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Suplementos nutricionales en 
trastornos de la conducta alimentaria

Se consideran Trastornos de la Conducta Alimentaria 
(TCA) a una serie de entidades nosológicas diferenciadas que 
tienen como nexo común una alteración continuada en la 
ingesta o bien en la conducta relacionada con la ingesta. 

Dentro de dicha clasificación destacan los siguientes 
trastornos: Anorexia Nerviosa (AN) y Bulimia Nerviosa (BN). 
La AN es un trastorno de curso crónico caracterizado prin-
cipalmente por una negativa o disminución de la ingesta 
acompañado de una distorsión de la imagen corporal con el 
consecuente miedo intenso a la ganancia de peso. Se estima 
una prevalencia vital en la adolescencia de dicho trastorno 
de aproximadamente el 0,5-1%1. En la BN la presencia de 
atracones de comida y la posterior conducta compensatoria 
(en forma de ejercicio intenso, uso de laxantes, diuréticos…) 
es lo que prima en el paciente. La prevalencia se estima entre 
un 2 y un 4% en mujeres jóvenes, iniciándose generalmente 
en etapas algo posteriores que la AN. 

Se cree que en su patogenia influyen factores biológi-
cos, psicológicos y ambientales así como una cierta vulnera-
bilidad genética. Existen distintos tratamientos con eficacia 
avalada por parte de literatura científica, tanto terapias bio-
lógicas como psicológicas, a pesar de ello, nos encontramos 
con una efectividad parcial de dichas terapias siendo ne-
cesaria la búsqueda de nuevas dianas así como de nuevos 
tratamiento. Aunque la etiopatogenia de los TCA no esté 
clara, algunas de las disfunciones neurobiológicas encontra-
das permitirían considerar que la dieta y la administración 
de nutrientes podría ser relevante en el tratamiento de es-
tos trastornos. Proponemos en este artículo una revisión de 
nuevos tratamientos enfocados al déficit nutricional.

Palabras clave: Anorexia Nerviosa, Bulimia Nerviosa, Triptófano, Omega 3

Correspondencia:
Marina Díaz Marsa
Correo electronico: mdiazm.hcsc@salud.madrid.com
Íñigo Alberdi Páramo
Correo electronico: inigoalb@ucm.es
Lluís Niell Galmés
Correo electronico:lluis.niell@salud.madrid.org
Hospital Clinico San Carlos
Departamento de Psiquiatría 
Avda. Prof. Martín Lagos s/n  
28034 Madrid

Actas Esp Psiquiatr 2017;45(Supl. 1):16-36

Nutritional supplements in eating disorders

Eating disorders (EDs) are a series of differentiated 
nosological entities sharing the common link of a continuous 
alteration in food intake or in food intake-related behavior. 

Within this classification, the following disorders are 
noteworthy: anorexia nerviosa (AN) and bulimia nerviosa 
(BN). Anorexia nervosa is a chronic disorder characterized 
mainly by negative or decreased food intake accompanied 
by a distortion of body image and intense accompanying 
fear of weight gain. The estimated vital prevalence of this 
disorder in adolescence is approximately 0.5%-1%.1 The 
primary feature of BN is the presence of binge eating 
accompanied by compensatory behavior (in the form of 
intense exercise and the use of laxatives and diuretics, etc.). 
The prevalence of BN is estimated to be between 2% and 4% 
in young women, and it generally starts at somewhat later 
stages than AN. 

It is believed that biological, psychological, and 
environmental factors, as well as genetic vulnerability, 
influence the pathogenesis of EDs. A variety of therapies 
exist, both biological and psychological, whose effectiveness 
is supported by the scientific literature. Nonetheless, we find 
these therapies only partially effective and new targets as 
well as new treatments should be sought. Although the 
etiopathogenesis of EDs is unclear, some of the 
neurobiological dysfunction found suggests that diet and 
nutrient supplementation could be relevant in their 
treatment. We review in this article new treatments focusing 
on nutritional deficits.
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INTRODUCCIÓN

En la última década la Anorexia Nerviosa, la Bulimia 
Nerviosa y los Trastornos de Conducta Alimentaria No es-
pecificados, han adquirido una gran relevancia entre los 
trastornos psiquiátricos debido a su elevada frecuencia, cre-
ciente incidencia, gravedad y trascendencia clínica y social.

Se consideran Trastornos de la Conducta Alimentaria 
(TCA) a una serie de entidades nosológicas diferenciadas que 
tienen como nexo común una alteración continuada en la 
ingesta o bien en la conducta relacionada con la ingesta1. 
Dentro de dicha clasificación destacan los siguientes trastor-
nos: Anorexia Nerviosa (AN) y Bulimia Nerviosa (BN).

