
Editorial

Los trastornos de alimentación y de la ingesta 
(TAI) son trastornos mentales graves con frecuente 
inicio en la infancia y la adolescencia. El curso clínico 
es episódico con tendencia a la recaída y la cronicidad, 
puede prolongarse entre 4 y 8 años (1); presentan 
diversas complicaciones médicas (principalmente 
derivadas de la malnutrición) y psiquiátricas que 
generan la tasa de mortalidad más elevada de todas 
las enfermedades mentales (2).  

El interés de los investigadores -de ciencias  
básicas, salud mental y nutrición- por estos trastornos 
ha experimentado un importante incremento en los 
últimos 20 años si atendemos al análisis bibliométrico 
de publicaciones indexadas, lo cual ha permitido 
avanzar en el conocimiento de la naturaleza, 
etiopatogenia y nosología de los TAI que deberá 
proyectarse progresivamente en el abordaje clínico-
terapéutico.  

Los estudios epidemiológicos reflejan una 
estabilización de las tasas globales de TAI en los 
últimos 30 años, pero con un leve incremento en las 
poblaciones de riesgo (mujeres adolescentes) y lo que 
es aún más interesante para los profesionales de salud 
mental infantil, una disminución de la edad de inicio 
especialmente para la anorexia nerviosa (AN) que se 
sitúa entre los 12 y los 14 años coincidiendo con un 
adelanto de la menstruación y de la adolescencia (3).  
Otro foco de atención epidemiológica relevante es el 
cada vez más frecuente número de hijos de madres 
que han sufrido previamente o padecen durante el 
embarazo y crianza un TAI; estos niños presentan 
mayor vulnerabilidad de trastornos mentales -TAI, 
trastornos emocionales y de aprendizaje- y posibles 
dificultades durante la crianza y desarrollo (ej: 
dificultad para alimentarse) que merecerán la atención 

especializada de los profesionales de salud mental 
infantil y juvenil (4).  

El modelo etiopatogénico de los TAI propuesto 
por la comunidad científica ha experimentado 
un profundo viraje desde los modelos culturales 
iniciales a considerar la etiología como una compleja 
interacción de factores biológicos, familiares, sociales 
y culturales. Tal como demuestran estudios recientes, 
el componente genético en la anorexia nerviosa es 
potente, con una heredabilidad entre 50-60% similar a 
otros trastornos mentales (5). Los genes implicados en 
los TAI no son sólo los asociados a neurotransmisores 
de los circuitos cerebrales (serotonina, dopamina, 
noradrenalina). De particular interés son los 
resultados de un reciente estudio de asociación del 
genoma completo (GWAS por sus siglas en inglés) 
en AN que haya correlaciones genéticas significativas 
entre AN y factores metabólicos y antropométricos  
-correlaciones positivas con colesterol-HDL y
negativas con el índice de masa corporal (IMC),
obesidad, insulina y glucosa-. Estos hallazgos han
alentado a re-conceptualizar la etiopatogenia de la AN
como una condición mixta psiquiátrica y metabólica
que hace comprensible la dificultad observada en
algunas pacientes para mantener la mejoría nutricional 
durante el curso clínico (6).

Por otro lado, conocemos desde hace años que 
la malnutrición y deshidratación de los TAI produce 
alteraciones dinámicas en la estructura cerebral 
que son reversibles cuando se normaliza el estado 
nutricional. Aún queda por dilucidar si algunos 
cambios estructurales pueden influir en la expresión 
sintomática y curso clínico y/o si constituyen rasgos 
del trastorno. Además, la neuroimagen funcional 
en pacientes con AN muestra que la alteración de 
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algunos circuitos de aprendizaje - refuerzo/castigo 
dependiente de dopamina y aprendizaje de hábitos- 
de regiones estriatales, ínsula y frontales pueden 
contribuir a la conducta de restricción de comida 
estableciendo círculos viciosos que impiden la mejoría 
clínica (7). Asimismo, estudios recientes demuestran 
que la conectividad funcional en reposo en AN está 
alterada, implicando áreas de la ínsula, zona asociada 
a la percepción del gusto e integración de la percepción 
corporal. Otros estudios encuentran tanto baja como 
elevada activación en AN en diferentes redes y 
durante condiciones de reposo y tarea. Es necesario 
conocer si la conectividad funcional se normaliza 
con la recuperación o puede identificar alteraciones 
relacionadas con la resistencia a la recuperación o es 
un rasgo asociado al trastorno (7). 

