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¿Anorexia nerviosa o enfermedad somática?

J. García Aroca, J.L. Alonso Calderón, C. García Redondo, V. Rollán Villamarín

Servicio de Cirugía Pediátrica, Hospital «Niño Jesús», Madrid

cen con frecuencia otros síntomas puramente digestivos, ta-
les como disfagia, vómitos, distensión abdominal, epigas-
tralgias o estreñimiento.

Esta variada sintomatología digestiva ha sido estudiada
por algunos autores(2-4) con diversos tipos de pruebas funcio-
nales, cuyo resultado más generalizado es la evidencia de al-
teraciones de la motilidad gastrointestinal. De todos estos
trastornos de la motilidad, el que ha quedado más claramen-
te demostrado es el que afecta al estómago y cuya manifes-
tación clínica es el retardo del vaciamiento gástrico(3, 4), de
forma que actualmente podemos hablar, igual que en la gas-
troparesia diabética por ejemplo, de la gastroparesia en la ano-
rexia nerviosa.

Atendiendo a esta sintomatología digestiva y aceptando
la existencia del retardo en el vaciamiento gástrico, hemos
efectuado un estudio en 18 pacientes diagnosticados de ano-
rexia nerviosa, consistente en manometría antroduodenal y
pHmetría esofágica de 24 horas, de una parte para compro-
bar la existencia de estas alteraciones, y de otra, para tratar
de averiguar qué tipo de anomalías funcionales las producen.
Además, las 24 horas de registro de la exploración nos per-
mitió, no sólo determinar la existencia de alteraciones de la
motilidad, sino también estudiar la respuesta a dos agentes
procinéticos contrastados, como son la cisaprida y la eritro-
micina. Finalmente, cuantificados los resultados manométri-
cos y de pH, los hemos contrastado con la pérdida de peso
y tiempo de evolución de los pacientes con el fin de deter-
minar su incidencia en tales alteraciones.

MATERIAL Y MÉTODOS

Pacientes
Hemos realizado este estudio con 18 pacientes previa-

mente diagnosticados de AN, de los cuales sólo uno es va-
rón, cuyo perfil medio es el siguiente: edad, 17,05 años (en-
tre 14,1 y 20,3 años); tiempo de evolución desde el inicio
de los síntomas de 27 meses (entre 3 y 20,3 meses); percen-
til medio de peso del 10%; percentil medio de talla del 60%.
Clínicamente los pacientes habían perdido una media de 11
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INTRODUCCIÓN

Harper(1) define la anorexia nerviosa (AN) por un crite-
rio físico (rechazo de la comida con pérdida de peso o im-
posibilidad de engordar y peso 15% por debajo del normal);
un criterio afectivo (terror a engordar o a la obesidad); y un
criterio cognoscitivo (percepción distorsionada del tamaño
corporal). En las mujeres se agrega un criterio fisiológico (la
amenorrea). Sin embargo, junto a esta sintomatología apare-
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Kg (entre 6,2 y 22 Kg); y presentaban vómitos el 36,6%, do-
lor abdominal el 50% y estreñimiento el 47,6%. De las 17
mujeres, 10 tenían amenorrea y 2 tenían menstruaciones irre-
gulares. Todos los pacientes están sometidos a tratamiento
psiquiátrico, encontrándose 6 de ellos con antidepresivos y
otros 6 recibieron de forma temporal algún tratamiento sin-
tomático por sus manifestaciones digestivas.

Métodos
Todos los pacientes están libres de medicación al menos

48 horas antes de iniciar el estudio, y en ayunas desde las
22 horas del día previo a la exploración. Mediante radios-
copia se sitúa la sonda de manometría de tres canales, de for-
ma que un sensor quede ubicado en el antro gástrico y los dos
más distales en duodeno proximal y medio, respectivamen-
te. De igual forma se procede a situar el catéter de pHmetría
en esófago distal por encima del esfínter esofágico inferior.
Se inicia el registro de la motilidad y pH a las 13 horas y fi-
naliza a las 15 horas del día siguiente, de forma que el tiem-
po de registro se puede dividir en dos períodos (Fig. 1) de ca-
racterísticas muy similares, tanto diurnas como nocturnas, te-
niendo en cuenta las posibles variaciones circadianas descri-
tas por algunos autores(5). En ambos períodos los pacientes
reciben dos comidas estándar de 800 y 500 Kcal, respectiva-
mente. En la primera parte de la exploración los pacientes es-
tán libres de todo tipo de medicación. Al iniciarse el segun-
do período (2 horas de la noche) se inicia tratamiento oral con
cisaprida (0,2 mg/Kg por dosis) o etilsuccinato de eritromi-
cina (2,5 mg/Kg por dosis), de forma aleatoria y establecida
con anterioridad al registro, repitiéndose estas dosis a las 4 y
8 horas de la primera dosis.