La AN es un trastorno de curso crónico caracterizado 
principalmente por una negativa o disminución de la ingesta 
acompañado de una distorsión de la imagen corporal con el 
consecuente miedo intenso a la ganancia de peso. Se estima 
una prevalencia vital en la adolescencia de dicho trastorno 
de aproximadamente el 0,5-1%1. Dentro de la AN encon-
tramos dos subtipos: restrictivo, en el que no se recurre a 
atracones y purgativo, donde encontramos atracones y/o 
conductas purgativas.

En la BN la presencia de atracones de comida y la poste-
rior conducta compensatoria (en forma de ejercicio intenso, 
uso de laxantes, diuréticos…) es lo que prima en el paciente. 
Se considera atracón al consumo durante un período corto 
de tiempo de una cantidad de comida muy superior a la que 
la mayoría de individuos comerían. La prevalencia se estima 
entre un 2 y un 4% en mujeres jóvenes, iniciándose general-
mente en etapas algo posteriores que la AN1.

Los TCA no especificados serán aquellos que compar-
tiendo características clínicas con los anteriores no cumplen 
todos los criterios de los manuales al uso.

Todos los TCA presentan importantes repercusiones 
orgánicas (llegando a tasas de mortalidad de hasta 5,1 
muertes/1000 personas en la AN), entre las que destacan la 
caquexia, las alteraciones cardíacas, las digestivas o las neu-
ropsiquiátricas1,2. Algunas de estas complicaciones se han 
visto relacionadas con el déficit de determinados micronu-
trientes3-5.

A pesar de la importancia y trascendencia social de la 
AN y de la BN, su etiología permanece sin dilucidar, si bien 
se sabe que en su patogenia influyen factores biológicos, 
psicológicos y ambientales, así como una cierta vulnerabili-
dad genética. Y aunque la etiopatogenia de los TCA no esté 
clara, algunas de las disfunciones neurobiológicas encontra-
das permitirían considerar que la dieta y la administración 
de nutrientes podría ser relevante en el tratamiento de estos 
trastornos.

BASES NEUROBIOLÓGICAS DE LOS TCA

Debido a la importante repercusión sociosanitaria de 
este grupo de enfermedades, en los últimos años se están 
investigando de manera muy exhaustiva los aspectos psico-
biológicos, con el objetivo de determinar factores predispo-
nentes, precipitantes y de mantenimiento. Sin embargo, la 
desnutrición, los desequilibrios electrolíticos y la comorbi-
lidad frecuente de la AN y BN con trastornos de ansiedad y 
del humor o con trastornos de la personalidad, entre otros, 
dificulta la búsqueda de marcadores biológicos.

A continuación revisaremos algunos de los mecanismos 
biológicos que parecen estar implicados en la etiopatogenia 
de los TCA, haciendo especial hincapié en las disfunciones 
encontradas a nivel serotoninérgico, que parecen ser unas 
de las más relevantes en estos trastornos.

NEUROTRANSMISION EN LOS TCA

Diversos neurotransmisores intervienen en la regula-
ción del apetito (Tabla 1). En concreto, la serotonina tien-
de a inhibirlo, mientras que, por el contrario, la noradre-
nalina tiende a estimularlo (Tabla 2). En estudios realizados 
con animales de experimentación se ha observado que la 
ingesta masiva de alimentos se asocia a una hipoactividad 
serotoninérgica, una hiperfunción α2- noradrenérgica o a la 
presencia de ambas6. Otro neurotransmisor que parece estar 
implicado es la dopamina, que influye de manera determi-
nante en la satisfacción que produce la ingesta, satisfacción 
que de forma habitual está alterada en los trastornos de la 
conducta alimentaria7.

Neurotransmisión Serotoninérgica

La serotonina (5-HT) regula los ritmos circadianos de 
la alimentación al actuar sobre la elección de los macronu-
trientes y sobre los mecanismos que regulan la saciedad. La 
administración de agonistas serotoninérgicos, tanto centrales 
como periféricos, dan lugar a una disminución de la ingesta6. 
Las alteraciones a nivel de la neurotransmisión de la 5-HT ex-
plicaría los síntomas de ansiedad, depresión, impulsividad o 
alteraciones del apetito propios de estos trastornos8-10.

El estudio de la serotonina y su papel en la etiología y 
en el mantenimiento de los TCA ha sido ampliamente inves-
tigado. Algunos datos sugieren que el seguir una dieta preci-
pita mayores déficits de triptófano, principal precursor de la 
5-HT, en el sexo femenino que en el masculino. Esto podría 
explicar por qué los TCA son más frecuentes en el sexo feme-
nino, así como relacionarse con el hecho de que la dieta es el 
factor de riesgo más importantes en el desarrollo de dichos 
trastornos11. Por otra parte, diferentes investigaciones han 
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observado niveles disminuidos de triptófano plasmático en 
TCA12-14. Algunos síntomas típicos de estos trastornos como 
la ansiedad previa al atracón, los síntomas depresivos y la 
sensación de hambre se incrementan con el descenso de los 
niveles de triptófano15. Ello iría en relación con que los ni-
veles de triptófano plasmático se relacionan directamente 
con los niveles de serotonina a nivel de Sistema Nervioso 
Central y, por lo tanto, el descenso de este aminoácido im-
plicaría un déficit en la función serotoninérgica16. Entre las 
pacientes con TCA, parecen ser las pacientes con BN las que 
son más vulnerables a la disminución de este aminoácido 
presentando más impulsividad, menos capacidad de control 

en la ingesta y más síntomas ansioso-depresivos en relación 
a la hipofunción de la 5-HT resultante del déficit de triptó-
fano17-20.

