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INTRODUCCIÓN

La anorexia nerviosa (AN) es una enfermedad psicoso-
mática que se caracteriza por una pérdida ponderal indu-
cida y mantenida por el propio paciente, que le conduce
a una malnutrición progresiva y rasgos psicopatológicos
peculiares (distorsión de la imagen corporal y miedo a la
obesidad)1.

La prevalencia de trastornos de la conducta alimentaria
(TCA) entre adolescentes y adultos jóvenes en un estu-
dio reciente realizado en nuestro país en población fe-
menina entre 12 y 21 años, es del 0,3% en AN, del 0,8%
en bulimia nerviosa (BN) y del 3,1% en TCA no especifi-
cados; en suma, el 4,1 % de la población española estu-
diada padece algún tipo de TCA2. La AN tienen impor-
tantes repercusiones sobre múltiples órganos y sistemas
(cardiovascular, gastrointestinal, hematológico y renal,
entre otros). Estas alteraciones son producidas por múlti-
ples causas y su desarrollo es consecuencia de la interac-
ción de distintos factores inespecíficos: genéticos, peri-
natales, genéricos, de personalidad y familiares, entre
otros; con otros específicos, llamados factores dietéticos,
responsables de las decisiones voluntarias de perder
peso. En las pacientes con AN se han descrito un gran
número de anomalías endocrinológicas y metabólicas,
entre las que se incluyen: amenorrea-oligomenorrea, re-
traso puberal, hipotiroidismo, hipercortisolismo, altera-
ciones en el eje de la hormona de crecimiento (GH) y del
metabolismo óseo, entre otras.

PÉPTIDOS REGULADORES DEL APETITO

El hipotálamo es un órgano clave en el control del me-
tabolismo energético. Por una parte, es responsable de
la sensación de hambre y saciedad y, por tanto, del in-
greso energético; y por otra parte, mediante la modula-
ción del sistema nervioso simpático, interviene en la ter-
mogénesis adaptativa y, por tanto, en el gasto energético,
siendo ambas funciones controladas por diferentes neu-
ropéptidos3. Se han identificado numerosas sustancias,
sintetizadas en diferentes partes del organismo, que ac-
túan como señales aferentes sobre estos centros nervio-
sos, modificando en sentido positivo o negativo el apeti-
to y el gasto energético. 

La regulación del balance energético a largo plazo se
realiza mediante un sistema constituido por hormonas se-
gregadas en proporción a la adiposidad corporal, como la
leptina y la insulina, que actuarían sobre el SNC. Éste a su
vez responde a los cambios en la grasa corporal, activan-
do la vía anabólica o catabólica. La primera, mediante la
producción de NPY que estimula la ingestión de alimen-
tos, y la segunda a través del sistema de la melanocorti-
na hipotalámica (�-MSH), lo que reduce y produce pér-
dida de peso4 (fig. 1).

La leptina es una hormona sintetizada por el tejido adi-
poso que desempeña un papel clave en la regulación de
la ingesta y del gasto energético. Los mecanismos fisioa-
tológicos últimos que regulan las acciones de esta hormo-
na se desconocen; si bien, numerosos estudios demues-
tran que su principal órgano diana es el hipotálamo5. Los
efectos hipotalámicos de la leptina serían una disminu-
ción del apetito con la consecuente pérdida de peso y ac-
tivación del eje gonadal por aumento de la secreción de
la hormona liberadora de gonadotrofinas (GnRH). Tam-
bién existen datos que indican una acción directa de la
leptina sobre los tejidos periféricos al reducir la síntesis
de ácidos grasos y triglicéridos, y aumentar la oxidación
lipídica, lo que a su vez podría explicar la mejoría que ge-
nera ésta en la homeostasis de la glucosa.

La ghrelina, aislada inicialmente en el estómago, se ha
detectado en el hipotálamo y en la hipófisis, y estimula
la liberación de GH, así como de otras hormonas hipofi-
sarias6. Por otra parte, está implicada en la homeostasis
energética a través de una regulación hipotalámica, ha-
biéndose descrito un aumento de la ingesta tras su admi-
nistración, y demostrarse que la inyección intracerebro-
ventricular de la misma incrementa la expresión de este
neuropéptido6. Otros datos que apoyan la implicación
de esta molécula en los trastornos nutricionales son el au-
mento de sus niveles plasmáticos en pacientes con ano-
rexia nerviosa y su decremento en sujetos obesos7.