Análisis de datos
Los datos manométricos obtenidos por la sonda de Sentron

y los correspondientes a la pHmetría esofágica son recogidos
por un microdigitrapper de la casa Synectics, y analizados
por el programa multigram. De estos registros obtenidos he-
mos seleccionado para efectuar un estudio analítico los si-
guientes períodos y valores:

A) Período postprandial
Hemos recogido los datos de dos períodos de 10 minutos

de duración, uno inmediatamente finalizada la ingesta y el
otro 30 minutos después. Los resultados obtenidos que se re-
flejan en el apartado siguiente corresponden a los valores me-
dios de cuatro episodios postprandiales en cada período de
12 horas de registro. Se ha valorado la frecuencia y amplitud
de las contracciones, y sobre todo el índice de motilidad (IM).

B) Períodos interdigestivos
Del complejo motor migratorio (CMM) hemos seleccio-

nado, por ser la más informativa y característica, la fase III.
En antro analizamos el número de fases III, media del nú-
mero de ondas, amplitud de las contracciones y duración del

frente de actividad. En duodeno analizamos también el nú-
mero de fases III, duración media del CMM (medido entre el
final de dos fases III consecutivas), la velocidad de propaga-
ción y el tiempo transcurrido entre el inicio del tratamiento y
la aparición de la primera fase III. Posteriormente se anali-
zan los registros, tanto en período postprandial como en pe-
ríodo interdigestivo, para detectar posibles anomalías mor-
fológicas de los trazados.

C) pHmetría 
Se valoran el número total de reflujos, número de reflu-

jos con duración superior a 5 minutos, duración del reflujo
más largo y tiempo de registro con pH inferior a 4, en bipe-
destación y en supino, que se resumen en el índice de De
Meester, cuyos valores obtenidos los hemos considerado fi-
siológicos con valores hasta 18, entre 18 y 26 moderados, y
a los que exceden de tales cifras como reflujos severos.

RESULTADOS

Los datos obtenidos en el estudio de la manometría post-
prandial comparados con los datos de sujetos normales ob-
tenidos por otros autores(6-8) y por nosotros(9), revelan la pre-
sencia de una hipomotilidad antral caracterizada por una am-
plitud normal (23 ± 3,4 mmHg) pero con escaso número de
contracciones (2,1 ± 0,3 contrac/min), similares a los hallaz-
gos encontrados por Camilleri(6) en la gastroparesia diabéti-
ca o tras vagotomía. En consecuencia, el IM medio obtenido
fue de 3,4 ± 0,3, inferior al obtenido en sujetos normales.

El estudio de los períodos interdigestivos es todavía más
sugerente. En 6 pacientes no hemos podido reconocer nin-
guna fase III del CMM ni en antro ni en duodeno. De los 12
pacientes restantes existe una única fase III en 11, y tan só-
lo en un paciente se identificaron dos fases III. De todos los

Figura 1. Fase III: frente de actividad en duodeno proximal y medio
con mínima actividad antral.
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frentes de actividad recogidos, el 23,3% se inician en antro,
el 52,8% en duodeno proximal (Fig. 1), y el 23,3% en duo-
deno medio (Fig. 2).

El análisis cuantitativo de las escasas fases III obtenidas
en antro nos indica una baja amplitud (25,1 ± 5,6), con una
frecuencia normal de contracciones (18,8 ± 5,1), y una dura-
ción normal del frente de actividad (4,5 ± 2,3), y una lenta
velocidad de propagación (2,2 ± 0,4).

El estudio comparativo de los 8 pacientes tratados con
cisaprida ha demostrado una mejoría del IM de 3,5 ± 0,5 a
4,9 ± 0,2, estadísticamente significativa (p < 0,003).
Asimismo, los valores relativos al estudio de la fase III se
encuentran claramente mejorados, sobre todo en el núme-
ro de frentes de actividad recogidos y su iniciación en antro
en el 62,5% de casos. Los incrementos de amplitud y fre-

cuencia, aunque evidentes, no son estadísticamente signi-
ficativos.

