o la reducción de dosis de insulina como
método de control de peso. Todos estos hechos hacen
que los adolescentes con DM1 puedan tener una ma-
yor susceptibilidad a presentar un TCA.

PATOGENIA DE LOS TCA EN
ADOLESCENTES DIABÉTICOS

Aunque las causas de los trastornos alimentarios tie-
nen pocas evidencias epidemiológicas15,16, diversos
autores sugieren que los cambios prepuberales en la
figura y en el peso predisponen a la mujer adolescente
a desarrollar conductas alimentarias poco sanas. La
insatisfacción corporal y la consecuente dieta parecen
contribuir a que se inicie y se mantenga un trastorno
alimentario clínico17-19. El importante papel de la dieta
en el desarrollo de los TCA hace que las mujeres ado-
lescentes con DM1 puedan ser una población en ries-
go de padecer este tipo de trastorno, ya que estas pa-
cientes están obligadas a seguir una dieta más o
menos estricta, similar a la que voluntariamente adop-
tan otras mujeres con el fin de adelgazar y que les lle-
va a sufrir posteriormente un trastorno alimentario20.

Bargadà et al21 observaron que los grados de ansie-
dad respecto a la imagen corporal eran estadística-
mente mayores en los pacientes diabéticos, y encon-
traron una mayor preocupación por las formas de su
cuerpo que en el grupo control.

Varios son los factores que en los pacientes adoles-
centes con DM1 pueden ayudar a desarrollar un
TCA22,23 (tabla 2). Se ha observado que los adolescen-
tes que utilizan una terapia intensiva tienen el doble de
probabilidades de tener sobrepeso que los que siguen
una terapia convencional, y este sobrepeso se presenta
a pesar de un vasto consejo nutricional24. Además, la
DM1 se inicia habitualmente a la edad de mayor ries-
go para estas alteraciones25.

Un número considerable de mujeres con DM1 ad-
miten omitir o emplear dosis más bajas de insulina
para bajar o controlar el peso, lo que contribuye a un
menor control glucémico y un mayor riesgo de pre-
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TABLA 1. Factores desencadenantes de un trastorno
de la conducta alimentaria

Trastornos de la personalidad
Factores familiares
Influencias culturales
Pubertad adelantada
Atletas
Diabetes
Vegetarianismo

Adaptado de Martínez-Aedo1.

TABLA 2. Aspectos de la diabetes mellitus tipo 1 que
pueden facilitar el desarrollo de un trastorno de la
conducta alimentaria

La pérdida de peso al inicio de la enfermedad y el posterior
aumento de peso cuando se inicia el tratamiento insulínico

Tendencia a aumentar el índice de masa corporal con el régimen
de optimización insulínica

El control dietético para el mantenimiento de la diabetes mellitus
tipo 1

La posibilidad de disminuir u omitir dosis de insulina como
método de control de peso

Adaptado de Jones46.
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sentar complicaciones. Muchos estudios insisten en la
asociación del descontrol metabólico con alteraciones
emocionales, de ansiedad o depresión, y este desequi-
librio llega al máximo en los pacientes con TCA, que
se alejan radicalmente de la regularidad indispensable
que comporta el tratamiento de la diabetes22,26.

Las hipoglucemias son un problema cotidiano en la
vida de los diabéticos. No es raro que puedan llegar a
tener entre 1 y 2 episodios de hipoglucemia sintomáti-
ca por semana y que, en un año, el 15-20% de los dia-
béticos sufran alguna descompensación de hipogluce-
mia grave con convulsiones o coma27.

El tratamiento intensivo de la DM1 predispone a la
aparición de hipoglucemias graves, y si éstas se repi-
ten, se altera la capacidad de contrarregulación y dis-
minuye la capacidad de percepción de éstas; por tanto,
las hace más peligrosas. Entre sus causas se encuen-
tran el ayuno prolongado, no realizar algunas de las
ingestas necesarias o el exceso de ejercicio físico, he-
chos que pueden darse en un paciente con DM1 y
TCA22.

La cetoacidosis es el motivo más frecuente de hos-
pitalización del niño diabético28, y la omisión parcial o
total de la dosis de insulina, de forma voluntaria o ac-
cidental, es la causa más frecuente de esta complica-
ción en la adolescencia. Este suceso es más habitual
en las niñas y suele ir asociado a trastornos psicológi-
cos, fundamentalmente de la conducta alimentaria. Se
trata de pacientes con antecedentes de mal control me-
tabólico, problemas de adaptación a la enfermedad,
mal rendimiento escolar y, en muchos casos, proble-
mas en el entorno familiar22.