El neuropéptido Y (NPY), es un neurotrasmisor cere-
bral distribuído por el SNC que actúa como estimulador
central del comportamiento alimentario. Su mecanismo
principal de acción es opuesto al de la leptina, incremen-
tando la ingesta y disminuyendo la termogénesis8. Ejerce
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su acción a través de diferentes receptores (Y1 a Y5),
siendo el RNPYY1 y el RNPYY5 los más selectivos para
estimular la ingesta8.

El sistema de la serotonina (5-hidroxitriptamina; 5-HT)
posee una función integral en el control del apetito, en
el comportamiento social (control de impulsos), así como
en la respuesta al estrés. Partiendo de la aparente impli-
cación de la disfunción serotoninérgica en la AN, dife-
rentes autores han detectado en una población de pa-
cientes afectas de AN la existencia de un polimorfismo en
el alelo 1438A (1438 G/A) en la región del promotor que
codifica el gen del receptor 5-HT2A9. Sin embargo, otros
autores no confirman esta asociación. Nacmias et al. en-
cuentran una asociación significativa en la presencia del
alelo 1438 A en pacientes con AN restrictiva, hecho que
no se asociaba en AN purgativas y bulimias10.

EJE HIPOTÁLAMO-HIPÓFISO-GONADAL

Las pacientes con AN presentan un hipogonadismo hi-
pogonadotropo aislado, de origen hipotalámico. Cuando
el cuadro clínico se instaura antes o durante la pubertad,
ésta se caracteriza por una falta de inicio o una deten-
ción en la progresión, y de un estirón puberal tardío y
de menor magnitud11. Si la enfermedad se presenta cuan-
do el desarrollo puberal ha finalizado, se traduce clínica-
mente por amenorrea secundaria. La malnutrición que
presentan estas pacientes puede producir un retraso en el
inicio de la pubertad y una disminución del ritmo de cre-
cimiento, lo que se ha interpretado como un mecanismo
de adaptación a la escasez de nutrientes.

El hipogonadismo hipogonadotropo que presentan es-
tas pacientes puede ser debido a distintos factores: la dis-
función hipotalámica, la pérdida de peso, las alteracio-
nes de los esteroides sexuales, de los neurotrasmisores,
de la melatonina y de la leptina y, el ejercicio físico, en-
tre otros. Las mujeres con AN tienen niveles basales dis-

minuídos de la hormona luteinizante (LH) y de la hor-
mona folículoestimulante (FSH), así como niveles bajos
de estradiol, indicando una alteración de la función hi-
potálamo-hipófiso-ovárica11. La recuperación del peso se
acompaña, en general, de un incremento de los niveles
de ambas gonadotrofinas. Estudios de la secreción es-
pontánea de LH durante 24 horas en pacientes con AN
han observado una disminución de la frecuencia y de la
amplitud de los pulsos de dicha actividad secretoria. Tras
la recuperación de peso en estas pacientes, se produce
un incremento de la secreción de gonadotrofinas; por
tanto, la malnutrición podría ser uno de los factores im-
plicados en la alteración de esa actividad secretoria12.

Se han descrito alteraciones en el sistema de los neu-
rotrasmisores, fundamentalmente del sistema dopami-
nérgico como de los opioides endógenos en las pacientes
afectas de AN, ambos péptidos involucrados en la regula-
ción de la hormona hipotalámica liberadora de gonado-
trofinas (GnRH)13. Aún permanece sin clarificar si la alte-
ración de los neurotrasmisores es un trastorno primario
o secundario a la malnutrición. 

La leptina interviene tambien en la regulación del de-
sarrollo gonadal y en el de la función reproductora, des-
cribiéndose receptores para la leptina en la adenohipófi-
sis y en las gónadas, aunque la significación biológica
de estas acciones constituyen actualmente objeto de in-
vestigación14. Todo ello ha sugerido que la leptina, po-
dría regular además la secreción hipotalámica de GnRH,
y desempeñaría una función relevante en el inicio y man-
tenimiento de la función gonadal en la especie humana15.
En los sujetos con depósitos grasos escasos, como es el
caso de las bailarinas o los corredores de maratón, entre
otros, son frecuentes los trastornos de la función repro-
ductora y el hallazgo de niveles séricos disminuídos de
esteroides sexuales. Un fenómeno similar de involución
del eje hipotálamo-hipófiso-gonadal se produce en las

