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Resumen

Gracias a los avances en técnicas neuroquirlrgicas, y debido a que el diagndstico y la clasificacion de las enfermedades psiquiétricas han evo-
lucionado significativamente a lo largo de las Ultimas décadas, se estan desarrollando tratamientos a nivel experimental para aquellos pacientes
resistentes al manejo conservador.

La anorexia nerviosa es una enfermedad de prevalencia creciente, con la tasa de mortalidad mas elevada dentro de los trastornos psiquiatricos,
y con aproximadamente un 20% de pacientes que presentan una evolucion térpida. Para estos pacientes que no responden a manejo conser-
vador, la estimulacion cerebral profunda ha surgido como una alternativa terapéutica, si bien la literatura especializada al respecto es escasa.

A continuacion presentamos una revision de la fisiopatologia de la anorexia nerviosa, asi como de los distintos tratamientos neuroquirtirgicos
realizados a lo largo de la historia. Se detalla la perspectiva de tratamiento quirtrgico actual, asi como los aspectos éticos que se han de considerar
en relacion con el surgimiento de estas nuevas terapias.

Abstract

Given the advances experienced in neurosurgical techniques, and because the diagnosis and classification of psychiatric diseases has evolved
over the past decades, new experimental treatments are arising to treat a greater number of medication-resistant psychiatric patients.

Among psychiatric diseases, anorexia nervosa has the highest mortality rate, and approximately 20% of patients experience torpid outcomes.
For these patients who do not respond to conservative management, deep brain stimulation has arisen as an alternative option, although studies
are still scarce.

We review the pathophysiology of anorexia nervosa, as well as the various neurosurgical treatments that have been performed throughout history.
The prospect of current surgical treatments is detailed, as well as the ethical aspects to consider regarding the emergence of these new therapies.
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INTRODUCCION

La anorexia nerviosa (AN) es un trastorno psiquiatrico grave
caracterizado por la restriccion en la ingesta de calorias, con el
objetivo de conseguir un peso significativamente mas bajo de lo
que corresponderia para mantener una adecuada salud fisica.
Ademas, hay un miedo intenso a ganar peso, incluso estando
por debajo de su peso ideal, y una alteracion de la percepcion
del peso o de la forma del cuerpo y negacion de la gravedad del
bajo peso corporal (1). La prevalencia media es del 2,2% en muje-
resy del 0,2% en hombres. La DSM-V admite hoy como distinta
entidad la “bulimia nerviosa”, caracterizada fundamentalmente
por ingesta excesiva en cortos periodos de tiempo, con sensa-
cion de falta de control durante estos episodios, que se repite al
mMenos una vez por semana. Estos episodios estan asociados a
comportamientos inapropiados compensatorios para evitar ganar
peso (vomitos autoprovocados o ejercicios). También reconoce
el trastorno por “episodios recurrentes de ingesta excesiva”’, en
los que los atracones no siempre se acomparian de conductas
restrictivas. A pesar de ser reconocidas como diferentes entida-
des, es frecuente confundirlas, 0 que un paciente atraviese varias
fases, coincidiendo sus criterios con distintos diagnasticos segun
el momento (1,2).

Se han propuesto varios tipos de tratamiento farmacoldgico
y psicoterapéutico, a pesar de los cuales, aproximadamente un
20% de los pacientes adquiere un curso cronico, con serias con-
secuencias para la salud del paciente e importantes repercusio-
nes familiares y sociales en su entorno (3,4). La mortalidad en
este grupo de sujetos es aproximadamente de cuatro a seis veces
mayor que la poblacion general de la misma edad, y se trata de
uno de los trastornos psiquidtricos mas dificiles en su manejo (3).

Al'igual que en otros trastornos psiquiatricos graves, se han
propuesto recientemente abordajes quirdrgicos para pacientes
con AN resistente a tratamiento conservador, con resultados
esperanzadores (3,5,6). El objetivo de este trabajo es revisar los
estudios publicados hasta ahora sobre el tratamiento quirtirgico
de la AN resistente a tratamiento conservador.

