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Introducción La elevada prevalencia de baja densidad mineral ósea en
mujeres con anorexia nerviosa es de origen multifactorial. Nuestro
estudio analiza los factores implicados en esta pérdida del contenido óseo
y se evalúa especialmente la influencia del estado nutricional.
Pacientes y métodos Estudio transversal en 33 pacientes
diagnosticadas de anorexia nerviosa (DSM IV), con recogida prospectiva
de datos basales (antes del inicio del tratamiento y en amenorrea).
Resultados La prevalencia de osteopenia (–1 desviación estándar ≥ Z-
score > 2,5 desviaciones estándar) fue del 54% y la de osteoporosis (Z-
score ≤ 2,5 desviaciones estándar) del 15% en la columna lumbar. La
media de la densidad mineral ósea en la columna lumbar fue de 0,839
g/cm2 (intervalo de confianza [IC] del 95%, 0,798-0,880) y en el fémur, de
0,778 (IC del 95%, 0,737-0,819). La media de las Z-scores de la densidad
mineral ósea fue de –1,56 (IC del 95%, –1,98 a –1,14) en las vértebras
lumbares y de –1,57 (IC del 95%, –1,97 a –1,17) en el fémur.
La evaluación nutricional demuestra una malnutrición grave, con un
índice de masa corporal bajo (media = 16,5 kg/m2; IC del 95%, 15,9-17,1) y
unos índices antropométricos con percentiles por debajo del 10%. La
encuesta dietética revela un déficit de ingesta calórica (1.429 kcal/día, IC
del 95%, 1.173-1.685), de calcio (783 mg/día; IC del 95%, 615-951) y una
distribución alterada de la proporción de principios inmediatos (hidratos
de carbono, 42%; grasas, 32%, y proteínas, 19,6%). 
En el estudio de regresión multilineal destaca la medida del pliegue
subescapular como variable con mayor potencia predictiva de la
reducción de la densidad mineral ósea (r2 = 0,79; p < 0,01), reflejo del bajo
porcentaje en el contenido de masa grasa corporal. Otras variables
predictivas han sido la albúmina plasmática (p < 0,01), el tiempo de
evolución (p < 0,05) y la edad (p < 0,05).
Conclusión La reducción del componente graso corporal es un factor
determinante de la pérdida de densidad ósea que presentan las pacientes
anoréxicas. Mejorar el déficit nutricional, con especial atención al
componente graso, es probablemente un objetivo prioritario en la
prevención y el tratamiento de la osteopenia de estas pacientes, junto con
la reversión farmacológica del hipoestrogenismo.
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ral. Estado nutricional. Encuesta nutricional.
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PREDICTIVE FACTORS FOR
OSTEOPENIA IN WOMEN WITH
ANOREXIA NERVOSA: IMPORTANCE
OF TOTAL BODY FAT

Introduction The high prevalence of low
bone mineral density (BMD) in women
with anorexia nervosa (AN) is due to
multiple factors. This study analyses the
factors involved in the loss of bone
content, especially the influence of
nutritional status. 
Patients and methods A cross-sectional
study was performed in 33 women
diagnosed with AN (DSM IV) with
prospective collection of baseline data
(before onset of amenorrhea and treatment
initiation). 
Results The prevalence of osteopenia 
(-1SD ≥ Z-score > –2.5SD) was 54% and
that of osteoporosis (Z-score ≤ –2.5SD) was
15% in lumbar spine. The mean BMD was
0.839 g/cm2 (95% CI 0.798-0.880) in lumbar
spine and 0.778 g/cm2 (95% CI 0.737-0.819)
in femoral neck. The mean Z-score of BMD
was –1.56 (95% CI 95% -1.98/-1.14) in
lumbar spine and –1.57 (95% CI -1.97/-1.17)
in femoral neck. 
Nutritional evaluation demonstrated
severe malnutrition with a low body mass
index (mean: 16.5 Kg/m2 95% CI: 15.9-17.1)
and anthropometric indices showed
percentiles below 10%. Dietary records
revealed insufficient intake of calories
(1429 Kcal/day, 95% CI: 1173, 1685) and
calcium (783 mg/day 95% CI: 615, 951) and
an altered distribution of the proportion of
immediate principles (carbohydrates 42%,
fats 32% and proteins 19.6%). 
In multivariate regression analyses, the
variable with greatest predictive power in
reducing BMD was a low percentage in
total body fat as measured by subscapular
skinfold (r2 = 0.79 p < 0.01). Other
predictive variables were serum albumin
(p < 0.01), disease duration (p < 0.05), and
age (p < 0.05). 
Conclusion Reduction of body fat is a
determining factor for loss of bone density
in anorexic patients. Improvement of
nutritional deficiency, with special
attention to the fat component, is probably
a high-priority objective in the prevention
and treatment of osteopenia in these
patients, along with pharmacological
treatment of low estrogen levels. 

