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Resumen
La evidencia científica apoya un modelo interactivo de influencias biopsicosociales en la etiología de los trastornos de la conducta alimentaria 
(TCA). Los nuevos estudios de asociación de genoma completo sugieren una base de desregulación metabólica en la anorexia nerviosa. Entre 
los factores psicológicos, la insatisfacción corporal (IC) es el predictor más consistente, principalmente en el género femenino. Baja autoestima, 
afecto negativo e interiorización del ideal de delgadez determinan la IC. También se asocian con la IC los valores altos del índice de masa corporal 
y las presiones sociofamiliares y del grupo de pares por estar delgada. También algunas actividades deportivas o profesionales inciden sobre el 
exceso de ejercicio, las dietas restrictivas y la presión por la figura corporal. Algunas enfermedades crónicas metabólicas y digestivas pueden ser 
factores de riesgo de TCA. La mayoría de los programas de prevención se dirigen a las mujeres adolescentes en educación secundaria y jóvenes. 
Son escasas las intervenciones en edades tempranas, en adultos y en varones. Los programas con buenos resultados se centran en uno o más 
factores de riesgo, se basan en enfoques cognitivos o conductuales e incluyen contenido sobre alimentación saludable o nutrición, alfabetización 
mediática o presiones socioculturales y aceptación corporal o satisfacción corporal. Incorporan nuevas tecnologías y son interactivos. Se necesitan 
más investigación y programas de prevención de los TCA innovadores para niños pequeños, adultos y varones.

Abstract
Scientific evidence supports an interactive model of biopsychosocial influences on the etiology of eating disorders. New genome-wide association 
studies suggest underlying metabolic dysregulation in anorexia nervosa. Among the psychological factors, body dissatisfaction (IC) is the most 
consistent predictor, mainly in females. Low self-esteem, negative affect and internalization of the ideal of thinness predict IC. High body mass 
index values and socio-family and peer group pressures are also associated with the desire for being thin. Some sports or professional activities 
foster excessive exercise, restrictive diets and pressure for body figure. Certain digestive and metabolic chronic diseases can be risk factors for 
eating disorders. Most prevention programs target adolescent girls in secondary education and young people. Interventions at an early age, in adults 
and in men are scarce. Successful programs focused on one or more risk factors, based on cognitive or behavioral approaches, include content 
on healthy eating or nutrition, media literacy, sociocultural pressures, and body acceptance or body satisfaction. They incorporate new technolo-
gies and are interactive. More research and innovative prevention programs for eating disorders in young children, adults and men are in need.
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FACTORES DE RIESGO

La etiología de los trastornos alimentarios es compleja y multi-
factorial. En ella intervienen factores de riesgo biológicos, psico-
lógicos y ambientales, construyéndose un modelo interactivo de 
influencias biopsicosociales. Factores ambientales o biológicos 
incidentes ya en el periodo prenatal (estrés, infecciones, diabetes 
gestacional…) y la presencia de factores psicológicos y socio-
culturales posnatales influyen en la expresión del riesgo genético 
y pueden causar alteraciones en el espectro del comportamiento 
alimentario, así como otras psicopatologías asociadas. Dilucidar 
cómo interactúan los factores de riesgo es crucial en la mejora 
de las estrategias preventivas de la aparición del trastorno ali-
mentario (1,2).

FACTORES GENÉTICOS

Para muchos autores, la genética parece jugar un papel en la 
aparición de los trastornos del comportamiento alimentario (TCA) 
mayor que el de los factores ambientales (2,3).

Los denominados estudios familiares han descrito el incre-
mento del riesgo de tener TCA, de hasta 10 veces más, cuan-
do se tiene un familiar con anorexia nervosa (AN). Los estudios 
realizados en hermanos gemelos y en niños adoptados permiten 
cuantificar el efecto del factor genético y ambiental en la apari-
ción de los TCA. En gemelos, el efecto genético puede explicar 
el 56 % del riesgo de padecer AN (71 % en homocigotos y 10 % 
en heterocigotos) y entre el 41 % y el 57 % del riesgo de la buli-
mia nervosa (BN). En estudios de adopción, la influencia genética 
aporta entre el 59 % y el 82 % del riesgo de TCA (2,4,5).