DEFINICION, CRITERIOS DIAGNOSTICOS

La AN tiene una edad de inicio bastante constante y suele ocurrir
en la adolescencia (15-19 afios), aunque el inicio puede darse en
nifios y en pacientes mayores; la presentacion de los sintomas
es tipica y hay una mayoria de género femenino (mujer-hombre
10:1), por lo que la AN es posiblemente el mas homogéneo de
todos los trastornos psiquiatricos, si bien existen subtipos dentro
de él. La tasa de prevalencia promedio de la AN es de 0,3%, y del
2,2% entre mujeres jovenes; se encuentra entre los trastornos
psiquiatricos mas frecuentes y con mayor mortalidad y tendencia
a la cronicidad. La tasa de mortalidad es la mas alta entre todos
los trastornos psiquidtricos —aproximadamente del 5,6% por déca-
da—, por causas relacionadas con la baja ingesta calérica o por
suicidio (alrededor del 22% intenta cometer suicidio en alguna
ocasion) (7-9).
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Es dificil definir con exactitud la historia natural de la enferme-
dad, ya que los criterios que se utilizan para definir la recupera-
cién y la cronicidad son muy variables en los diversos estudios,
asi como la duracion del seguimiento de los pacientes (8). En una
extensa revision de la bibliografia realizada por Steinhausen y
cols., menos de la mitad (46,9%) de los pacientes que sobreviven
se recuperan por completo, un tercio (33,5%) mejora parcial-
mente, y en el 20,8% (0-79%) la enfermedad adquiere un curso
cronico (duracion de mas de 5 afios de enfermedad) (8).

Los pacientes con AN presentan elevadas tasas de comorbi-
lidad, como trastornos de ansiedad, depresion, trastorno obse-
sivo-compulsivo, trastornos de la personalidad y de abuso de
sustancias. La comorbilidad se asocia a un prondstico mas des-
favorable (10).

NEUROBIOLOGIA

El circuito y la biologia de la anorexia nerviosa son dreas de
investigacion activa, con la mayoria de modelos de enfermedad
centrados en estados de animo patoldgicos, ansiedad, altera-
ciones de los circuitos de recompensa, percepcion del cuerpo e
interocepcion. Los avances en neuroimagen han puesto de mani-
fiesto diferencias estructurales y funcionales entre los pacientes
con anorexia nerviosa y controles sanos. Las caracteristicas mas
habituales son hipometabolismo en el I6bulo parietal bilateral y
disfuncion del circuito limbico (11).

No esta claro si hay una alteracion primaria de apetito o si €l
apetito perturbado es secundario a otro fendmeno psiquiatrico,
como la ansiedad o alteraciones en la autopercepcion corporal.
En un principio, se apuntd a una posible disfuncién hipotaldmi-
ca en relacion con las alteraciones de la sensacion de saciedad
e hipofagia; posteriormente, se identificaron factores de riesgo
para desarrollar estos trastornos como rasgos perfeccionistas,
entorno familiar disfuncional, sobrepeso real o subjetivo o expe-
riencias traumaticas, que presupusieron un origen psiquiatrico
de la enfermedad. Actualmente se acepta que la etiologia de los
trastornos alimentarios es multifactorial, con la participacion de
factores genéticos, neurobioldgicos y vulnerabilidades tempera-
mentales, que pueden interactuar con otros factores ambientales
(12). Actualmente el foco de la investigacion se encuentra en las
areas del cerebro involucradas en la modulacion de la recom-
pensa de los alimentos y la motivacion para comer, en la corteza
mesolimbica y el nicleo estriado (13). Parece que una disfuncion
de los circuitos talamocorticoestriatales pudiera conducir, al igual
que en el trastorno obsesivo compulsivo, a una perpetuacion de
los comportamientos patologicos (14). Por otra parte, parece que
las areas del cerebro involucradas en el control cognitivo de la
alimentacion y el apetito, situadas en el area prefrontal y en la
corteza parietal dorsolateral, pueden ser importantes en la fisio-
patologia de la AN (15).