Key words: Anorexia nervosa. Osteoporosis. Bone
density. Body composition. Nutritional status. Die-
tary record.
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INTRODUCCIÓN

La anorexia nerviosa (AN) es una enfermedad psi-
quiátrica frecuente entre las mujeres adolescentes
(1%)1. La prevalencia de osteopenia (descenso de la
densidad mineral ósea [DMO] superior a 1 desviación
estándar [DE] respecto a las mujeres de su misma
edad, según criterios de la Organización Mundial de la
Salud [OMS]) se estima en torno al 50%2-4. La instau-
ración de esta pérdida de la DMO es temprana, a me-
nudo en los primeros 6 meses del comienzo de la en-
fermedad, se asocia con frecuencia a fracturas
patológicas no traumáticas (el riesgo es 7 veces mayor
que en personas sanas) y no revierte en su totalidad
con el aporte exógeno de estrógenos3,5. Para la pérdida
de la DMO se postula un origen multifactorial; se ha
relacionado sobre todo con las alteraciones hormonales
y con el estado nutricional. Algunos factores implica-
dos son la duración de la enfermedad y de la ameno-
rrea (déficit estrogénico), el índice de masa corporal
(IMC), los valores elevados de cortisol, la actividad fí-
sica y el período de ciclos ováricos normales antes del
inicio de la amenorrea6-9. Recientemente se ha postula-
do que estas pacientes presentan una resistencia adqui-
rida a la hormona de crecimiento10, efecto potencial-
mente reversible tras tratamiento con factor de
crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1) recom-
binante11. Se investigan también posibles biomarcado-
res implicados en la pérdida de densidad ósea, como la
osteoprotegerina12. En estudios comparativos realiza-
dos en pacientes jóvenes (premenopáusicas) en situa-
ción de amenorrea pero de causa diferente a la AN (hi-
pogonadismo hipogonadotropo, hiperprolactinemia,
menopausia precoz) se objetiva también pérdida de la
DMO, pero este déficit es menor, y los tratamientos
que conllevan la reversión del hipoestrogenismo son
eficaces13,14. 

Nuestra hipótesis, en la que coincidimos con otros
autores, es que el estado nutricional desempeña un pa-
pel primario en la génesis, el desarrollo y la recupera-
ción de la pérdida de DMO en las pacientes con AN.
Por ello, se ha realizado una valoración nutricional de
las pacientes con AN en situación de amenorrea que
incluye, además de un análisis de la ingesta alimenta-
ria, indicadores antropométricos y bioquímicos del es-
tado nutricional, y hemos establecido su influencia en
la osteopenia que presentan estas pacientes en el mo-
mento del diagnóstico.

PACIENTES Y MÉTODOS

Pacientes y diseño

El grupo de pacientes está formado por 33 mujeres diag-
nosticadas de AN según criterios del DSM IV (American
Psychiatric Association)15 que acudieron de manera consecu-
tiva, desde 2001 hasta 2003, a la Unidad de Trastornos de la
Alimentación del Hospital Santiago Apóstol en Vitoria. Úni-
camente se incluyó a las pacientes en situación de ameno-

rrea. Se excluyó a las que habían iniciado tratamiento estro-
génico o cualquier otro fármaco con efecto sobre el hueso. 