En la AN se sugiere que el ácido 5-hidroxiindolacético 
(5-HIIA), metabolito de la serotonina, disminuye en las fases 
agudas, volviendo a sus niveles normales con la ganancia 
ponderal21. Se podría hipotetizar que aquellos sujetos que 
llegan a manifestar AN, presentan una susceptibilidad bioló-
gica en forma de disfunción de la actividad serotoninérgica 
que pueda ser desestabilizada con la desnutrición. Sin em-
bargo, también se han señalado aumentos de 5-HIIA en LCR 
que podrían asociarse a la presencia de rasgos de persona-
lidad como la obsesividad y el perfeccionismo. Los estudios 
de la actividad serotoninérgica a nivel periférico tampoco 
son concluyentes. Investigaciones en los niveles plasmáticos 
de 5-HT, en la recaptación y liberación de 5-HT, en la den-
sidad de receptores de paroxetina o en la actividad monoa-
minooxidasa, entre otros, no han resultado esclarecedores, 
existiendo datos que encuentran hipofunción y otros que no 
revelan alteración8,21,22. En nuestro grupo se observó que los 
niveles plaquetarios de MAO estaban disminuidos aproxima-
damente un 40% en pacientes con TCA en comparación con 
los sujetos control9. En concordancia con ello, la mayoría de 
los resultados de las pruebas de estimulación neuroendocri-
na (aplanamiento de la respuesta de prolactina tras la admi-
nistración de agonistas serotoninérgicos) parecen indicar la 
existencia de una hipofunción10,23,24. A nivel farmacológico, 
los inhibidores selectivos de la receptación de serotonina 
(ISRS) resultan útiles en la prevención de recaídas25.

Tabla 1	 Relación de los neurotransmisores con la ingesta

LUGAR DE ACCIÓN EFECTOS SOBRE INGESTA

NORADRENALINA
Agonistas α2
Agonistas β

hipotálamo ventromedial 
región perifornical

aumento global 
disminución carbohidratos

SEROTONINA 
Agonistas 1B hipotálamo ventromedial

inhibe ingesta
disminución carbohidratos

DOPAMINA
Agonistas D2 
Antagonistas
Agonistas D2

región perifornical 
región perifornical

grasa parda

respuesta hedónica
disminución global 
aumento proteínas

aumento termogénesis

GABA
Agonistas 1 y 2
Antagonista parcial

todos 
todos

aumento global 
disminución de carbohidratos dulces

GALANINA
Efecto breve 
Efecto prolongado

hipotálamo ventromedial hipotálamo 
ventromedial

aumento carbohidratos 
aumento grasas

Tabla 2	 Efectos antagónicos de los sistemas 

serotoninérgico y α2-noradrenérgico 

sobre el hipotálamo

Noradrenalina Serotonina

Consumo total de alimentos

Peso

Ingesta proteica

Ingesta hidrocarbonada

Cantidad de alimentos ingeridos 
Frecuencia de la ingesta 
Duración de la ingesta

+

+

−

+

+

ningún efecto

+

−

−

+ 

−

−

ningún efecto

−
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En la BN la mayoría de investigaciones apuntan hacia 
una disminución de la actividad serotoninérgica. A partir de 
este modelo, se han propuesto diversas hipótesis. La disfun-
ción serotoninérgica podría existir de forma previa a la BN 
y ser un factor predisponente; otra posibilidad sería que se 
debiese a los cambios nutricionales derivados de la restric-
ción alimentaria mantenida y de los atracones y, finalmente, 
se ha sugerido que las conductas de purga y los atracones 
podrían deberse a la impulsividad propia de estas pacientes. 
En este sentido, la impulsividad se ha asociado a hipoacti-
vidad serotoninérgica al igual que en la BN se ha asociado 
la disminución de serotonina con síntomas depresivos, ma-
yor número de atracones, elevada impulsividad y, en general 
con mayor gravedad del cuadro26. Además, la presencia de 
autolesiones en las pacientes con BN se asocia a una mayor 
disfunción serotoninérgica, medida por la respuesta al ago-
nista parcial m-CPP que en las pacientes con BN sin esta co-
morbilidad, reflejando de nuevo una mayor disfunción en las 
enfermas más impulsivas27. En concordancia con todos estos 
hallazgos, es frecuente que aparezca abuso de sustancias, 
conductas impulsivas y depresión de forma concomitante 
con la BN. Incluso algunos autores señalan que la frecuente 
asociación de la BN con el trastorno límite de la personali-
dad (TLP) estaría en relación con la hipofunción serotoni-
nérgica que aparece en ambas entidades, que se asocia a la 
impulsividad y a la inestabilidad afectiva28,29.