Varios estudios han demostrado alteraciones en el sistema
serotoninérgico y noradrenérgico. Por ejemplo, los resultados
de la tomografia por emision de positrones (PET) muestran dife-
rencias entre los sujetos recuperados de AN y sujetos sanos en
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los receptores de serotonina y dopamina, indicando la desre-
gulacion de estos sistemas implicados en el estado de animo,
la ansiedad, el apetito y el control de los impulsos (16). Kaye y
cols. demostraron que los niveles de metabolitos de serotonina
estaban elevados, asi como el potencial de union para los recep-
tores 5-HT1A postsinapticos, en pacientes con AN recuperados. El
exceso de serotonina se ha relacionado con ansiedad, con lo que
una reduccion en la ingesta podria conducir a una disminucion
en estos metabolitos y asi a “calmar” la ansiedad, o que podria
contribuir a la perpetuacion del trastorno (17). En contraste, los
pacientes enfermos de AN mostraron cantidades reducidas del
principal metabolito de la serotonina, el &cido 5-hidroxiindolacé-
tico (5-HIAA). Finalmente, se ha encontrado que una dieta con
reduccion de triptdfano, precursor de la serotonina, se asocia con
una disminucion de la ansiedad en la los pacientes con AN (18).

TRATAMIENTO

Las estrategias de tratamiento utilizadas actualmente varian
segun estén dirigidas a la fase aguda o cronica de la enfermedad.
Durante la fase aguda el tratamiento se dirige a la estabilizacion
médica (correccion de electrolitos o problemas cardiacos). Las
fluctuaciones rapidas de peso, la restriccion caldrica severay los
atracones y conductas purgativas estan asociadas con graves
complicaciones médicas, que pueden conducir a arritmias cardia-
cas, sintomas musculoesqueléticos y neuroldgicos (19).

El tratamiento cronico de los pacientes hospitalizados 0 ambu-
latorios se centra en el cambio de comportamiento y en abordar
factores subyacentes. No hay una evidencia elevada en relacion
con la eficacia de los diferentes tratamientos, y solo las inter-
venciones familiares cumplen con los criterios de la categoria B
segun las directrices del National Institute for Care and Health
Excellence (NICE). Las intervenciones psicoterapéuticas incluyen
terapia cognitivo-conductual (TCC) y terapia familiar. Algunos
estudios parecen sugerir que la TCC, después de la recuperacion
del peso, podria ser eficaz en la reduccion del riesgo de recaida
en adultos con AN, pero se desconoce cudl es la eficacia en
pacientes con bajo peso. Las variantes de terapia familiar mues-
tran un modesto nivel de evidencia con respecto a su eficacia en
los adolescentes, pero no en los adultos (20).

Los farmacos inhibidores de la recaptacion de serotonina (ISRS)
son ineficaces para reducir los sintomas de la AN o la restauracion
del peso, por lo que la Asociacion Americana de Psiquiatria no los
recomienda en el tratamiento de pacientes de bajo peso con AN.
Existe una evidencia débil de que el uso de los ISRS puede ayudar
en la prevencion de recaidas en pacientes con peso adecuado.
Los antidepresivos triciclicos también parecen ineficaces en el
aumento de peso o en la mejoria de los sintomas (21). Para los
antisicéticos atipicos, solo hay datos limitados. Bissada y cols., en
un estudio doble ciego controlado con placebo en 34 pacientes
con AN, observaron que el grupo tratado con olanzapina aumentd
de peso mas rapidamente y mejord mas los sintomas obsesivos
que el grupo placebo (22). Otros estudios aleatorizados y contro-
lados con olanzapina mostraron resultados similares (23); aun-
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que otro estudio, realizado en un contexto hospitalario, no pudo
demostrar ninglin beneficio para la olanzapina en el peso y los
sintomas psicoldgicos (24). Estos resultados indican que la olan-
zapina puede ser (til en el aumento de peso y en la disminucion
de los sintomas obsesivos en la AN cronica severa en pacientes
ambulatorios, pero las guias de practica clinica no recomiendan
su utilizacion rutinaria (23).

Desafortunadamente, la definicion de refractariedad en la AN es
aun objeto de controversia. El término refractario es utilizado en
psiquiatria clinica para describir los casos de AN que no respon-
den a los modos tipicos de tratamiento, tales como la psicoterapia
y la psicofarmacologia (3). Parece que la duracion del trastorno se
relaciona inversamente con la posibilidad de recuperacion y asi,
en los estudios de Strober y cols. (1997) (4) y Herzog y cols. (25)
se demostro que la posibilidad de recuperacion en los pacientes
con AN con una duracion de la enfermedad de mas de 10 afios
es muy baja. Los factores psicoldgicos, como el perfeccionismo,
la ansiedad, la labilidad afectiva y anomalias en el procesamiento
de la recompensa se han propuesto como efectos causales y
perpetuadores de la enfermedad (26). La anorexia nerviosa es, en
muchos casos, una enfermedad cronica, con un curso debilitante,
en la que un 20% de los pacientes no mejora con los tratamientos
disponibles y estan en riesgo de muerte prematura. A pesar de
décadas de investigacion, los factores asociados con la mortalidad
y cronicidad son poco conocidos (4). Teniendo estos datos en
cuenta, seria preciso encontrar tratamientos eficaces que mejoren
el prondstico de este subgrupo de pacientes cronicos y graves
refractarios al tratamiento convencional.