Este estudio es de diseño transversal con recogida pros-
pectiva de datos basales, antes del inicio del tratamiento,
conforme a un protocolo previamente consensuado. Ade-
más de los datos de la evaluación nutricional y de la densi-
tometría ósea, en el protocolo se incluyeron registros epide-
miológicos (edad, nivel de estudios) y clínicos (tipo de
anorexia, duración de la enfermedad, tiempo de amenorrea),
y un análisis hormonal (estradiol, hormona foliculostimu-
lante [FSH], hormona luteínizante [LH], prolactina, tirotro-
pina [TSH], tiroxina [T4] libre y cortisol).

Evaluación clínica del estado nutricional

El método para evaluar la ingesta alimentaria fue un re-
cordatorio de los alimentos y las bebidas consumidos duran-
te 24 h de 2 días no consecutivos de la última semana. La
entrevista la llevaba a cabo una enfermera dietista que utili-
zaba medidas caseras y maquetas de alimentos para estimar
las cantidades. Por este método indirecto, basado en tablas
de composición de los alimentos y un programa informático
específico (Dietsource 1.0. Novartis Nutrition. Cath Group,
Barcelona, España)16, se obtuvieron la cantidad de calorías
ingeridas diariamente, el porcentaje de los principios inme-
diatos (proteínas, grasas e hidratos de carbono) de la dieta y
el consumo diario de calcio.

Para determinar la composición corporal se utilizaron ín-
dices antropométricos y bioquímicos. Como estimadores
del componente graso corporal se calculó el IMC (peso en
kg/talla en m2) y se midieron los pliegues tricipital y subes-
capular. Para la valoración de las proteínas somáticas se mi-
dieron la circunferencia del brazo y la circunferencia mus-
cular del brazo, junto con las determinaciones séricas de
albúmina, transferrina, prealbúmina y proteína ligadora de
retinol. Posteriormente, las medidas de los pliegues y cir-
cunferencias se referenciaron con las tablas de valores nor-
males en función de la edad y del lugar anatómico de la me-
dición17.

Densitometría ósea

La determinación de la DMO se realizó en columna lum-
bar (L1-L4) y en cuello femoral, mediante absorciometría ra-
diológica de doble energía (DXA), con un densitómetro Ho-
logic QDR4500 (Hologic, Inc., Waltham, MA, Estados
Unidos). Las unidades de la DMO se expresan en g/cm2, y
la DE para los cálculos de la DMO es 0,01 g/cm2. La expre-
sión de la DMO se realizó respecto al valor medio en una
población de referencia de su misma edad y sexo (Z-sco-
re)18. Se consideró osteopenia una densidad ósea en la co-
lumna lumbar inferior a –1 DE (según criterios densitomé-
tricos de la OMS).

Estudio estadístico

Se realizó un estudio estadístico descriptivo de todas las
variables estudiadas. El análisis fundamental fue una regre-
sión uni y multivariante (correlacción y regresión multili-
neal). El análisis multivariante por pasos sucesivos se desa-
rrolló para estudiar las variables que se relacionaban
significativamente con el descenso de la DMO en estas pa-
cientes antes del inicio del tratamiento. El sistema informá-
tico fue el programa de tratamiento estadístico biomédico
SPSS (SPSS 10.0 para Windows. SPSS Inc., Redmon, WA,
Estados Unidos).
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RESULTADOS

Características clínicas

Las características clínicas y los resultados del estu-
dio hormonal se muestran en la tabla 1. La edad media
de nuestro grupo de pacientes anoréxicas fue 19,9
años, la mayoría (24/33) presentaba una AN de tipo
restrictitivo y sólo 13 habían cursado estudios univer-
sitarios. La media de duración de la AN fue de 24 me-
ses y la del período de amenorrea, de 37,5 meses. Los
resultados de las determinaciones de estradiol, FSH y
LH están en consonancia con la situación de ameno-
rrea que presentaban todas las pacientes. El resto de
las determinaciones: prolactina, cortisol, TSH y T4 li-
bre, fueron normales.