Los estudios moleculares han aportado mucha información 
genética sobre el mecanismo de los neurotransmisores y siste-
mas de neurodesarrollo (receptores serotoninérgicos, opioides, 
cannabinoides y dopaminérgicos, y el factor neurotrófico deri-
vado del cerebro o BDNF), sobre los péptidos reguladores del 
apetito y sus receptores (leptina, grelina, proteína relacionada 
con el agoutí o AgRP, receptores de la melanocortina, neuropép-
tido Y), sobre el equilibrio energético (proteínas de desacopla-
miento), sobre los genes implicados en la obesidad (FTO), en el 
sistema inmune y la respuesta inflamatoria, y sobre los sistemas 
de las hormonas sexuales (receptores de estrógenos, etc.). Los 
primeros estudios de ligamiento en los TCA detectaron posibles 
alteraciones genéticas en múltiples cromosomas (1-4) para la 
AN y menos hallazgos (cromosoma 10) para la BN. En segundo 
lugar, si bien los estudios de genes candidatos en la AN, la BN y 
el trastorno por atracón (TA) encontraron múltiples asociaciones, 
los nuevos estudios de asociación de genoma completo (GWAS) 
confirmaron solo en la AN una relación significativa para los po-
limorfismos implicados con factores del sistema inmune, con la 
desregulación de la leptina, con receptores opioides y con proteí-
nas relacionadas con el transportador de glucosa 1 (5). Hallazgos 
importantes han sido mostrados por Watson y cols.  (6) para la 
AN en un reciente estudio GWAS con un elevado tamaño de la 
muestra. Los resultados reconceptualizan la AN como un tras-

torno metabolopsiquiátrico. Si bien el índice de masa corporal 
(IMC) bajo se ha visto tradicionalmente como una consecuen-
cia de las características psicológicas de la anorexia nerviosa 
(es decir, el impulso de la delgadez y la insatisfacción corporal), 
los datos genéticos de estos autores apoyan una desregulación 
metabólica como contribución fundamental a la dificultad que 
tienen las personas con AN para mantener un IMC saludable. 
Esta perspectiva puede fomentar la exploración de nuevas vías 
de tratamiento para la AN.

Recientemente, también los estudios de epigenética, de ex-
presión génica e interacción gen-gen, de genómica nutricional y 
de microbiota intestinal han aportado información sobre la etio-
patogenia de los TCA (7-9). A partir de la revisión de los estudios 
de genética formal y molecular, Himmerich y cols. (5) diseñaron 
un modelo fisiopatológico que integra los factores ambientales y 
nutricionales, los factores genéticos relacionados con el micro-
bioma, el sistema metabólico y endocrino, el sistema inmune, 
el cerebro y los rasgos fenotípicos de los TCA (5). También, en 
relación con el papel de los mecanismos epigenéticos, diversos 
autores (7,10) sugieren un modelo de programación fetal para 
explicar la asociación entre los problemas prenatales y perinata-
les con el mayor riesgo de inicio de la AN y la BN.

FACTORES PSICOLÓGICOS

Los factores psicológicos implicados en la etiopatogenia de los 
TCA agrupan una diversidad de características, muchas de las 
cuales coexisten también con factores genéticos relacionados 
con las alteraciones de la conducta alimentaria (11).

Las personas con TCA presentan ciertos rasgos de personali-
dad premórbidos. En este sentido, son factores de riesgo el alto 
perfeccionismo y el alto grado de autocontrol y autoexigencia, 
la baja autoestima, la hipersensibilidad social y la poca toleran-
cia a la frustración (3,12,13). El perfeccionismo puede actuar 
como un factor transdiagnóstico entre los TCA y los trastornos 
frecuentemente asociados, como son la ansiedad y la depresión. 
El reciente estudio de Drieberg y cols. (2019) (14) encontró que 
tanto la depresión como la ansiedad median la relación entre el 
perfeccionismo y los síntomas de los TCA.