Balance energético
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Figura 1. Modelo teórico de re-
gulación del balance energético.
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pacientes con anorexia nerviosa tras la pérdida de los
depósitos grasos, como consecuencia de la restricción vo-
luntaria de la ingesta de nutrientes. Se ha especulado en
ambos casos que estos trastornos en la función gonadal
podrían estar relacionados con la disminución de los ni-
veles séricos de leptina que se producen como resultado
de la pérdida de tejido adiposo16. En contra de esta hi-
pótesis está el hallazgo observado por nuestro grupo en
las pacientes con AN, en donde la recuperación ponde-
ral parcial, no se acompaña, al menos de forma simultá-
nea, de un incremento significativo de los niveles de lep-
tina ni tampoco de una recuperación de la función
gonadal; si bien, es posible que para ello se requiera un
tiempo mas prolongado de recuperación ponderal17.

Existe una asociación clara entre niveles de melatonina
y función gonadal en humanos, observándose niveles
nocturnos elevados de melatonina en las mujeres con
amenorrea hipotalámica. Diferentes estudios realizados
en pacientes con AN18, observan niveles nocturnos ele-
vados de 6-sulfatoximelatonina (principal metabolito ex-
cretado por la orina), tanto al diagnóstico de la enfer-
medad como tras la recuperación de peso, estando las
pacientes en las dos situaciones en amenorrea. Esto po-
dría ser debido a una insuficiente ganancia ponderal o a
la necesidad de un período más largo de recuperación
de peso.

Se ha demostrado en pacientes con AN, que cuando re-
cuperaban el 90% de peso adecuado a su talla recupera-
ban la menstruación dentro de los 6 meses siguientes. Se
puede deducir entonces, que uno de los factores decisi-
vos para la normalización de la función gonadal es la re-
cuperación del estado nutricional19.

EJE DE LA HORMONA DE CRECIMIENTO

Aunque los estudios disponibles son en ocasiones con-
tradictorios, la mayoría de ellos indican que un porcenta-
je importante de las pacientes con AN presenta niveles de
GH basales y tras estímulo con GHRH elevados20,21. Los
estudios que han analizado la secreción espontánea de
GH (SEGH) en pacientes con AN son relativamente esca-
sos. Argente et al22, estudiaron la SEGH en un grupo de
pacientes anoréxicas, en el momento del diagnóstico y en
dos momentos diferentes de la recuperación ponderal, y
encontraron que estas pacientes tienen, en el momento
del diagnóstico, una SEGH heterogénea. Los niveles me-
dios de GH en 24 horas fueron en el 40 % superiores a
3 ng/mL (límite bajo de su rango de normalidad) y en el
60% restante inferiores. Las diferencias entre ambos gru-
pos respecto al control eran el resultado de modificacio-
nes en la amplitud de los picos de secreción, pero no de
su frecuencia. En ambos grupos, la recuperación ponde-
ral parcial, al menos un 10% de su peso inicial, significó
la normalización de los parámetros de SEGH. El patrón
de GH observado en estas pacientes, unido a la existen-
cia de una correlación negativa entre la secreción basal y

pulsátil de GH con el IMC, sugiere que las alteraciones en
la secreción de GH observadas en la AN estarían en rela-
ción directa con la malnutrición.

Los niveles séricos de la proteína transportadora de GH
(GHBP) en las pacientes con AN se encuentran muy dis-
minuidos, reflejando, posiblemente, una disminución en
el número de receptores somatogénicos de la GH. Los
niveles séricos de GHBP tienden a normalizarse con la re-
cuperación ponderal23. La reducción de los receptores de
GH sería, probablemente, uno de los principales meca-
nismos de resistencia a la GH. Las causas que determi-
nan la reducción de los niveles de GHBP no son bien co-
nocidas, pero los hallazgos son concordantes con los
observados en otras formas de malnutrición24. Se ha su-
gerido que la hipoinsulinemia o las alteraciones en la fun-
ción tiroidea o el hipoestrogenismo que acompañan a la
malnutrición25 podrían estar relacionadas con estos bajos
niveles de GHBP. Por otro lado, numerosos estudios han
demostrado la correlación que existe entre los niveles sé-
ricos de GHBP y el IMC, el porcentaje de grasa corporal y,
más concretamente, con la cantidad de grasa visceral26;
dado que, no está demostrado que la GHBP circulante
proceda única o preferencialmente de los receptores he-
páticos de GH, es posible que otros tejidos, como el adi-
poso, puedan contribuir a determinar sus niveles plasmá-
ticos. Si esto fuera así, la grave reducción del tejido
adiposo que presenta las pacientes con AN podría reducir
las concentraciones séricas de GHBP. En este mismo sen-
tido, se ha sugerido que, dado que las pacientes con AN
presentan una marcada disminución de los niveles séricos
de leptina y una excelente correlación entre estos y los ni-
veles plasmáticos de GHBP27, serían los cambios en los
niveles séricos de leptina la señal fisiológica que induci-
ría las modificaciones que el estado nutricional determi-
na en la expresión de la GHBP/receptor de GH28.