Densidad mineral ósea

Como muestran los resultados de la tabla 1, las pa-
cientes presentaban una media de DMO en la columna
lumbar (L1-L4) de 0,839 g/cm2, y en el cuello femoral
de 0,778 g/cm2. En nuestro grupo, 18 pacientes (54%)
mostraron una DMO en la columna lumbar inferior a
–1 DE respecto al valor medio en una población de re-
ferencia de su misma edad y sexo. Cinco pacientes
(15%) presentaron valores por debajo de –2,5 DE, lo
que supone una situación de osteoporosis. El porcen-
taje total de baja DMO (osteopenia y osteoporosis) en
nuestro grupo fue del 69%. El análisis fundamental se
realizó en la columna lumbar, ya que es la localiza-
ción con mayor sensibilidad para el diagnóstico tem-
prano de pérdida de la DMO.

Encuesta alimentaria y evaluación 
del estado nutricional

La evaluación de la ingesta alimentaria (tabla 1) in-
dica un déficit de ingesta calórica (media = 1.429 ca-
lorías/día), de calcio (media = 783 mg/día) y una dis-
tribución alterada de la proporción de principios

Cortés J, et al. Factores predictivos de osteopenia en mujeres diagnosticadas de anorexia nerviosa: 
la importancia de la masa grasa corporal

346 Endocrinol Nutr. 2005;52(7):344-9

TABLA 1. Características basales de los pacientes
(anorexia nerviosa = 33)

Variable (unidades) Media (IC del 95%)

Edad (años) 19,9 18,1-21,6
Duración de la enfermedad (meses) 37,5 19,6-55,5
Duración de la amenorrea (meses) 24 8,7-39,5

Densidad mineral ósea
Columna lumbar L1-L4 (g/cm2) 0,839 0,798-0,880
Z-score DMO lumbar (DE) –1,56 –1,98 a –1,14
Cuello femoral (g/cm2) 0,778 0,737-0,819
Z-score DMO femoral (DE) –1,57 –1,97 a –1,17

Encuesta nutricional
Calorías (kcal/día) 1.429 1.173-1.685
Hidratos de carbono (%) 42,2 39,2-45,1
Grasa (%) 38,2 34,9-41,4
Proteínas (%) 19,6 18-21,2
Ingesta de calcio (mg/día) 783 615-951

Índices antropométricos
Índice de masa corporal (kg/m2), 16,5 16,5 ± 1,7

media ± DE
Área muscular brazo (percentil) 20,6 19,1-22,1
Circunferencia muscular brazo 20,9 (20,2-21,6)

(percentil)
Pliegue tricipital (percentil) 8,9 7,7-10,2
Pliegue subescapular (percentil) 6,9 6,1-7,7

Parámetros bioquímicos
Albúmina (g/dl)a 4,6 3,9-4,8
Transferrina (mg/dl)b 241,3 224,6-257,9
Prealbúmina (mg/dl)c 20,9 20,2-21,6
Proteína ligadora de retinol (mg/dl)d 3,3 2,8-3,7

Determinaciones hormonales
Estradiol (pg/ml) 13,7 9,09-18,4
FSH (mU/ml) 3,6 2,52-4,8
LH (mU/ml) 1,08 0,44-1,72
Prolactina (ng/ml)e 10,2 7,9-12,4
Cortisol (μg/dl) 19,6 16,9-22,2
TSH (μIU/ml)f 2,4 1,9-2,8
T4 libre (ng/ml)g 1,12 1,04-1,2

Valores de referencia: a3,5-4,8 g/dl; b200-380 mg/dl; c20-40 mg/dl; d3-6
mg/dl; e3,9-23,2 ng/ml; f0,17-4,10 μU/ml; g0,8-2,15 ng/ml.
FSH: hormona foliculostimulante; LH: hormona luteínizante; TSH: tirotro-
pina; T4: tiroxina; IC: intervalo de confianza; DMO: densidad mineral ósea;
DE: desviación estándar.