Al estudiar el metabolito de la serotonina, el 5-HIIA, en 
líquido cefalorraquídeo se observa una correlación negativa 
entre la frecuencia de atracones y conductas de purga en la 
BN y los niveles de 5-HIIA30. Sin embargo, algunos estudios 
posteriores no han respaldado esta hipótesis, y en este sen-
tido se ha visto que en pacientes con BN en fase de recupe-
ración, los niveles de CSF-5-HIAA estaban aumentados en 
comparación con los controles31.

A nivel periférico se han realizado diversas investiga-
ciones en la BN para valorar la actividad serotoninérgica en 
las plaquetas. No han resultado concluyentes los estudios 
sobre recaptación de serotonina en plaquetas, liberación de 
la serotonina plaquetaria o estimulación de los receptores 
5HT232,33. Respecto a la MAO plaquetaria, se ha observado 
una disminución de la actividad más marcada en aquellas 
pacientes con más atracones o con un temperamento más 
impulsivo34. Los resultados de nuestro grupo confirman estos 
hallazgos, ya que existía una mayor hipofunción serotoni-
nérgica, determinada por una mayor disminución de la MAO 
plaquetaria, en las pacientes con BN más grave9.

Las pruebas neuroendocrinas llevadas a cabo en la BN 
indican la existencia de una disminución de la actividad se-
rotoninérgica tanto a nivel pre como postsináptico, demos-
trada por un aplanamiento en la secreción de prolactina tras 
la administración de L-triptófano, m-CPP, D-fenfluramina y 
5HT35. En la estimulación con D-fenfluramina se ha observa-

do además que conforme aumenta la frecuencia de atraco-
nes, más marcado es el aplanamiento en la respuesta de pro-
lactina36. Diversas investigaciones han valorado los efectos 
de un déficit serotoninérgico agudo y transitorio inducido 
por el Test de Depleción de Triptófano, observándose que 
la depleción se asocia a la intensificación de los síntomas 
típicos de la BN, lo que apoyaría la existencia de disfunción 
serotoninérgica central17,37.

Para concluir, señalar la eficacia en los TCA de aquellos 
fármacos que actúan modificando la hipoactividad seroto-
ninérgica. Los ISRS han resultado útiles en el tratamiento de 
la BN y en la prevención de recaídas en la AN38-40. De hecho, 
se ha observado una correlación positiva entre la norma-
lización de la transmisión de la 5-HT y la reducción de los 
atracones29.

Síntomas específicos relacionados con disfunción 
serotoninérgica

- 	 Ansiedad/Síntomas obsesivos/Depresión

La relación entre la ansiedad y los síntomas depresivos 
y la disfunción serotoninérgica es un hecho conocido y 
que se identifica también en las pacientes con AN y BN. 
Además, la desnutrición puede incrementar la disminu-
ción de los niveles de 5-HT en situaciones de desnutri-
ción41-45.

- 	 Imagen corporal

El sistema serotoninérgico parece estar relacionado con 
la modulación de la memoria. En este sentido, se han 
observado distintas alteraciones en el receptor 5-HT2A 
que podrían relacionarse con la tendencia de los pacien-
tes con TCA a:
• 	 Prestar más atención a los recuerdos externos, lo 

que condiciona su sensibilidad a las críticas.

• 	 Recordar aquellos hechos con elevada carga emo-
cional estresante.

• 	 Reducir la capacidad de inhibición de recuerdos.

Esta disfunción produce que los pacientes diagnosti-
cados de TCA tengan mayor facilidad para consolidar 
recuerdos negativos de sí mismos, así como dificultades 
en la inhibición de malos recuerdos. Además, también se 
ha observado que presentan dificultades en la recupera-
ción de recuerdos propios encontrándose más afectadas 
por lo ajeno. Estas dificultades podrían explicar, en par-
te, la alteración en la percepción y las distorsiones en la 
imagen corporal de estas pacientes, aunque hacen falta 
más estudios que confirmen esta hipótesis46-49.