Las pacientes con AN presentan una marcada reduc-
ción en los niveles séricos de IGF-I, que tienden a nor-
malizarse tras la recuperación ponderal29; no obstante, el
tiempo necesario para ello, al igual que ocurre en otras
formas de malnutrición, como la enfermedad celíaca,
puede ser muy prolongado30. La IGF-I es un proteína de-
pendiente de GH pero muy sensible a los cambios nutri-
cionales. En estas pacientes, los niveles séricos de IGF-I
no se correlacionan con la secreción de GH21, lo que su-
giere que en la AN la disminución de IGF-I es indepen-
diente de la GH (resistencia a la GH) y dependiente de
la malnutrición. La coexistencia de niveles reducidos de
IGF-I y normales o elevados de GH, indicaría la existen-
cia de una resistencia a la acción de la GH en la malnu-
trición en general y, en la AN en particular. Los datos dis-
ponibles respecto a los niveles séricos de IGF-I libre son
escasos y contradictorios; así, mientras que unos autores
los encuentran normales, otros los encuentran disminui-
dos22,31; si bien, en ambos casos, la recuperación ponde-
ral tiende a incrementarlos.
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Las pacientes con AN presentan niveles séricos de
IGFBP-1 e IGFBP-2 elevados, que tienden a normalizarse
con la recuperación ponderal. Tanto una como otra pa-
recen ser independientes de GH y muy sensibles a la re-
gulación nutricional32. El mayor determinante del incre-
mento de IGFBP-1 que se observa en las pacientes con
AN es, probablemente, el marcado hipoinsulinismo que
presentan; si bien, es probable que otros factores meta-
bólicos u hormonales puedan también estar implicados,
entre ellos: el incremento de glucagón y glucocorticoides,
que aumentan la producción de IGFBP-1 en sinergismo
con los bajos niveles de insulina, y, posiblemente tam-
bién, la disminución intracelular de glucosa u otros sus-
tratos específicos33. En la AN, como en otros estados de
malnutrición, el incremento de IGFBP-2 parece depender
de la asociación de todos estos factores: restricción ener-
gético-proteica, hipoinsulinismo y resistencia a la GH.

Los niveles séricos de IGFBP-3 se encuentran dismi-
nuidos en las pacientes con AN, como consecuencia de la
resistencia a la GH, y tienden a normalizarse tras la recu-
peración ponderal22,31. Al contrario de lo que ocurre en
otras situaciones catabólicas, en la AN no se ha observa-
do un incremento de la proteolisis de la IGFBP-322.

IGFBP-4 e IGFBP-5 son dos IGFBPs presentes en el
suero en concentraciones relativamente bajas pero que
son muy importantes en el proceso de formación del
hueso, en cuyo microambiente actuarían regulando las
acciones de los IGFs34. En la AN los niveles séricos de
ambas IGFBPs se encuentran muy reducidos y no se nor-
malizan con la recuperación ponderal parcial34.

El significado biológico de los cambios que sufren las
IGFBPs en la AN y en la malnutrición en general es difícil
de explicar; entre otros motivos, porque desconocemos
en qué medida lo que observamos en el suero ocurre
también en los diferentes tejidos periféricos. En cualquier
caso, lo que sí sabemos es que la disminución en suero
de la IGFBP-3, y por ende del complejo trimolecular
IGFBP-3-IGF-ALS, impediría retener a los IGFs en el espa-
cio vascular, favoreciendo la disminución de sus niveles
plasmáticos. Por otro lado, el aumento de IGFBP-1 e
IGFBP-2, dos proteínas de bajo peso molecular, capaces
de atravesar la barrera vascular, facilitaría aún más la sali-
da de los IGFs hacia los tejidos donde, además, podrían
modular sus acciones. Se podría decir, entonces que, la
modificación de los niveles séricos y tisulares de las
IGFBPs es uno de los mecanismos a través de los que la
malnutrición regula la concentración y acción de los IGFs
y el eje somatotropo.