TABLA 2. Análisis de correlación y regresión multilineal

DMO lumbar DMO femoral

Análisis univariante Análisis multivariante Análisis univariante Análisis multivariante

r (coeficiente r (coeficiente 
de Pearson) p IC del 95% p de Pearson) p IC del 95% p

r2 = 0,79 r2 = 0,78

Duración de la –0,134 0,45 0,000071-0,003733 < 0,05 –0,273 0,12 –0,001535 a 0,002645 0,55
enfermedad

Índice de masa 0,153 0,39 0,044243-0,033506 0,75 0,064 0,72 –0,056584 a 0,032197 0,54
muscular

Tiempo de amenorrea –0,163 0,39 –0,010165 a 0,00052 0,71 –0,152 0,43 –0,009728 a 0,002474 0,2
Edad –0,93 0,6 –0,04607 a –0,00657 < 0,05 –0,111 0,53 –0,044675 a 0,000430 0,05
Pliegue tricipital 0,23 0,19 –0,115784 a 0,012014 0,09 0,018 0,92 –0,119663 a 0,029695 0,2
Pliegue subescapular 0,432 < 0,01 0,022596-0,095689 < 0,01 0,318 0,07 0,008433-0,091898 < 0,05
Albúmina plasmática 0,19 0,91 –0,385972-0,071817 < 0,01 0,07 0,7 –0,322274-0,036456 0,1
Prealbúmina –0,34 0,85 –0,009451 a 0,024541 0,33 0,175 0,34 –0,000996 a 0,037819 0,06
Calcio en la dieta (mg) 0,016 0,93 –0,00016 a 0,00014 0,87 –0,229 0,24 –0,000252 a 0,00009 0,3

30

DMO: densidad mineral ósea; IC: intervalo de confianza.



inmediatos en la dieta: hidratos de carbono (42,2%),
grasas (38,2%) y proteínas (19,6%). 

En la valoración del estado nutricional tanto los pa-
rámetros antropométricos como los bioquímicos están
alterados. El IMC es bajo en todas las pacientes (media
= 16,5 kg/m2), y entre los índices antropométricos des-
tacan los pliegues tricipital y subescapular, con percen-
tiles ambos por debajo del 10%. Los parámetros bio-
químicos revelan también el estado de malnutrición
con valores bajos o en el límite inferior de la normali-
dad, especialmente de prealbúmina y de proteína liga-
dora de retinol.

Análisis de correlación y regresión multilineal

En el análisis univariante mostraron asociación con
la DMO en la columna lumbar el grosor del pliegue
tricipital (r = 0,43; p = 0,01) (tabla 2) y el porcentaje
de grasas en la encuesta nutricional (r = –0,33; p =
0,05). En el cuello femoral, la DMO mostró asocia-
ción con la proporción de grasas en la dieta (r = –0,36;
p = 0,03).

En el análisis multivariante la variable con mayor
potencia predictiva fue el espesor del pliegue subesca-
pular. La influencia de este factor en el descenso de la
DMO en pacientes anoréxicas en amenorrea ocurrió
tanto en la columna lumbar (p = < 0,01; r2 = 0,79 para
el modelo) como en el fémur (p = < 0,05; r2 = 0,78
para el modelo). Otras variables predictivas de la
DMO lumbar fueron la edad, la duración de la enfer-
medad y los valores de albúmina sérica.