Hoffman29 expone que los TCA son bastante fre-
cuentes entre los adolescentes, sobre todo en chicas,
con DM1. El tratamiento de la DM1 implica una mo-
nitorización constante de la alimentación. Un buen
control glucémico necesario reduce el riesgo de com-
plicaciones a largo plazo, pero está asociado al sobre-
peso30. En chicas adolescentes, factores individuales,
familiares y socioculturales pueden incrementar la in-
cidencia de TCA, que a su vez puede perturbar el con-
trol glucémico y aumentar el riesgo de complicaciones
diabéticas a largo plazo24,31. Las dificultades de control
cuando coexisten DM1 y TCA son enormes, con el
consiguiente incremento de riesgo de desarrollar futu-
ras complicaciones médicas4. Así, se reconoce y deter-
mina que los TCA pueden comprometer el control de
la diabetes29.

PREVALENCIA DE LOS TRASTORNOS DE
LA CONDUCTA ALIMENTARIA, OMISIÓN
DE INSULINA Y COMPLICACIONES
METABÓLICAS RELACIONADAS EN LA
DIABETES

En 1973, Bruch32 hizo la primera descripción de un
paciente que padecía diabetes mellitus y anorexia ner-
viosa. El paciente cumplía poco con el tratamiento,

restringía tanto la comida como la insulina y presenta-
ba “graves complicaciones médicas”.

En los años ochenta empezaron a surgir múltiples
estudios en los que se describe la coexistencia de
AN33,34 y BN35,36 con diabetes mellitus. Sin embargo,
en las primeras investigaciones los resultados fueron
conflictivos, bien porque se trataba de estudios reali-
zados con muestras muy pequeñas, bien porque utili-
zaban metodologías diferentes entre sí, lo que dificul-
taba su comparación. Asimismo, muchas veces se
empleaba una terminología con la que describían los
trastornos de una forma muy particular o subjetiva, sin
seguir los criterios para la bulimia o la anorexia ner-
viosa descritos en el DSM.

En 1994, con el nuevo DSM-IV3, se define un nuevo
trastorno alimentario, el TCANE, en el que se unifican
los criterios diagnósticos.

Los estudios empezaron a tener fiabilidad al utilizar
instrumentos de evaluación autoaplicables fiables
como el EAT-26 (Eating Attitudes Test) (versión redu-
cida del EAT-40), EAT-40 o el EDI (Eating Disorders
Inventory), que proporcionan un índice de gravedad y
son útiles para realizar un cribado de la población en
riesgo de TCA, diagnóstico que posteriormente se ne-
cesitará confirmar a través de entrevistas semiestructu-
radas como la EDE (Eating Disorder Examination)37,38.

El EAT contiene preguntas agrupadas que valoran 3
factores: dieta; bulimia y preocupación por la dieta; y
control oral. Las puntuaciones altas indican un alto
riesgo de padecer un trastorno de la conducta alimen-
taria39. En un estudio de adolescentes con diabetes,
Wing et al39 encontraron puntuaciones más altas en la
subescala de dieta del EAT y puntuaciones más bajas
en las subescalas de bulimia y control oral. Los auto-
res atribuyeron las puntuaciones altas en la subescala
de dieta a la educación suplementaria sobre temas die-
téticos recibida por los pacientes diabéticos.

Rosmark et al40, por otra parte, encuentran un incre-
mento en las puntuaciones totales del EAT, tanto en
mujeres como en varones con DM1 con edad por de-
bajo de 40 años. Pero en cuanto a la subescala de die-
ta, las mujeres son las que obtienen puntuaciones más
altas. Así, concluyen que la DM1 predispone a trastor-
nos alimentarios en mujeres.

Fairburn et al41 encuentran una diferencia significa-
tiva en las medias de las puntuaciones del EAT entre
las chicas diabéticas y el grupo control (12,4 frente a
8,1; p < 0,01), aunque no encuentran diferencias en
cuanto a los diagnósticos clínicos de TCA.

Steel et al42 concuerdan con Fairburn et al. Utilizan-
do el EDI, los autores encuentran un incremento en el
deseo de ser más delgadas e insatisfacción corporal en
mujeres y un incremento en el deseo de ser más delga-
dos en varones un año después de haber sido diagnos-
ticados de diabetes. De las 17 chicas que participaban
en el estudio, 12 estaban por encima de su peso ideal.