DENSIDAD MINERAL ÓSEA Y MARCADORES ÓSEOS

La osteoporosis es otra complicación de la AN encon-
trándose, aproximadamente, en un 50 % de mujeres jó-
venes la densidad mineral ósea (DMO) por debajo de
2 desviaciones estándar. A veces es tan grave que facilita
la aparición de múltiples fracturas35. Las causas de la pér-

dida de masa ósea en estas pacientes son desconocidas,
pero algunos factores, como: la deficiencia de estrógenos,
el exceso de glucocorticoides, la malnutrición y la baja in-
gesta de calcio, podrían estar implicados en la génesis
de la osteoporosis.

La obtención de un depósito óptimo de contenido mi-
neral óseo del esqueleto durante la infancia, la adoles-
cencia y la vida adulta, va a depender de la interacción de
factores nutricionales, hormonales y de los diferentes es-
tilos de vida. La masa ósea de un sujeto se incrementa
con la edad, el peso y la talla35.

El grado de osteopenia dependerá de la edad de co-
mienzo de la amenorrea y de su duración. Las pacientes
con amenorrea primaria tienen una osteopenia más severa
que las que presentan una amenorrea secundaria. Otros
factores como la masa ósea previa al inicio de la enferme-
dad, factores genéticos y el grado de actividad física de
estas pacientes desempeñan un papel importante36. Zipfel
et al investigaron la densidad mineral ósea (DMO) en pa-
cientes con AN durante un período de seguimiento de
3,6 años. Las pacientes con AN purgativas no recuperadas
mostraban una reducción significativa de la DMO respecto
a las pacientes restrictivas. Estos resultados sugieren que
las pacientes anoréxicas purgativas tienen mayor riesgo de
osteoporosis y podrían necesitar un tratamiento para pre-
venir la pérdidad de masa ósea37. El tipo de AN y el IMC
durante la evolución de la enfermedad serían los mejores
predictores de la DMO en la región lumbar38.

La administración de estrógenos y gestágenos a ado-
lescentes con disminución de la masa ósea y amenorrea
durante un año, no fue capaz de inducir una recupera-
ción significativa de la DMO39. Sin embargo, en las pa-
cientes que eran capaces de recuperar espontáneamnete
la mestruación, se producía un incremento del 20% en la
masa ósea, comparadas con las que continuaban ameno-
rreicas40. La razón por la cual los estrógenos son incapa-
ces de incrementar la masa ósea en adolescentes con AN
y amenorrea, es desconocida. Podría ser debido al no
cumplimiento del tratamiento estrogénico o quizás a la
corta duración del tratamiento. Por lo tanto, el tratamien-
to sólo con estrógenos no es suficiente para la recupera-
ción de la masa ósea.

La leptina desempeña un papel crucial en el metabo-
lismo óseo. De hecho, se conoce que la obesidad es pro-
tectora frente a la pérdida ósea y las fracturas osteoporó-
ticas. Diferentes estudios han descrito una relación directa
entre los niveles circulantes de leptina y la masa ósea y
una reducción de la pérdida ósea inducida por ovariec-
tomía en animales de experimentación tras la administra-
ción exógena de leptina41. Entre sus acciones destaca un
efecto directo sobre células bipotenciales de médula ósea
estimulando la proliferación y mineralización de osteo-
blastos e inhibiendo la multiplicación de adipositos y la
generación de osteoclastos, siendo un factor de creci-
miento para los condrocitos42.
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No obstante, aunque existen datos escasos y contra-
dictorios con respecto al estudio del remodelado óseo
en la AN, la utilización reciente de nuevos péptidos in-
volucrados en estos procesos, tales como marcadores de
formación ósea, como la isoenzima ósea de la fosfatasa
alcalina (FAO), y de resorción ósea, como el telopéptido
carboxiterminal de la cadena alfa 1 del colágeno tipo I
(CTX), han demostrado una gran especificidad y sensibi-
lidad en la investigación del metabolismo óseo43.