DISCUSIÓN

Nuestro estudio demuestra, como previamente lo
han hecho otros autores, la alta prevalencia de osteo-
penia en las pacientes diagnosticadas de AN. En nues-
tro grupo, el 69% de las pacientes presentó pérdida
patológica de la DMO, especialmente en la columna
lumbar: en el 54% superior a 1 DE respecto al valor
medio de su grupo de edad y sexo (Z-score), y hubo
un 15% más con pérdidas superiores a 2,5 DE (Z-sco-
re), lo que confirma los hallazgos previamente comu-
nicados por Audí et al en un grupo muestral de carac-
terísticas muy similares a las del nuestro9. La porción
trabecular del hueso es metabólicamente más activa
que la cortical, y es la localización más sensible para
detectar cambios en la DMO a corto plazo. En las vér-
tebras, el hueso trabecular supone el 50% de su conte-
nido óseo. Por estos motivos, las determinaciones en
la columna lumbar son el eje fundamental de los estu-
dios de densidad mineral en las pacientes anoréxi-
cas19,20. De acuerdo con la clasificación propuesta por
la OMS, no hemos aplicado los T-scores, que se refie-
ren a la pérdida de DMO en relación con el pico de
masa ósea que alcanzan las jóvenes adultas sanas. El
pico de masa ósea se define como la máxima densidad
ósea alcanzada durante el crecimiento, y recientes in-

vestigaciones sugieren que se alcanza entre el final de
la adolescencia y el inicio de la edad adulta21,22. Al
igual que otros autores, y a pesar de que no todas
nuestras pacientes son adolescentes, hemos asumido
que en la mayoría no se ha alcanzado el pico de masa
ósea. Más aún, cuando se han aceptado diferencias ét-
nicas, así como en un estudio multicéntrico español, el
pico de masa ósea en columna lumbar se ha descrito
como más tardío23. 

Los factores nutricionales son determinantes en la
DMO de adolescentes y jóvenes13,21,24. Se ha apuntado
a la malnutrición y a la pérdida de peso asociada como
el factor predictivo más importante de la presencia de
osteoporosis en mujeres diagnosticadas de AN25. Nues-
tras pacientes muestran un grado de malnutrición grave
moderado, y al analizar su composición corporal el
factor con mayor influencia sobre la DMO es la pérdi-
da del componente graso corporal, frente a otros pará-
metros como el IMC, la edad, la ingesta de calcio o la
duración de la enfermedad. Un resultado similar, en
que se ha demostrado la relación entre el estado de la
DMO y la grasa corporal total, se ha publicado en pa-
cientes mujeres ancianas26. También en mujeres duran-
te el período temprano de la menopausia se ha descrito
que un bajo porcentaje de grasa corporal es un factor
de riesgo de la pérdida de DMO27-29. En un estudio
comparativo realizado en 2 grupos de mujeres con AN
(las primeras no tratadas y las segundas recibieron tra-
tamiento estrogénico) y un grupo control se analizó el
tamaño de las vértebras lumbares y su DMO volumé-
trica. Las diferencias significativas que se encontraron
respecto a los controles desaparecían al ajustarse por la
masa grasa y magra corporal30. 

Es necesario un mínimo de grasa corporal para que
la pulsatilidad de la hormona liberadora de gonadotro-
pinas se mantenga. Este proceso interviene en la géne-
sis de la amenorrea que presentan las pacientes anoré-
xicas31. La leptina es una hormona sintetizada por el
tejido adiposo que desempeña un papel clave en la re-
gulación de la ingesta y del gasto energético. Su prin-
cipal órgano diana es el hipotálamo, que induce una
disminución del apetito, con la consiguiente pérdida
de peso32, y activa el eje gonadal por aumento de la
secreción de la hormona liberadora de gonadotro-
pinas33. La leptina también desempeña un papel 
crucial en el metabolismo óseo. Se sabe que la obesi-
dad es protectora frente a la pérdida ósea, y diferentes
estudios han descrito una relación directa entre los va-
lores circulantes de leptina y la masa ósea34. Las pa-
cientes anoréxicas presentan valores significativamen-
te bajos de leptina respecto a controles con peso
normal, que se incrementan significativamente con la
ganancia de peso y se correlacionan linealmente con
la grasa corporal total35,36.