ESTIMULACION MAGNETICA TRANSCRANEAL
(EMT)

La estimulacion magnética transcraneal s una forma no inva-
siva de estimulacion de la corteza cerebral, y actualmente se
esta utilizando en investigacion, asi como en el tratamiento de
algunos trastornos neurosiquidtricos. Consiste en la aplicacion
de campos magnéticos en el cerebro a través de una corriente
eléctrica de determinada fuerza y duracion, proveniente de una
bobina de estimulacion ubicada sobre el cuero cabelludo. Los
volimenes de los campos magnéticos dependen de la forma y
tamafio de la bobina de estimulacion, de la intensidad del campo
magnético y de la frecuencia y la duracion de los pulsos magné-
ticos producidos (27).

Estos pulsos magnéticos de intensidad especifica producen
una despolarizacion selectiva de neuronas del neocortex o corteza
cerebral, ubicadas entre 1,5y 2 cm por debajo del craneo. Estos
pulsos pueden ser Unicos en la estimulacion magnética trascra-
neana o bien regulares repetitivos, en la modalidad que toma el
nombre de estimulacién magnética transcraneana repetitiva o
EMTr (por sus siglas en inglés, rTMS) (27).

En la depresion, por ejemplo, los resultados de esta técnica son
controvertidos (27). Hay varios estudios que exploran los efectos
de la estimulacion magnética transcraneal repetitiva sobre los
trastornos de la alimentacion, con resultados dispares. Es llama-
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tivo que ningun estudio ha evaluado la duracion de la mejoria de
los sintomas mas alla de 1 mes. Se estan llevando a cabo estudios
controlados aleatorios en varios paises para confirmar los efectos
especificos de la EMT. Hasta ahora, sin embargo, el uso de estos
métodos es de cardcter experimental y no se han aplicado de
forma rutinaria como técnica terapéutica (27,28).

NEUROCIRUGIA EN LA AN

Desde 1950 a 2014 se han publicado 17 estudios que incluyen
a 35 pacientes a los que se les ha realizado algun tratamiento
neuroquirurgico para la anorexia nerviosa resistente. En la mayo-
ria de ellos, los pacientes ganan peso en el contexto de la mejoria
de otros sintomas. Sin embargo, la heterogeneidad y falta de
datos en cuanto a la seleccién de pacientes, el seguimiento y
las medidas de resultado hacen que se deban interpretar estos
resultados con cautela (29,30).

La leucotomia prefrontal es un procedimiento quirirgico para
interrumpir los tractos de sustancia blanca que conectan las
estructuras corticales frontales con los ganglios basales y el
talamo. El término “lobotomia” se refiere a reseccion de las vias,
mientras que el término “leucotomia” se refiere a la transeccion
de forma selectiva de las vias (29).

En total se han publicado 17 casos de pacientes con AN a
los que se les ha realizado una leucotomia prefrontal (3). EI pri-
mer caso de leucotomia prefrontal para el tratamiento de la AN
se publicé en 1950 por Drury y cols. Se trataba de un joven
de 21 afios de edad al que se le realizaron dos leucotomias, la
primera transorbitaria y la segunda abierta, por recaida de la
enfermedad. Pese a que la duracion del seguimiento es escasa
(2 meses), se produjo un aumento de peso significativo y la nor-
malizacion de la ingesta (31). El Ultimo caso se publico en 1973,