Los TCA son diagnosticados según los criterios del
DSM-IV3 (AN, BN, TCANE), pero además aparecen
más conductas anómalas de la alimentación en los pa-
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cientes con DM1, como son los trastornos por atracón
(actualmente trastorno en investigación con el fin de
añadirlo próximamente en el DSM), los TCA subclíni-
cos y una conducta exclusiva de los diabéticos: el he-
cho de manipular (reduciendo u omitiendo) insulina
con la finalidad de perder peso.

En la tabla 3 se puede observar las prevalencias de
TCA en pacientes diabéticos encontradas por los dife-
rentes autores43-47.

Herpertz y Albus45 observaron, además, que el
36,7% de las mujeres con DM1 y TCA habían inicia-
do el TCA de 1 a 5 años después de que se iniciara su
diabetes.

Jones et al46 encontraron que el riesgo de desarrollar
BN, TCANE y TCA subclínico era, respectivamente,
de 3,1, 2,4 y 1,9 veces más alto en chicas con DM1
que en el grupo control.

Rydall et al48 hicieron un seguimiento longitudinal
en pacientes diabéticos con y sin TCA, y encontraron
que, 4,5 años después, de los 26 participantes con
TCA de base, 16 (62%) mantenían el trastorno ali-
mentario, mientras que 10 (38%) habían mejorado; es
de destacar que 14 (22%) de los 65 participantes con
alimentación normal de base tuvieron un trastorno ali-
mentario durante el seguimiento.

Algunos estudios41,46,47,49-51 muestran la manipula-
ción de insulina con el objetivo de perder peso (tabla
4). Parece ser que hay un marcado incremento en la
frecuencia de la omisión de insulina, conforme los pa-
cientes diabéticos van teniendo más edad, como se
puede ver en la tabla 4. Esta correlación positiva entre
la edad y la omisión de insulina como método de con-
trol de peso se muestra en un estudio longitudinal rea-

lizado por Bryden et al49 con 76 adolescentes, 43 chi-
cos y 33 chicas con DM1. En el primer período del es-
tudio se encontró que el 6,5% de las chicas omitía la
insulina, y al cabo de 8 años el mal uso de la insulina
había aumentado a un 30% en las mismas pacientes;
además, observaron que el tiempo de manipulación de
insulina como método de control de peso fue de 2 me-
ses a 2 años, y el mal uso de la insulina era un predic-
tor de pobre control metabólico y de riesgo de padecer
complicaciones. También encontraron que la preocu-
pación por el peso y la figura aumentó con el tiempo.

Jones et al46 encontraron que de las 36 diabéticas que
tenían un TCA, 15 (42%) hacían un mal uso de la insuli-
na, mientras que, de las participantes que tenían un tras-
torno alimentario subclínico o no tenían un TCA, 9 omi-
tían la dosis de insulina (18%) y 16 la reducían (6%).

TRASTORNOS DE LA CONDUCTA
ALIMENTARIA Y COMPLICACIONES
AGUDAS Y CRÓNICAS DE LA DIABETES
MELLITUS TIPO 1

El control glucémico medido con la concentración
de hemoglobina glucosilada (HbA1c) va empeorando
progresivamente con un TCA39,46,48. Jones et al46 obtie-
nen en sus pacientes con TCA una media de 9,4% de
HbA1c, que es significativamente mayor que en los pa-
cientes que no padecen un trastorno de este tipo
(8,6%). A pesar de encontrar un mayor valor de gluco-
sa en plasma, los pacientes con DM1 y TCA también
pueden tener un incremento grave en la hipoglucemia,
causado por una inapropiada restricción alimentaria24.
Como es de esperar, los pacientes con un pobre con-
trol glucémico, como sucede en los pacientes diabéti-
cos con un trastorno alimentario, tienen más compli-
caciones a largo plazo29.

Colas31 encuentra que 18 (62%) de las mujeres dia-
béticas con TCA tenían una retinopatía diabética,
comparado con 6 (21%) mujeres diabéticas sin trastor-
no alimentario. Rydall et al48 encontraron que los pa-
cientes con graves y moderados trastornos alimenta-
rios tenían un incremento de retinopatía (trastorno
grave, 6 [86%] de 7; trastorno moderado, 6 [43%] de
14) y microalbuminuria (trastorno grave, 3 [43%] de

Gussinyé S, et al. Trastornos de la conducta alimentaria en la diabetes mellitus tipo 1. Revisión bibliográfica

Endocrinol Nutr 2004;51(6):374-9 377

TABLA 3. Prevalencia de trastornos de la conducta alimentaria (TCA) en la diabetes mellitus tipo 1 en
diferentes estudios realizados