La mayoría de estudios de neuroimagen se han 
realizado en AN, una reciente revisión sistemática en 
bulimia nerviosa y trastorno por atracón muestra que 
la gravedad del trastorno, definido por la frecuencia 
de atracones, está relacionada con más cambios 
neurales, especial relevancia tienen la hipoactividad 
en circuitos fronto-estriatales relacionados con la 
auto-regulación, respuestas aberrantes en la ínsula, 
amígdala, gyrus frontal medio y córtex occipital 
frente a diferentes estímulos o tareas -especialmente 
alimentos o figuras corporales- y la disminución de la 
capacidad atencional y aprendizaje (8).  

Con el conocimiento actual, para una adecuada 
comprensión de la etiología de los TAI de inicio en 
la infancia y adolescencia es recomendable proponer 
modelos que integren los factores bio-psico-sociales 
que han demostrado relación con los TAI y que sobre 
todo incluya la perspectiva de desarrollo. El modelo de 
desarrollo de la AN tiene en cuenta diversos factores 
como la predisposición genética a los TAI, rasgos 
temperamentales –perfeccionismo, evitación de daños, 
ansiedad, rasgos obsesivos- con su correlato biológico 
en circuitos cerebrales (9), cambios hormonales y 
de figura corporal durante la adolescencia y eventos 
vitales. La predisposición genética facilita involucrar 
a la ingesta/alimentación (restricción o compulsión) 
como una estrategia de afrontamiento del afecto 
negativo o distrés conduciendo a cambios biológicos 
por la malnutrición que a su vez incrementarán los 
rasgos premórbidos (compulsividad, obsesividad) y el 
establecimiento de un circulo vicioso que mantiene 
el trastorno (10). Aún así, este modelo de forma 
sorprendente no incluye factores familiares como la 
emoción expresada y sociales como el aislamiento 

que conocemos son factores mantenedores de los TAI 
(11).  

Desde el punto de vista nosológico, las últimas 
clasificaciones de trastornos mentales (DSM-5 y 
CIE-11ª) han representado un notable ajuste a las 
condiciones clínicas específicas de los TAI de niños y 
adolescentes, tanto por la adaptación de los criterios 
físicos y psicopatológicos al momento de desarrollo 
evolutivo como por la inclusión del nuevo trastorno 
por evitación y restricción de la ingesta de alimentos 
(TERIA). La heterogeneidad clínica de los TAI 
en edad infantil y escolar, que no se ajustaba a los 
criterios diagnósticos existentes, había generado una 
elevada frecuencia de diagnóstico de trastornos de 
alimentación no especificados y el uso en el ámbito 
clínico de clasificaciones alternativas. La descripción 
clínica del TERIA de la DSM-5 proviene de la 
clasificación de alteraciones alimentarias (inapetentes, 
selectivos y fóbicos) de los niños propuesta por Lask 
& Bryant-Waugh y de la categoría diagnóstica de 
trastorno de alimentación en la infancia del DSM-
IV-R. Se distinguen al menos tres dimensiones 
psicopatológicas que no son mutuamente excluyentes: 
niños/adolescentes con poco interés por la comida, 
otros con aversión a ciertos alimentos por sus 
características sensoriales y aquellos que evitan 
algunos alimentos o comer por miedos específicos al 
proceso de la ingesta; no presentan las cogniciones 
ni emociones alteradas relacionadas con el peso o la 
imagen corporal presentes en la AN (12,13). Existen 
diferencias epidemiológicas y clínicas entre ambos 
trastornos que avalan la validez nosológica del TERIA 
(14), aunque la validez de constructo aún constituye 
una importante área de estudio en el momento actual.  
Por las características clínicas del TERIA se ha 
recuperado el estudio del papel de la sensorialidad y 
la sensibilidad interoceptiva en los TAI. 

Asimismo, los estadios clínicos de las nuevas 
clasificaciones permitirían el ajuste de la intervención 
terapéutica al momento evolutivo y a las características 
especificas del paciente; sin embargo, aún no se ha 
demostrado la validez de la clasificación de gravedad 
de la AN del DSM5 usando como especificador 
el IMC (15) y es un área de máximo interés para 
investigadores y clínicos. La identificación de las 
trayectorias sintomáticas del TAI permitirá conocer 
los síntomas o condiciones presentes antes del inicio 
del trastorno (síntomas alimentarios en la infancia, 
dietas, insatisfacción corporal), los síntomas de la fase 
prodrómica del TAI y los factores relacionados con la 
cronicidad.
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Respecto al tratamiento podemos considerar 
tres hitos que representan aportaciones clínicamente 
relevantes en los TAI de la infancia y adolescencia: (1) 
la intervención precoz a la vez que intensiva siempre 
en el contexto de un potente vínculo terapéutico; (2) 
la diseminación de la terapia basada en la familia para 
los primeros episodios de anorexia nerviosa del niño/
adolescente; y (3) el uso de las nuevas tecnologías para 
mejorar la evaluación y tratamiento.