En nuestra experiencia, la investigación de los marca-
dores de remodelado óseo en un grupo de pacientes con
anorexia nerviosa restrictiva y osteoporosis, no ha detec-
tado diferencias significativas entre los niveles de FAO en-
tre el grupo con AN y el grupo control44. No obstante, el
análisis de los niveles de FAO de estas pacientes indivi-
dualizadamente muestra tres grupos diferentes de pacien-
tes con niveles altos, medios o bajos de FAO, de acuerdo
con su edad. Debe destacarse que el grupo con niveles de
FAO por debajo del rango normal es el de las pacientes
con menor grado de osteopenia y de descenso en su ín-
dice de masa corporal y, sin embargo, las pacientes con
mayores valores de FAO presentan el mayor grado de pér-
dida de hueso. Asímismo, los niveles urinarios de �CTX
son mejores marcadores de resorción ósea que los �CTX,
y la preponderancia de fragmentos �CTX en orina (al
contrario de lo que ocurre en sujetos control en los que
predominan los �CTX) indicaría que el hueso existente en
estas pacientes es antiguo45.

Grinspoon et al demuestran un incremento significativo
de la resorción ósea con disminución de la formación
ósea en un grupo de pacientes anoréxicas antes de ini-
ciar el tratamiento46. Otros autores, en pacientes tanto al
diagnóstico como en fase de no recuperación, demues-
tran una tasa de resorción elevada y de formación ósea
normal47.

Los factores nutricionales son importantes en el proce-
so de mineralización, regulando el crecimiento y la mi-
neralización del tejido óseo, y aportando los nutrientes
energéticos necesarios para la realización de este proce-
so. Niveles bajos de IGF-I se observan en situaciones de
malnutrición y se correlacionan con el IMC en pacientes
con AN, indicando que la malnutrición podría contribuir
a la disminución de la masa ósea en adolescentes con
AN48. Sin embargo, no conocemos todavía bien si estas
pacientes podrían beneficiarse de la administración de
GH biosintética o IGF-I recombinante. Diferentes estudios
han analizado los efectos de IGF-I recombinante huma-
na en la formación ósea en pacientes con AN49. La admi-
nistración de IGF-Ir a dosis de 100 �g/kg, s.c., por día,
durante 6 días, producía un icremento de los marcadores
de formación y resorción ósea. Por el contrario, la admi-
nistración de IGF-I a dosis de 30 �g/kg, s.c., por día, pro-
ducía únicamente incremento de la formación ósea50.

En las pacientes con AN el mecanismo de pérdida de
masa ósea no parece ser un aumento de la resorción fren-

te a la formación con respecto a las chicas controles. Es
posible que el incremento de remodelado óseo que se
observa sea un mecanismo desarrollado por el organismo
tratando de restaurar la masa ósea51. Sin embargo, el gran
déficit de calcio de estas pacientes (la pérdida de aporte
exógeno por el déficit alimenticio produce una liberación
del calcio óseo con el fin de mantener la homeostasis del
fluido extracelular), y el déficit de aminoácidos, debido al
estado de ayuno, harían imposible la restauración de la
masa ósea52.

CONSIDERACIONES FINALES

Existen evidencias que sugieren la existencia de una
disfunción hipotalámica en las pacientes con AN. En ge-
neral, estas alteraciones se normalizan tras la recupera-
ción de peso al tratarse de epifenómenos. En un contex-
to de escaso aporte de macro y micronutrientes, los
procesos que, como el crecimiento, el desarrollo puberal
o la reproducción, no son vitales, ya que incrementan el
gasto energético-proteico y no son imprescindibles para
la supervivencia, no tienen lugar y deben ser relegados
hasta que las condiciones nutricionales mejoren.

La pérdida de peso, la duración de la amenorrea, el dé-
ficit de estrógenos y los niveles bajos de IGF-I, contribu-
yen a la pérdida de masa ósea en mujeres con AN con
gran riesgo de fracturas. Diferentes estudios demuestran
que la administración de estrógenos y gestágenos no me-
jora la osteopenia en mujeres jóvenes con AN, encontran-
do una pérdida severa de masa ósea que puede progresar
a pesar del tratamiento con estrógenos. La recuperación de
peso, el aporte de suplementos de calcio y vitamina D y
la realización de un ejercicio físico moderado, son todos
ellos elementos prioritarios en el tratamiento de la osteo-
porosis en estas pacientes.

Una detección precoz junto con la instauración de una
terapia psicológica y nutricional apropiadas, conforman
las indicaciones mas adecuadas para evitar la osteopenia
y/o osteoporosis en estas pacientes.
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