En 1951, Sargant y cols. publicaron un estudio en dos pacien-
tes con AN con una duracion media de la enfermedad de 7,5 afios
(32). Segun los autores, se logré una mejoria significativa en el
peso y en los sintomas de ansiedad y depresion, aunque los sin-
tomas depresivos recidivaron tras el aumento del peso. En dos
publicaciones posteriores (Altschule, 1953, y Sifneos, 1952) sobre
un mismo paciente con AN, al que se le realizd una leucotomia
unilateral, el paciente incrementd su peso en 18 kg, y mejor6 en
ansiedad y calidad de vida, siendo capaz también de mejorar sus
relaciones personales y funcionalidad. Carmody y Vibber, en 1952
y Glazebrook y Prosen, en 1956, obtuvieron resultados similares
en pacientes graves y con AN crénica, con ganancias de peso
relativamente rapidas y mejorias en la ansiedad, estado de animo
y relaciones familiares (33).

Se han publicado también dos series de casos, en 1953y 1973
(seguimiento a largo plazo en el 2000), de cuatro y cinco pacien-
tes, respectivamente (34,35). En la primera serie, de 4 pacientes,
todos tuvieron una mejoria significativa tras los tratamientos, si
bien no hay escalas psicométricas. Los autores reflejan que los
pacientes regresaron al trabajo y mejoraron su funcionalidad. Los
detalles completos sobre el peso se recogieron en 3 pacientes, y
en todos los casos fue superior al preoperatorio (34). En la serie
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de Morgan y cols. (36), se sigui6 a 4 de las 5 pacientes interveni-
das. Menos una paciente que cometio suicidio, el resto mejoraron
en el peso y la comorbilidad psiquidtrica. Los autores insistieron
en la importancia de las terapias psicoldgicas coadyuvantes, y en
que, aunque las pacientes continuaron presentando sintomas psi-
quidtricos, la adherencia al tratamiento fue mejor: eran capaces
de mantener un peso mas adecuado y mejord su calidad de vida.
En estas series se emplearon escalas psicométricas y medidas
de calidad de vida.

ABLACION ESTEREOTAXICA

Se han identificado cuatro articulos sobre ablacion estereo-
taxica en pacientes con AN cronica. La técnica estereotaxica sur-
gi6 en los afios cuarenta como método para abordar, de forma
muy precisa y estandarizada, regiones profundas del cerebro.
Para ello, hay que implantar un marco metalico en la cabeza del
paciente, en el cual existen unas coordenadas tridimensionales
externas, que detallan de forma muy precisa su correspondencia
con estructuras internas cerebrales. El desarrollo de las técnicas
estereotaxicas ha supuesto un avance importante en la neuroci-
rugia funcional (29,37,38).

En dos publicaciones, que incluyen un total de 3 pacientes
con anorexia, entre otros 40 pacientes psiquiatricos, 2 pacientes
mejoraron en sus sintomas a las 6 semanas tras la cirugia y 1
paciente experimentd remision completa al afio de seguimiento.
Un paciente cometio suicidio a los 16 meses de la intervencion
(29,37,38).

Otro trabajo realizado por Zamboni y cols., en 1993, des-
cribié los resultados obtenidos en dos pacientes, un hombre y
una muijer, con AN refractaria y trastorno obsesivo-compulsivo
sometidos a talamotomia dorsomedial. Los resultados a los 2 y
4 afios fueron positivos, respecto a los sintomas obsesivos y al
peso, en ambos pacientes (39). En un trabajo mas reciente, publi-
cado en 2011, se intervino quirdrgicamente a una paciente de
38 afios con trastorno obsesivo-compulsivo comorbido (TOC) y AN
mediante capsulotomia anterior estereotactica bilateral. Antes de
la operacion, la duracion de la enfermedad fue de 24 afios. Pese a
que la duracion del seguimiento es escasa (3 meses), la paciente
tuvo una normalizacion del peso y una mejoria significativa en los
sintomas del TOC (40).