- 	 Impulsividad

La impulsividad es un rasgo multidimensional de la 
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personalidad con una etiología compleja. Dentro de los 
TCA, los pacientes con conductas de purga y atracón 
(BN y AN compulsivo-purgativa) se caracterizan por 
una mayor impulsividad. Las conductas impulsivas se 
han asociado a alteraciones de los circuitos serotoninér-
gicos: disminución de la serotonina a nivel de corteza 
prefrontal que se asocia a hipoactivación de receptores 
5-HT1B y 5-HT2A, así como disfunción en transportado-
res de la serotonina50-54. Además, se ha sugerido una al-
teración en circuito cortico-límbico y cortico-estriatal, 
dependientes también de serotonina55,56.

Neurotransmisión Noradrenérgica

La noradrenalina interviene en la regulación del apetito 
potenciando la ingesta de alimentos a nivel del hipotálamo, 
al actuar sobre los receptores α2-noradrenérgicos. En este 
sentido, se ha sugerido que los atracones podrían depender 
de una hiperactividad α2-noradrenérgica de origen hipo-
talámico57. Sin embargo, la actividad noradrenérgica puede 
verse afectada por otros factores como la dieta intermitente, 
la desnutrición, la actividad física, las alteraciones del humor 
y los trastornos del balance hidroelectrolítico y de los siste-
mas neuroendocrinos7.

Se ha observado que, tanto en la AN como en la BN, existe 
una disminución de la actividad noradrenérgica, determinada 
por bajos niveles de noradrenalina y de su metabolito 3-metoxi-4- 
hidroxi-fenilglicol (MHPG) en plasma, orina y LCR. También 
se ha observado un aplanamiento de la respuesta de la nora-
drenalina a diferentes estímulos58. En la mayoría de pacientes, 
estas alteraciones se normalizan con la recuperación pon-
deral. En algunas pacientes AN en remisión persisten niveles 
disminuidos de noradrenalina en el LCR, lo que indicaría una 
disfunción previa a la aparición de la enfermedad59,60.

Neurotransmisión Dopaminérgica

El sistema dopaminérgico está asociado con sentimien-
tos de placer y recompensa y con procesos hedónicos positi-
vos referidos a la comida, la actividad sexual y determinadas 
sustancias, por lo que su disfunción podría explicar la alte-
ración de esta respuesta hedónica que aparece en los TCA61.

Sin embargo, hasta el momento actual no se han en-
contrado hallazgos relevantes. En pacientes BN se ha obser-
vado que uno de los metabolitos de la dopamina, el ácido 
homovanílico, está disminuido61. En un estudio en el que se 
midieron los valores de CSF-HVA, el metabolito mayoritario 
de la dopamina, se encontraron niveles más bajos en AN res-
trictivas que en controles, AN compulsivo-purgativas y BN62.

A nivel de las pruebas funcionales, en la AN se han vis-
to datos que sugerirían una disfunción en la regulación del 

feed-back negativo. En pacientes BN sin antecedentes de 
anorexia se observó una menor respuesta de dopamina tras 
el estímulo con clonidina, que no apareció en pacientes con 
estos antecedentes7. Se podría sugerir que los episodios bulí-
micos serían la consecuencia de una disfunción en el sistema 
dopaminérgico, que produciría una disminución en la res-
puesta hedónica a la ingesta. En las investigaciones llevadas 
a cabo en los últimos años, se plantea la existencia de una 
hipersecreción de dopamina a nivel presináptico, acompa-
ñada de una disminución en la sensibilidad de los receptores 
D2 postsinápticos a nivel hipotalámico62.

EJE HIPOTALAMO-HIPOFISO-SUPRARRENAL

Suele ser un hallazgo habitual en la AN el hipercorti-
solismo63, aunque en la actualidad todavía se desconoce su 
etiología. La competencia y funcionamiento del eje hipotá-
lamo-hipofisario-adrenal (HHA) han sido evaluados clási-
camente mediante el Test de Supresión con Dexametasona 
(TSD) y este eje se ha considerado habitualmente como el 
transductor biológico de la respuesta al estrés. En las pa-
cientes con AN se ha observado que no existe inhibición del 
eje tras el TSD64. En la BN se han encontrado tanto niveles 
normales como aumentados de cortisol, y tampoco son con-
cluyentes los resultados de las pruebas funcionales9,65.

Por otra parte, los antecedentes de trauma se han 
asociado a alteraciones del eje HHA. Recientemente se ha 
retomado el interés sobre el TSD gracias al hallazgo de la 
hipersupresión del cortisol en el trastorno de estrés postrau-
mático66. Dicho dato es interpretado como una respuesta 
aumentada ante estímulos estresantes habituales, y también 
pudiera caracterizar la respuesta aprendida en forma de 
intolerancia al estrés, que caracteriza además a las perso-
nalidades impulsivas, como el TLP y a las formas impulsivas 
de los TCA67. De hecho, los hallazgos en pacientes con TLP 
revelan una tendencia a tener una respuesta hipersupresora 
semejante al trastorno por estrés postraumático68,69.

Estos datos permitirían establecer una relación entre el 
trauma en estos pacientes y la disfunción del eje HHA en 
sentido contrario al encontrado en la depresión.