En los 10 pacientes tratados con eritromicina se ha ob-
tenido también un significativo incremento del IM de 3,4 a
4,7 que es estadísticamente significativo (p < 0,001). En el
estudio de las fases III se ha registrado una media de 2,7 fa-
ses III por paciente, todos de inicio en antro (Fig. 3), cuyas
cifras comparativas (Fig. 4) muestran un notable incremento
de la media de amplitud, número de ondas y duración.

El estudio comparativo de los datos manométricos y el tiem-
po de evolución de la enfermedad (Fig. 5) no ofrece diferencias
ni en la motilidad postprandial ni en los períodos interdigesti-
vos. La comparación de estos mismos datos con la pérdida de
peso (Fig. 6) establece algunas diferencias no significativas
en los enfermos con pérdidas de peso superior a los 14 Kg.

Figura 2. Fase III: frente de actividad en duodeno medio con mínima
actividad en antro y duodeno proximal.

Figura 3. Fase III: frente de actividad normal con ondas de alta am-
plitud en antro después de la administración de eritromicina.
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Figura 4. Hallazgos manométricos antes y después del tratamiento con
eritromicina.
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Los resultados de la pHmetría nos reflejaron la existen-
cia de reflujo gastroesofágico en 8 pacientes, siendo mode-
rado en 4 y severo en 4. De estos últimos pacientes, tres te-
nían menos de un año de evolución y ninguno corresponde a
los de pérdida de peso importante.

DISCUSIÓN

A la vista de estos resultados obtenidos en el estudio de
la manometría antroduodenal, se confirma la existencia de
gastroparesia en enfermos de AN, puesta de manifiesto con
anterioridad en los estudios de vaciamiento gástrico por otros
procedimientos, como se indicó en la introducción de este ar-
tículo. No en vano, como ha demostrado Camilleri(10), exis-
te una clara relación entre el retardo del vaciamiento gástri-
co y una motilidad gastrointestinal anormal.

La siguiente cuestión a plantearse es la razón de la exis-
tencia de dichas anomalías de la motilidad en la AN. Estudios
de vaciamiento gástrico en obesos(11) han demostrado que és-
te es más rápido que en los controles de peso normal.
Consecuentemente, podrían atribuirse las alteraciones ma-
nométricas en los pacientes con AN a la pérdida de peso. Sin
embargo, en nuestro estudio el estado nutricional de los pa-
cientes no guarda relación directa con la cuantía de las alte-
raciones encontradas, según refleja la figura 6. McCallum y
cols.(4), tras la normalización clínica y recuperación del pe-
so en dos anoréxicas nerviosas, encuentran que persiste el re-
tardo del vaciamiento gástrico.

Cucchiara y cols.(12) han encontrado relación entre el re-
flujo gastroesofáfico y la hipomotilidad gástrica. Dado que
en nuestros pacientes de AN existe reflujo gastroesofágico
más o menos severo en más del 50% de los casos, hemos ana-

lizado esta posible relación, que tenemos que desestimar por
cuanto que enfermos con reflujo gastroesofágico severo te-
nían menos alteraciones de la motilidad que otros con reflu-
jo gastroesofágico fisiológico.

Otra de las posibles causas de la gastroparesia en AN son
los factores endocrinos(4), ya que se han descrito anomalías
tiroideas, adrenales y gonadales.

En resumen, no es posible en la actualidad establecer
una etiología concreta de las alteraciones de la motilidad en
la AN, máxime cuando todavía es controvertido el meca-
nismo fisiológico de control y regulación del CMM. Se co-
noce la relación existente entre el incremento de niveles
de motilina y el inicio de la fase III del CMM(13), y se ha es-
tudiado el efecto de la eritromicina como agonista de la mo-
tilina en diversos tipos de gastroparesias(9, 14-16), de ahí que
la hayamos utilizado en nuestro medio con excelente resul-
tado.

Los efectos procinéticos de la cisaprida son peor conoci-
dos pero han quedado suficientemente probados por diversos
autores(17, 18). En nuestro estudio, sin alcanzar los buenos re-
sultados obtenidos con la eritromicina, hemos podido cons-
tatar una notable mejoría en todos los pacientes.

En conclusión, si el diagnóstico de la AN pasa por la
exclusión de todo tipo de enfermedad que justifique la sin-
tomatología de estos pacientes, creemos que es imprescindi-
ble efectuar un estudio funcional digestivo, que podría cons-
tituir, sino la causa, sí el punto de arranque de la enfermedad.
En cualquier caso el tratamiento sintomático con eritromi-
cina en estos pacientes puede contribuir, al mejorar los sín-
tomas como la plétora gástrica, a la evolución favorable de
la enfermedad.
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