ESTIMULACION CEREBRAL PROFUNDA

La estimulacion cerebral profunda (ECP) es una técnica neuro-
quirrgica utilizada desde los afios setenta en el tratamiento del
dolor y los trastornos del movimiento. Mediante la aplicacion de
estimulos eléctricos a través de electrodos intracraneales, sirve
para modular la actividad de los circuitos cerebrales disfunciona-
les y se ha demostrado eficaz y segura en pacientes con enfer-
medad de Parkinson y temblor esencial, y su uso actualmente
se esta expandiendo a otros trastornos neurosiquiatricos tales
como la depresion mayor, el trastorno obsesivo-compulsivo y el
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sindrome de Tourette. La introduccion del electrodo en el cerebro
se realiza mediante técnica estereotaxica, lo que consigue una
gran precision en el abordaje del drea del cerebro que se cree
esta implicada en la produccion de los sintomas. Es un procedi-
miento reversible y puede regularse segun las necesidades del
paciente; ejerce su efecto tanto a nivel local como en estructuras
distantes, a través de los axones en redes monosinapticas y poli-
sindpticas. La corriente se genera desde una bateria localizada en
la region pectoral, que proporciona la energia para la estimulacion
y permite realizar ajustes del tipo e intensidad de la corriente.
En contraste con los procedimientos ablativos, tales como cap-
sulotomia, la ECP es un procedimiento que no produce lesion
del tejido nervioso, por lo que, en caso de fracaso de la técnica,
puede retirarse quirtrgicamente sin dejar secuelas. Asimismo, la
aparicion de efectos secundarios puede ser revertida mediante
la modificacion de la estimulacion, permitiendo crear terapias
personalizadas que maximicen la eficacia y no produzcan efectos
adversos (41). Los efectos secundarios principales suelen ser [0s
asociados a la implantacion del sistema, como la posibilidad de
hematoma intracebrebral, sintomético 0 no (aproximadamente de
un 1-2%), y la de infeccion o escarificacion de la piel (del 0 al
10% segun las series). Otros efectos adversos derivados de la
estimulacion pueden ser alteraciones del humor, o crisis epilép-
tica, si bien estos efectos revierten al cesar la estimulacion (41).

Hasta la fecha, hay muy pocos datos sobre el efecto de la ECP
en el tratamiento de la AN. Hay dos casos clinicos publicados, una
serie de 4 pacientes y un estudio piloto publicado que incluye a
6 pacientes.

El primer caso de ECP en la AN se publicé por Israel y cols. en
2010, en un paciente con depresion mayor y AN comorbida (42).
La diana seleccionada fue el cingulo subgeniculado (SCC), dada la
evidencia de su eficacia en los ensayos de ECP efectuados para el
tratamiento de la depresion (Mayberg y cols.) (43). EI IMC (19,1 kg/
m?) y la conducta alimentaria se normalizaron a los 2 afios de
seguimiento, aunque el estado de animo no mejord de forma sig-
nificativa. Un caso mas reciente publicado por McLaughlin (2012)
describio la mejoria en los sintomas tras la ECP del estriado ventral
en un paciente con AN y TOC intratable (44).

La primera serie de casos fue publicada por Sun y cols., con
resultados preliminares de un aumento de peso promedio del
65% a los 38 meses de seguimiento, en 4 pacientes adolescentes
con AN tratadas con ECP del niicleo accumbens (45). En 2013,
Lipsman y cols. publicaron los resultados de un ensayo piloto de
fase 1 con ECP del cingulo subcalloso en 6 pacientes adultas
con AN refractaria al tratamiento (3). Las pacientes tenian una
media de 18 afios de evolucion de la enfermedad, y todas excepto
1, tenian comorbilidad psiquiatrica, como depresion y trastorno
obsesivo compulsivo. El indice de masa corporal medio de base
de los Ultimos 5-7 afios era de 13,7, si bien antes de la cirugia
era de 16,1, ya que las pacientes fueron intensamente tratadas
previamente a su tratamiento quirirgico para minimizar compli-
caciones. A los 6 meses de tratamiento, 2 pacientes tenian un
peso superior al que presentaban en el momento de la cirugia,
conunIMC de 18,2y 18,3; a los 9 meses, 3 pacientes mantenian
un IMC superior a los de base (20, 16 y 20), lo que constituia el
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periodo mas largo en el que habian mantenido el peso desde el
comienzo de su enfermedad. Las demds pacientes mantuvieron
a los 9 meses el mismo IMC que de base, lo que indica que la
ECP no produjo ningtin efecto ni positivo ni negativo. Una paciente
tuvo un ataque de panico durante la cirugia, y otra un embolismo
aéreo, que se resolvio de forma inmediata al reposicionar la mesa
quirtrgica. Hubo otros efectos adversos, algunos en relacion con
la estimulacion —como una crisis epiléptica en la primera sesion
de programacion—, disminucion del humor transitoria y dolor pos-
quirlirgico, y otras en relacion con la enfermedad de base, como
alteraciones electroliticas y un episodio de pancreatitis. Cuatro
de las 6 pacientes tenian puntuaciones en escalas psicométricas
acordes con depresion grave, de las cuales, 3 tuvieron una mejoria
mayor al 50%, y una obtuvo criterios de remision. Cinco de las
6 pacientes cumplian criterios preoperatorios de trastorno obsesivo
compulsivo, de las cuales, 3 respondieron con mejoria en sus pun-
tuacion en escalas especificas mayores al 35%. La region del érea
de Broadmann 25 es conocida por su papel en la regulacion del
estado de animo y en la autopercepcion. Se propuso como diana
para la ECP en la anorexia nerviosa, ya que los estudios de imagen
mostraban alteraciones metabdlicas en ese drea y en sus eferentes
y aferentes en los pacientes con AN que eran muy similares a las
encontradas en la depresion y, ademas, por la frecuencia con que
la anorexia presenta depresion y ansiedad como comorbilidad,
con estructuras anatomicas y similares circuitos implicados (3).