FACTORES GENÉTICOS

Con los datos disponibles hasta el momento, se puede 
afirmar que existe una vulnerabilidad genética en los TCA, 
encontrándose concordancia elevada entre gemelos homo-
cigóticos que llega hasta el 80% en algún estudio70-78. Se han 
estudiado diversos genes, aunque sin resultados consisten-
tes: genes de receptores dopaminérgicos79 y serotoninérgi-
cos80, y genes implicados en la obesidad81. Pero de nuevo la 
relación con la disfunción serotoninérgica se hace evidente 
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en estos trastornos y parece que pudieran ser las modifica-
ciones en el gen que codifica el transportador de la serotoni-
na y el gen del receptor 5-HT2A los que pudieran tener una 
mayor relación82,83.

DISFUNCIÓN DE LOS FACTORES INFLAMATORIOS 
EN TCA

Recientemente se ha abierto una nueva línea de inves-
tigación, no solo en TCA, sino también en otros trastornos 
mentales, sobre el papel de la inflamación en la etiología de 
los trastornos84,85.

Nuestro grupo ha encontrado una disfunción de la cas-
cada inflamatoria en los TCA que es mayor en aquellos pa-
cientes más impulsivos y con más antecedentes de trauma 
lo que supondría un aumento del estrés oxidativo en estos 
pacientes que podría beneficiarse de la administración de 
productos antioxidantes que regularan esta función86.

ALTERACIONES EN LOS ÁCIDOS OMEGA 3

Los pacientes con TCA presentan un perfil de ácidos gra-
sos de membrana complejo. No presentan déficit de ácidos 
grasos esenciales, pero sí de los ácidos grasos poliinsaturados 
de cadena larga. Algunos estudios avalan al tejido adipo-
so como una fuente endógena de ácidos grasos, capaz de 
compensar la ingesta disminuida de ácidos grasos esencia-
les, pero incapaz de compensar el déficit en la ingesta de 
ácidos grasos poliinsaturados tales como el ácido Omega 3 
o el Omega 687. Existen otros trastornos psiquiátricos como 
la Depresión Mayor, el Trastorno Bipolar, la Esquizofrenia o 
el Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad donde 
también parece existir un déficit de ácidos grasos Omega 
3 que pudiera estar implicado en la etiopatogenia de es-
tos trastornos88. En los TCA, que además tienen una ingesta 
dietética inadecuada, el déficit de ácidos grasos Omega 3 
pudiera estar incrementado87,89,90.

Dado el papel que los ácidos grasos Omega 3 ejercen 
en el control inflamatorio y en la protección frente al estrés 
oxidativo, su déficit podría relacionarse con las investigacio-
nes que señalan una disfunción inflamatoria y un aumento 
del estrés oxidativo en distintos trastornos psiquiátricos y 
entre ellos los TCA, tal y cómo señalábamos antes. Por ello, 
se postula que la administración de ácidos grasos poliinsa-
turados podría actuar, de manera similar que en otras pato-
logías mentales, previniendo el daño neuronal, estabilizando 
la membrana celular y actuando como un antinflamatorio91.

En los TCA se identifican alteraciones neurocognitivas, 
dificultades en el procesamiento y en la función ejecutiva, 
así como en el procesamiento emocional que podrán depen-
der de la alteración de los distintos sistemas implicados92-94.

DÉFICIT NUTRICIONALES EN TCA

Dado el papel que juegan algunos nutrientes en sín-
tomas habituales en los pacientes con diagnóstico de TCA, 
consideramos importante señalar cuales son los principales 
carencias nutricionales que nos encontramos en este tipo de 
pacientes.

El patrón de ingesta de los TCA es errático y condiciona 
mecanismos neuronales alterados en el núcleo estriado dor-
sal y sus conexiones con los circuitos frontales95. Así mismo, 
se ha descrito disminución de volumen cerebral y estrecha-
miento de la corteza cerebral en relación con estos patro-
nes96. Estas conductas implican un déficit nutricional tanto 
en la AN como en la BN de distintos nutrientes: electrolitos, 
vitaminas o minerales entre otros3.

- 	 Alteraciones electrolíticas. Las alteraciones electrolí-
ticas son consecuencia de conductas purgativas como 
el vómito autoprovocado, utilización incorrecta de la-
xantes, diuréticos o enemas. El vómito puede causar 
hipokaliemia y/o alcalosis hipoclorémica. El abuso de 
laxantes puede causar hipomagnesemia e hipofosfate-
mia. Estas anomalías pueden requerir suplementación 
de urgencia en virtud de las necesidades individuales3.

- 	 Calcio. La hipocalcemia es frecuente en los pacientes 
diagnosticados de TCA. Muchas veces esta insuficiencia 
no se refleja en los niveles plasmáticos del mismo. La 
homeostasis del cuerpo tiende a que el calcio abandone 
el hueso para compensar este déficit. Esto implica que 
la pobre densidad ósea es un indicador de la deficiencia 
a largo plazo97.