Las estrategias de prevención selectiva 
(poblaciones determinadas) sobre los factores de riesgo 
y por supuesto, la intervención precoz sobre síntomas 
prodrómicos (algunos de ellos similares a los factores 
de riesgo como en el caso de las dietas repetidas 
o la insatisfacción corporal) son particularmente
pertinentes. Se ha sugerido que la neuroprogresión
(bien por el propio trastorno o por sus complicaciones
físicas) puede producir claras resistencias al cambio y
menor sensibilidad a la intervención terapéutica (16).
Además, la intervención precoz -siempre con atención
a la recuperación nutricional en el contexto del
vínculo terapéutico y apoyado en técnicas familiares
y cognitivo conductuales- ha demostrado producir
un buen resultado clínico y probablemente mejorar el
pronóstico de los TAI, de la misma manera que en
otros trastornos mentales (17).

La terapia basada en la familia (FBT en sus 
siglas en inglés) o Terapia Familiar adaptada a AN 
(FT-AN) ha demostrado eficacia con buenas tasas 
de recuperación en la AN del adolescente leve o 
moderada (60% remisión al año) y con familias 
capacitadas y disponibles para colaborar en el 
cuidado del adolescente enfermo (18). Para una 
adecuada implementación requiere formación en 
terapia de familia y también en principios cognitivo-
conductuales, dado que la adaptación de la FBT a 
diferentes medios, situaciones clínicas y familias 
requiere la ampliación del modelo de intervención a 
varias perspectivas teóricas.  Por otro lado, la terapia 
de exposición en imaginación, in vivo o con realidad 
virtual a comida evitada, a sensaciones interoceptivas, 
a imagen corporal y a situaciones sociales constituyen 
una técnica de reconocida eficacia que se ha 
recuperado y se está implementado con fuerza dentro 
de programas de intervención cognitivo-conductuales 
y familiares en los niños/adolescentes con TAI (19).

Las nuevas tecnologías pueden aportar grandes 
ventajas a la evaluación y a los modelos de 
intervención terapéutica existente, especialmente 
en momentos como el de la actual pandemia. 
Las intervenciones de mSalud (salud asistida por 

el móvil) en TAI han demostrado eficacia para 
mejorar el acceso a la psicoeducación y a materiales 
terapéuticos, también para apoyar y facilitar la auto-
monitorización sintomática necesaria en la terapia 
cognitivo-conductuales (TCC) y ofrecer mejores 
oportunidades para la comunicación entre paciente y 
terapeuta, y siendo muy bien aceptada por pacientes, 
familias y clínicos (20). En un estudio controlado 
multicéntrico reciente en adolescentes con TAI que 
añade un componente mSalud para la monitorización 
de síntomas, hemos hallado que, además de la 
misma eficacia, se observa una reducción de las 
visitas presenciales con la consecuente reducción de 
costes indirectos del tratamiento (21). Por otro lado, 
hay evidencias científicas que indican que la TCC 
por videoconferencia (telesalud) con los adecuados 
procedimientos (medios técnicos, condiciones ético-
legales, estructura de la sesión, monitorización de 
peso y plan de emergencia médico-psiquiátrica) 
tiene una buena eficacia clínica para TAI de adultos 
y adolescentes (22). La adaptación de la telesalud 
para terapia basada en la familia, terapia de grupo y 
hospital de día para TAI del niño y el adolescente no 
está aún bien demostrada, aunque por las medidas 
de confinamiento por la pandemia COVID-19 se 
ha producido un rápido avance en los protocolos de 
teleterapia (23,24). 

En resumen, los TAI aumentan su prevalencia 
de manera similar a otros trastornos mentales pero 
los de tipo restrictivo (especialmente la anorexia 
nerviosa) son de aparición cada vez más temprana lo 
que implica que el diagnóstico y tratamiento precoz 
dependerá directamente de los profesionales de salud 
mental infanto-juveniles.  La conceptualización de los 
TAI ha virado desde síndromes ligados a la cultura 
a ser considerados biológicamente determinados y 
de probable origen mixto psiquiátrico y metabólico. 
Los nuevos criterios y categorías diagnósticas, así 
como el estadiaje por curso clínico (incluido los 
pródromos) favorecen especialmente a los niños 
y adolescentes siempre que los profesionales 
estemos preparados para realizar el diagnóstico y la 
intervención terapéutica precoz. Es necesario avanzar 
y trasladar el nuevo conocimiento de la naturaleza de 
los TAI a la intervención terapéutica, especialmente 
para determinar los factores que se asocian a la 
cronicidad. Las intervenciones terapéuticas asistidas 
con tecnología combinadas con intervenciones 
presenciales serán una adecuada opción en cuanto se 
adapten a las modalidades y estrategias terapéuticas 
necesarias para TAI del niño y adolescente.
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