AN BN TCANE TCA subclínicos Trastorno por atracón

Rodin (1986)
N = 58 4 (6,9%) 4 (6,9%) – – –
Stancin (1989)
N = 59 – – – – 34 (58%)
Engstrom (1999)
N = 89 0 0 15 (16,9%) – –
Herpertz (1999)
N = 341 1 (0,9%) 5 (1,5%) 6 (1,8%) – 6 (1,8%)
Jones (2000)
N = 356 0 5 (1%) 31 (9%) 49 (14%) –

TABLA 4. Manipulación de insulina como método de
control de peso. Resultados de varios estudios

Autor Edad Chicos (%) Chicas (%)

Bryden* (1999) 11-18 6,5
Peveler (1992) 11-18 0 15
Meltzer (2001) 11-19 5,7 6
Jones (2000) 12-19 11
Fairburn (1991) 17-25 0 37
Stancin (1989) 18-30 40
Bryden* (1999) 19-26 30

*Este estudio es el seguimiento de la misma población, 8 años después.
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7; trastorno moderado, 3 [20%] de 15), comparado
con los pacientes sin trastornos alimentarios (retinopa-
tía, 12 [24%] de 50; microalbuminuria, 9 [18%] de
50). Los TCA también se han asociado con incremen-
tos en las frecuencias de neuropatías dolorosas42.

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DE LOS
TRASTORNOS DEL COMPORTAMIENTO
ALIMENTARIO EN PACIENTES DIABÉTICOS

Cuando los trastornos alimentarios concurren en pa-
cientes con diabetes, es necesario que el tratamiento
sea multidisciplinario, y en él hay que incluir la aten-
ción psicológica, endocrinológica y nutricional. El
consejo nutricional debe consistir en desenfatizar la
dieta restrictiva y proponer una comida más saludable,
con una dieta regular, menos rígida, y romper la cone-
xión entre la insulinoterapia y el sobrepeso. Una tera-
pia insulínica menos intensiva es apropiada para dismi-
nuir el riesgo de sobrepeso en los adolescentes y, por
tanto, reducir el riesgo de padecer un TCA en las pa-
cientes diabéticas. Parte importante en este proceso es
el asesoramiento terapéutico a la familia, para mejorar
la comunicación con los padres y disminuir la preocu-
pación del paciente acerca de su propia imagen, ya que
los factores familiares también desempeñan un papel
en el desarrollo de TCA en la DM1. Con frecuencia,
las chicas adolescentes con TCA tienen una pobre co-
municación con sus padres, por falta de accesibilidad y
responsabilidad parental, y viven en un ambiente con-
flictivo, con un soporte estructural inadecuado.

Con todo lo descrito anteriormente, se puede valorar
la importancia de prestar una especial atención a los pa-
cientes diabéticos, sobre todo en aquellos que incre-
mentan el índice de masa corporal, con el fin de preve-
nir un TCA y disminuir el riesgo de complicaciones. La
terapia insulínica deberá ser una terapia personalizada
de acuerdo con el estilo de vida, las preferencias y las
motivaciones personales, y se debe estimular la práctica
de deporte, el aprendizaje nutricional y el buen manejo
de la insulina. También se tendría que tener en cuenta
que la frecuencia de la omisión o de la reducción de do-
sis de insulina aumenta con la edad; por tanto, el médi-
co debe dar a conocer abiertamente, de un modo profe-
sional, los efectos de esta acción, no sólo de la pérdida
de peso, sino de las consecuencias nocivas de esta con-
ducta, ya que los pacientes igualmente obtendrán esa
información, pero de una forma parcial y, por tanto,
perjudicial, ya sea en las colonias de verano (encuentro
entre iguales) o más adelante por su propia capacidad
de abstracción, que les permite hacer asociaciones in-
completas por sí solos.

CONCLUSIONES

El tipo de régimen alimentario de los adolescentes
con DM1 otorga a la comida una importancia que no
tiene para la población no diabética. Además, la sen-

sación de hambre está asociada a la hipoglucemia, lo
que fomenta los atracones. Estas desviaciones de la
forma natural de la conducta alimentaria, la pérdida de
peso en el momento del diagnóstico y el sobrepeso
asociado con un buen control glucémico perturban
una relación normal con el peso, la sensación de ham-
bre y la saciedad. Estos hechos promueven unos mo-
delos anormales de alimentación en pacientes con
DM1.

Existe una relación entre el TCA y un mal control
glucémico, y un aumento de las complicaciones dia-
béticas a largo plazo. Además, el mal control metabó-
lico está relacionado con alteraciones emocionales
que pueden contribuir a perpetuarlo.
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