Las alteraciones emocionales actúan también como predic-
tores de los TCA. Diversos estudios han hallado que los tras-
tornos de ansiedad, de depresión y obsesivo-compulsivo (TOC) 
pueden ser problemas previos a los TCA. En este sentido, Meier 
y cols. (15) hallaron un alto riesgo de AN en pacientes con TOC 
previo, y también si los padres estaban afectos de un trastorno 
de ansiedad (trastorno de pánico). En un amplio estudio de segui-
miento con población infantil, Schaumberg y cols. (2019) (16) ha-
llaron que los síntomas de ansiedad generalizada detectados en 
la infancia pueden predecir los síntomas y el diagnóstico de TCA 
en la adolescencia. En edades posteriores, la ansiedad por la 
apariencia social se ha relacionado como factor de riesgo con 
los TCA entre las mujeres y no entre los varones (17). Por otro 
lado, el afecto negativo, junto a otras características individuales 
como el deterioro en el funcionamiento interpersonal, predicen 
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el inicio de cualquier TCA  (18). Sin embargo, la interacción de 
este afecto negativo con la impulsividad incrementa el riesgo es-
pecíficamente en los síndromes de carácter bulímico (19,20), y 
la interacción con la conducta restrictiva predice el trastorno de 
purgas  (21). Por otro lado, trastornos comórbidos con los TCA 
como son la depresión mayor y el TOC pueden ser condiciones 
previas al desarrollo de la BN (22,23), de la AN (15,22) y de 
cualquier TCA  (17).  Estas asociaciones pueden explicarse por 
factores genéticos compartidos (24), pero también los cambios 
en la ingesta y el peso relacionados con la sintomatología del 
trastorno depresivo o del trastorno de ansiedad pueden ser fac-
tores predisponentes o desencadenantes de los TCA.

Un factor individual psicológico crucial en la etiopatogenia de 
los TCA es la insatisfacción corporal  (IC). La IC en el inicio de 
la adolescencia se considera el predictor más consistente del 
trastorno alimentario en las chicas  (25)  y debería incluirse in-
equívocamente en los programas eficaces de prevención en la 
adolescencia temprana. Esta IC en las chicas viene determinada 
por la interiorización del ideal de delgadez y la presión por estar 
delgada, y se asocia frecuentemente a la presencia previa de ex-
ceso de peso, baja autoestima y afectividad negativa (3,25-27). 
Sin embargo, la IC es también un síntoma significativo de salud 
mental para ambos sexos y no solo en el inicio de los TCA, sino 
también para el desarrollo de trastornos depresivos (11,27,28). 
En general, las consecuencias de la IC en el varón son distintas 
que en la mujer. Para los varones es importante la insatisfacción 
con la masa muscular y con la altura, aspectos más asociados a 
los síntomas bulímicos (28). En cambio, cuando la búsqueda del 
ideal delgado conduce a la IC y, consecuentemente, a conductas 
de dieta y/o sobrealimentación, aumenta el riesgo de los trastor-
nos alimentarios tanto del espectro restrictivo como del espectro 
de los atracones/purgas. Por otro lado, cuando la IC se acompa-
ña de bajo IMC, problemas emocionales y dieta, se incrementa el 
riesgo de padecer una AN clínica o subclínica (18,21,28).

EL IMC, LA DIETA Y EL EJERCICIO FÍSICO 
COMO FACTORES DE RIESGO

El IMC y el porcentaje de masa grasa corporal elevados están 
asociados con un mayor riesgo de síntomas en el espectro de 
los TCA en las adolescentes cuando otros factores psicológicos 
y psicosociales están presentes (26,27,29,30). Entre estos se 
encuentran las características de la personalidad y emociona-
les previamente citadas, así como las conversaciones y la crítica 
sobre la apariencia por parte de los compañeros y otras influen-
cias sociales y familiares, lo cual conduce a la interiorización de 
determinados ideales corporales y a la insatisfacción corporal. 
Todos estos factores psicosociales, junto con el alto IMC, pueden 
afectar a ambos géneros, aunque generan un efecto más nega-
tivo en las chicas que en los chicos (27).

Des del punto de vista clínico, y teniendo en cuenta que las 
personas con obesidad presentan mayor frecuencia de proble-
mas alimentarios y emocionales, la revisión de Jebeile y cols. 
(2019)  (31)  indica que las intervenciones en el tratamiento de 

la obesidad deben incluir la evaluación de los factores de riesgo 
de TCA tanto antes como después de la intervención y en el se-
guimiento. Así, cuando se prescribe la modificación de la dieta, 
deben también valorarse las distorsiones cognitivas relacionadas 
con la comida y la alimentación, los comportamientos obsesivos 
o compensatorios, el sesgo de peso interiorizado y la IC.