- 	 Fósforo. La hipofosfatemia es una complicación más 
propia de la suplementación que del propio déficit 
nutricional derivado de las conductas restrictivas o 
purgativas de los TCA. Esta complicación es fácilmen-
te detectable y tratable, pero de extremada gravedad 
si no se detecta a tiempo. Factores predictores de esta 
complicación son: índice de masa corporal (IMC) bajo, 
hipopotasemia, bajos niveles sanguíneos de prealbúmi-
na y niveles elevados de hemoglobina3,98,99.

- 	 Hierro. La pobreza nutricional de la dieta normalmente 
seguida por un paciente con un TCA justifica unos ni-
veles plasmáticos bajos de este ion. Además de la dieta, 
la hemólisis globular puede contribuir en el déficit de 
hierro propio de estos pacientes100.

- 	 Vitamina A o retinol. Existe controversia en los datos 
acerca de las alteraciones de retinol en pacientes con 
TCA101. Niveles séricos elevados se atribuyeron a la in-
gesta inadecuada de otros nutrientes necesarios para el 
metabolismo de la vitamina A. Niveles disminuidos se 
relacionan con una ingesta inadecuada de la misma3.
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- 	 Vitamina B1 o tiamina. La restricción alimentaria pue-
de llevar a unos niveles plasmáticos bajos de tiamina. 
Este déficit puede causar sintomatología neuropsicoló-
gica variada, como empeoramiento de sintomatología 
depresiva. Esta sintomatología es de mayor gravedad en 
cuadros comórbidos con consumo enólico102.

- 	 Vitamina B9 o ácido fólico. El déficit de folato se ha 
descrito en estos pacientes3. Esta vitamina es esencial 
para el crecimiento humano, funcionamiento nervioso 
y para la reducción de los niveles del aminoácido ho-
mocisteína. En el caso de una mujer embarazada los 
requerimientos de B9 son mayores, dado que ayuda al 
crecimiento del feto y la placenta; así como previene 
posibles defectos del desarrollo.

- 	 Vitamina B12 o cobalamina. Un déficit de cobalamina 
a corto plazo puede producir sintomatología de anemia 
(cansancio, debilidad,) o afectiva. A largo plazo se rela-
ciona con daño cerebral.

- 	 Vitamina C. La vitamina C es necesaria para el creci-
miento y reparación de tejidos en todas las partes del 
cuerpo y actúa como antioxidante3. La gran mayoría de 
frutas y verduras contiene alguna cantidad de la misma.

- 	 Vitamina D. La anorexia nerviosa se asocia con dete-
rioro de la masa ósea. Esto es consecuencia de un pico 
de masa ósea insuficiente en la adolescencia y posterior 
pérdida en los primeros años de adulto. Un estudio ita-
liano, encontró una fuerte relación entre los valores de 
vitamina D y la densidad mineral ósea (DMO). Unos ni-
veles de 25OHD superiores a 20 ng/ml se relacionan con 
unos valores significativamente mayores en la DMO99.

Además de la administración lógica de las vitaminas, el 
calcio o el hierro, teniendo en cuenta los aspectos neuro-
biológicos implicados en los TCA, las consecuencias de las 
alteraciones de la ingesta y conociendo que la eficacia del 
tratamiento o farmacológico es parcial en estas pacientes, 
tendría sentido plantear estrategias terapéuticas adicionales 
destinadas a revertir tanto las posibles disfunciones bioló-
gicas como los déficits propios de las dietas erráticas. Por 
otra parte, demostrada la necesidad en estos pacientes de 
tratamientos a largo plazo, la administración de suplemen-
tos dietéticos más naturales, podrían ser mejor aceptados y 
mejorar la adherencia en las pacientes más impulsivas.

Desde el punto de vista farmacológico, los fármacos re-
guladores del sistema serotoninérgico han sido los más am-
pliamente utilizados por el beneficio que tienen en las con-
ductas bulímicas, en las rumiaciones en torno al peso, en la 
inestabilidad afectiva, y en los síntomas ansioso-depresivos 
de estos pacientes. Hay que tener en cuenta, además, que 
las dosis de antidepresivos serotoninérgicos utilizadas en los 
cuadros bulímicos son mucho más elevadas que las utiliza-

das en la depresión, por lo que el refuerzo con suplementos 
dietéticos podría contribuir a un mejor regulamiento de las 
pautas farmacológicas.

Siguiendo esta línea, los suplementos de triptófano o 
ricos en triptófano, aminoácido esencial en la biosíntesis de 
la serotonina, parecen de especial interés en el tratamiento 
de la AN y la BN103.