A pesar de la escasa ingesta alimentaria que realizan
las mujeres anoréxicas, esta pérdida del contenido
graso corporal no parece tener relación en nuestra se-
rie con una especial restricción de lípidos en la dieta.
Como revela la encuesta nutricional, la proporción de
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principios inmediatos está alterada, con un porcentaje
en grasas (38,2 ± 9) ligeramente superior al recomen-
dado (30%), mientras que en otros grupos los resulta-
dos son dispares37-39. La utilidad de la encuesta dietéti-
ca para la valoración nutricional de mujeres
anoréxicas la demostró Hadigan en un análisis en que
se comparaba la eficacia de este método con la obser-
vación directa de la ingesta. Los autores concluyen
que resulta especialmente precisa para la evaluación
de la ingesta grasa37. Los hábitos dietéticos de la po-
blación están influidos por factores culturales y me-
dioambientales40. En nuestro medio está extendida la
“dieta mediterránea” con un consumo elevado de acei-
te de oliva y productos ricos en este componente. Es
posible que nuestras pacientes, al intentar evitar los
alimentos que suponen que contienen un mayor núme-
ro de calorías (hidratos de carbono y otros productos
azucarados) ingieran inadvertidamente un porcentaje
mayor de grasas.

Es un hecho comprobado que comunicar a las pa-
cientes anoréxicas la existencia de la osteopenia les
motiva para el cumplimiento del tratamiento y para la
ganancia de peso19. Aportar información detallada so-
bre la osteoporosis y sus complicaciones, junto con
una psicoterapia eficaz, puede ayudar a preservar la
DMO en estas pacientes, y evitar fracturas potenciales
y las implicaciones clínicas que conllevan. El riesgo
de fractura se duplica por cada descenso de 1 DE en la
DMO. El porcentaje de fracturas en pacientes anoréxi-
cas es del 32% en el trabajo de Soyka et al7 y del 26%,
en el de Grinspoon et al41. En nuestro grupo, la mayo-
ría de las pacientes presentan pérdidas de la densidad
ósea superior al umbral de fractura. 

El elevado porcentaje de osteopenia registrado en
nuestro grupo respecto a otros publicados podría tener
relación con la larga duración de la enfermedad antes
del contacto con nuestro equipo. Nuestra unidad de
trastornos de la alimentación es de reciente creación,
por lo que es posible un sesgo de selección de las pa-
cientes en estadios avanzados. Otra de las limitaciones
del estudio es que no se ha realizado estratificación
por edades. De acuerdo con los datos publicados por
Wong et al, es probable que en las pacientes más jóve-
nes (adolescentes) la repercusión sea menor (a pesar
de no haber alcanzado el pico de masa ósea), lo que
eleva nuestro porcentaje de anoréxicas con valores de
DMO normal (30%) e iguala a los publicados por
otros autores42.

Basándonos en la conclusión de este trabajo sobre la
influencia que la grasa corporal tiene en la pérdida de
la DMO de las pacientes anoréxicas, es posible que la
mejora del componente graso normalice la DMO.
Dentro de las recomendaciones que se realizan a estas
pacientes se podría incluir enriquecer su dieta en gra-
sas, con el objetivo de alcanzar la ingesta calórica su-
ficiente que permita el aumento continuo de peso. Una
recomendación semejante realizan Rusell et al al com-
parar, en un ensayo clínico controlado, el gasto ener-
gético de las pacientes con AN y suplementos grasos

en su dieta frente a un segundo grupo que lo suple-
menta en carbohidratos43. Las tasas de metabolismo
basal fueron superiores en este segundo grupo, lo que
sugiere que son los hidratos de carbono el sustrato del
incremento de la termogénesis inducido por la dieta
que presentan las pacientes anoréxicas. Finalmente, y
como parte de futuras investigaciones, proponemos el
estudio de las implicaciones que el tratamiento con di-
fosfonatos (alendronato u otros) pudiera tener en la re-
cuperación de la DMO en estas pacientes, una vez de-
mostrada su utilidad en mujeres posmenopáusicas
delgadas y que su respuesta es independiente del con-
tenido graso corporal27. De cualquier forma nos parece
imprescindible la obtención de un cierto grado de re-
nutrición y recuperación de un mínimo de IMC, pues-
to que de lo contrario la neoformación ósea será esca-
sa o inexistente9.
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