Es también conocido que el tratamiento de los trastornos del
estado del animo en pacientes con anorexia nerviosa y de los
sintomas de ansiedad comorbidos se asocia a mejores resulta-
dos y recuperaciones mas completas y de mayor duracion. La
ECP del cingulo subgeniculado mejora los sintomas en pacientes
con depresion resistente al tratamiento y revierte las alteraciones
metabolicas del circuito limbico disfuncional (46). Ya que el origen
de la AN y su posible interrelacion con ansiedad, depresion y
obsesividad aun esta en estudio, el mecanismo por el cual la ECP
gjerce su efecto terapéutico,aun debe dilucidarse.

CRITERIOS DE INCLUSION

Dado que no hay un consenso respecto a lo que se considera
AN refractaria, siguiendo los criterios aplicados a la neuromodu-
lacion neuroquirtirgica en otras patologias psiquiatricas (43), pro-
bablemente se podrian considerar como candidatos a tratamiento
quirtrgico a aquellos pacientes con AN grave, de mas de 5 afios
de duracion (8), que no han mejorado de forma significativa o
que recidivan, a pesar de haber sido diagnosticados y exhaus-
tivamente tratados desde el punto de vista médico y psicotera-
péutico por mas de un especialista experto (3). Consideramos
adecuado adoptar los criterios de inclusion de Lipsman y cols.
que incluyeron en su estudio a aquellos pacientes que habian
demostrado cronicidad y refractariedad si cumplian dos o todos
los siguientes factores:

— Diagnosticados de AN cronica desde hace al menos 10 afios.

— Falta de respuesta durante los Ultimos 3 afios al menos,

caracterizada por incapacidad para completar los trata-
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mientos o rapidas recaidas en el peso tras varios ingresos
voluntarios.

— Patrén de inestabilidad médica con rechazo a participar

0 pobre respuesta al tratamiento intensivo por un equipo
experto, con al menos dos episodios de alimentacion invo-
luntaria.

Deben excluirse aquellos pacientes cuyo riesgo quirlrgico sea
demasiado elevado, como los que tengan un IMC inferior a 13
0 con alteraciones agudas (de electrolitos, arritmias, etc.), que
contraindiquen la cirugia (3).

CONSIDERACIONES ETICAS

Conforme al principio de paridad ética de Neil Levy, los distintos
tratamientos psiquiatricos, directos (incluyendo ECP) e indirectos,
deben ser tratados por igual, a menos que podamos identificar
una diferencia éticamente relevante entre ellos. Una diferencia
entre la ECP y algunos de los métodos de tratamiento utilizados
en el contexto de la AN es que la primera implica una manipu-
lacion directa del cerebro del sujeto, para cambiar sus patrones
de pensamiento y comportamiento en virtud de la alteracion de
su estructura y funcion. Por el contrario, otros tratamientos utili-
zados, como la terapia cognitiva conductual (TCC) son indirectos,
ya que primero buscan alterar los patrones de pensamiento y
comportamiento, y solo se puede decir que alteran la estructura
del cerebro del sujeto como resultado de efectuar estos cambios
(47). Por supuesto, el mero hecho de que la ECP sea directa y
otros métodos de tratamiento mencionados anteriormente sean
indirectos, por si mismo no parece que haya una diferencia éti-
camente relevante.