Además, algunos datos alertan de la peor respuesta a los 
antidepresivos si existe disminución de este aminoácido104. 
De hecho, algunas guías clínicas ponen de especial relevan-
cia la relación entre los niveles de triptófano y determinados 
síntomas clínicos, así como la utilidad clínica terapéutica 
del triptófano. Aunque por ahora no se plantea la suple-
mentación con precursores de la serotonina como único 
tratamiento, sí se recomienda utilizar los suplementos de 
triptófano como tratamiento coadyuvante. En este sentido, 
la administración de triptófano no sólo iría destinada a nor-
malizar los mecanismos neurobiológicos implicados en esto 
trastornos sino también a que el tratamiento farmacológico 
con fármacos serotoninérgicos sea más eficaz105-107.

Dado el papel que los ácidos grasos Omega 3 ejercen 
en el control inflamatorio y en la protección frente al estrés 
oxidativo, su déficit podría relacionarse con las investigacio-
nes que señalan una disfunción inflamatoria y un aumento 
del estrés oxidativo en distintos trastornos psiquiátricos y 
entre ellos los TCA tal y cómo señalábamos anteriormente. 
Numerosos estudios muestran deficiencias de estos nutrien-
tes en la Depresión, el Trastorno Obsesivo-Compulsivo, el 
Trastorno Bipolar, la Esquizofrenia y también en los Trastor-
nos de Conducta Alimentaria, mejorando los síntomas afec-
tivos y la impulsividad108-110.

Por ello, se postula que la administración suplementos 
de ácidos grasos poliinsaturados Omega 3 podría actuar, de 
manera similar que en otras patologías mentales, previnien-
do el daño neuronal, estabilizando la membrana celular y 
actuando como antinflamatorio91.

Las fuentes dietéticas ricas en este nutriente son los 
pescados azules, el aceite de perilla, las semillas de lino, las 
semillas de chía, el sacha inchi, los cañamones y las nueces 
entre otros. Debido a las dificultades de estas pacientes en 
conseguir una ingesta normalizada, diferentes trabajos han 
observado la utilidad del tratamiento con ácidos Omega 3 
como coadyuvante de otros tratamientos, observando una 
mejoría importante de los síntomas en especial de la an-
siedad111-113. Por tanto, la mayoría de los estudios parecen 
indicar que puede ser beneficioso el tratamiento con ácidos 
Omega 3 aunque se debe investigar más en esta línea114.

El zinc es otro de los elementos involucrado en diferen-
tes procesos en el Sistema Nervioso Central. Se desconoce su 
mecanismo de acción, aunque se cree que tiene implicación 
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en el neurodesarollo así como a nivel sináptico, en especial 
con receptores GABA115,116. El déficit de zinc produce en el 
organismo unos efectos similares a la clínica de los TCA, en 
especial a la AN. En adultos produce pérdida de peso, disfun-
ción sexual (amenorrea en mujeres e impotencia en hom-
bres), náuseas y vómitos, así como lesiones cutáneas117,118 y 
se ha descrito déficit de zinc en pacientes diagnosticados 
de AN119. Diversos estudios han mostrado la utilidad del 
tratamiento con zinc como suplemento y podría plantearse 
su utilidad en los TCA, pero todavía no existen suficientes 
evidencias para hacer esta recomendación de forma sóli-
da105-107,120,121.

Finalmente, aunque también con pocas evidencias, se 
ha señalado a la arginina como un aminoácido esencial con 
especial relevancia en la síntesis de óxido nitroso. El óxi-
do nitroso tiene un papel importante en la vasodilatación y 
numerosos estudios han observado la relación entre la argi-
nina y los accidentes cardiovasculares, así como su posible 
relevancia como tratamiento adyuvante122-124. El papel de la 
arginina en los TCA radica en que la mortalidad en este tipo 
de pacientes está relacionada, en muchos casos, con altera-
ciones cardiovasculares, por lo que estudios recientes se han 
focalizado en investigar el papel de la arginina en los pa-
cientes con TCA125. De todos modos, por ahora, se han publi-
cado pocos estudios y con muestras pequeñas por lo que el 
papel de la suplementación con arginina en estos trastornos 
no tiene por ahora suficiente validez científica.

CONCLUSIONES

Conocidas las posibles implicaciones neurobiológicas 
asociadas a los TCA, los déficits nutricionales derivados de 
las alteraciones de la ingesta propios de estos trastornos, la 
eficacia parcial de los tratamientos farmacológicos y la ne-
cesidad de un tratamiento a largo plazo, los beneficios de 
la administración de suplementos dietéticos en la AN y en 
la BN parecen especialmente relevantes. Fundamentalmen-
te, aquellos que tiene relación con la posible normalización 
del funcionamiento del sistema serotoninérgico y con los 
que tienen efecto antiinflamatorio como los suplementos 
de Triptófano y los suplementos ricos en de Ácidos Grasos 
Poliinsaturados.
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