No obstante, ya que muchos de los abordajes actuales mediante
neuromodulacion en trastornos psiquidtricos son experimentales,
deben enmarcarse en un contexto ético y normativo cuidadoso,
y por tanto el tratamiento mediante ECP en pacientes tan vulne-
rables como aquellos que presentan anorexia nerviosa precisa
una atencion extrema. Por otro lado, la especial vulnerabilidad
de estos pacientes no es razén para excluirlos de un tratamiento
que pudiera resultar beneficioso, pero es precisa la observacion
cuidadosa de los mas altos requisitos éticos, de acuerdo con
directrices especificas propuestas por los expertos en el campo
de la neurocirugia psiquidtrica (48). Los siguientes criterios son
esenciales para asegurar la proteccion del paciente:

— Realizacion del tratamiento por un equipo multidisciplinario

experto en psicocirugia.

— Seleccion cuidadosa de los pacientes severamente afec-
tados en los que se ha demostrado que su situacion es
totalmente refractaria a otros tratamientos.

— Cuidadosa explicacion de la finalidad y los riesgos del
procedimiento de ECP a los pacientes y a sus familiares
cercanos.

— Obtencion del consentimiento informado de los pacientes.

— Aprobacion por un comité de revision institucional o un
comité de ética local que supervise el cumplimiento de las
regulaciones nacionales e internacionales (49).

C. V. Torres Diaz et al.

Al contrario que en otros campos de la neurocirugia psiquia-
trica, estos pacientes estan capacitados para firmar el consenti-
miento informado. Es muy posible que pacientes que se podrian
beneficiar de estos tratamientos rechacen esta posibilidad por el
temor a una ganar peso, al igual que rechazan la alimentacion
por sonda u otros medios como parte de su enfermedad. Dado el
caracter experimental de estas técnicas, consideramos que deben
ser aplicadas de forma exclusiva a aquellos pacientes que, tras la
debida informacion de las expectativas, caracteristicas y riesgos
del procedimiento, den su consentimiento y deseen intervenirse.
Ademas de la informacion habitual sobre la técnica de la ECP,
los pacientes deben ser informados de la posibilidad de riesgos
desconocidos asociados al perfil especifico de los pacientes y a la
diana quirtrgica. También es preciso clarificar que el tratamiento
podria no producir ningtin beneficio, y que un segundo procedi-
miento para extraer el sistema podria ser necesario en caso de
fracaso, con los consiguientes riesgos asociados No existen crite-
rios claros respecto a la resistencia a tratamientos conservadores,
pero este tema esta cada vez mas en auge, considerandose inclu-
S0 tratamiento paliativo para aquellas pacientes en las que no se
produce mejoria tras varios afos de tratamiento conservador (50).

CONCLUSIONES

La AN es un trastorno psiquiatrico que se cronifica en el 20%
de los casos, con una mortalidad del 6-11% a pesar de los trata-
mientos médicos y psicoterapéuticos actuales. Es preciso encon-
trar tratamientos eficaces que conduzcan a una normalizacion del
peso, asi como de los sintomas psiquiatricos en estos pacientes
resistentes.

La estimulacion cerebral profunda ha surgido como un trata-
miento seguro y eficaz en un nimero cada vez mayor de enfer-
medades neurosiquiatricas. Segun la literatura especializada, el
tratamiento neuroquirdrgico de la AN refractaria ha sido realizado
desde los afios cincuenta, con altas tasas de eficacia segun los
autores, en pacientes muy seleccionados. La falta de homoge-
neizacion y de datos precisos respecto a la realizacion de estos
estudios, asi como su corta duracion hace que se deban inter-
pretar con cautela. La ECP del giro subgeniculado podria ser una
alternativa segura y eficaz para el tratamiento de los pacientes
con AN refractaria, seguin apuntan datos preliminares, aunque la
bibliografia es muy escasa hasta el momento. Es preciso realizar
estudios aleatorizados doble ciego (electrodos sin activacion y con
activacion) en un nimero mayor de pacientes para confirmar la
eficacia de estos tratamientos.
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