Por otra parte, específicamente para la AN, el bajo IMC jun-
to al rasgo de personalidad perfeccionista y al funcionamiento 
psicosocial alterado fueron factores de riesgo en una serie de 
mujeres con IC. En cambio, para la BN, la dieta ha sido el factor 
predictivo más consistentemente identificado, junto a la interio-
rización de la delgadez, la presión por estar delgada, la IC y el 
afecto negativo (1).

A nivel de la población comunitaria, un estudio longitudinal 
realizado en niños/as desde los  7  a los  12  años halló que el 
efecto del IMC no era significativo como factor de riesgo ya que 
la contribución de factores secundarios como son la insatisfac-
ción corporal y la restricción alimentaria precoz (a los 7 años), 
los síntomas del trastorno alimentario también precoces (9 años) 
y los síntomas depresivos predijeron los síntomas del trastorno 
alimentario a los 12 años (19).

Otro aspecto documentado en la literatura es la asociación 
entre los TCA y la actividad física. Aunque a nivel neurofisiológico 
el exceso de actividad física puede producir una disminución del 
apetito y de la ingesta, y esta restricción un incremento de la 
actividad, los altos niveles de ejercicio están unidos tanto a la AN 
como a la BN. Heradstveit y cols. (32) han hallado que en esta 
relación interviene el nivel de IMC; los/las adolescentes con bajo 
IMC y alta sintomatología alimentaria muestran mayor actividad 
física. Por otra parte, es bien conocido que diversas actividades 
deportivas (atletas, gimnasia rítmica, patinaje artístico, futbol, 
jockey) o profesionales (modelos, danza) actúan como situa-
ciones de riesgo para el desarrollo de los TCA (33-36). Influyen 
como mediadores en esta relación diversos factores asociados 
a estas actividades, como son la restricción de la ingesta, el alto 
perfeccionismo, el ideal de delgadez, la necesidad de mantener 
la figura corporal o el estrés, entre otros (33,37,38). Esto ha con-
llevado que diversos programas de prevención se hayan dirigido 
selectivamente a estos grupos de población.

ENTORNO SOCIOFAMILIAR Y DE PARES

Ciertas características del entorno familiar y algunas pautas 
educativas se han relacionado con un mayor riesgo de TCA en 
los hijos (3,39,40). Entre ellas se encuentran la sobreprotec-
ción, la rigidez, la incapacidad para resolver conflictos, el nivel 
educativo alto y tener elevadas expectativas con respecto a los 
hijos.

Asimismo, tener padres que presenten actitudes negativas 
hacia el sobrepeso, que tengan un alto perfeccionismo, que 
manifiesten insatisfacción corporal o que hubieran padecido un 
trastorno alimentario u otras enfermedades mentales (trastorno 
bipolar, trastornos de la personalidad, ansiedad o depresión) 
puede incrementar el riesgo de TCA en los hijos (39-41).
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Dentro de los factores del funcionamiento psicosocial, las rela-
ciones con los iguales es un aspecto muy importante en el riesgo 
de los TCA. La soledad dentro del grupo entre las adolescentes o 
las mujeres jóvenes aparece como el factor más crítico del riesgo 
psicosocial (42). Por otra parte, la influencia de los compañeros 
a través de mensajes y críticas de la apariencia predice la in-
satisfacción corporal (27,43), que actúa como mediador en el 
desarrollo de los TCA. Como ambos grupos de autores refieren, 
los niños con obesidad asimilan estos mensajes de manera dife-
rente y negativa en relación a sus iguales de peso adecuado. En 
general, la presión social por estar delgado y la interiorización del 
ideal de delgadez, cuando se unen a un elevado IMC, favorecen 
el hábito de realizar dietas restrictivas e incrementan el riesgo 
de TCA  (29).  Por otra parte, se ha hablado mucho del efecto 
negativo de las imágenes de mujeres delgadas en los medios 
de comunicación sobre la insatisfacción corporal y los trastornos 
alimentarios entre el género femenino. Sin embargo, Fergusson 
(2018)  (44)  refiere que no parece haber evidencia de que los 
medios occidentales hayan causado una epidemia de trastor-
nos alimentarios; considera que, si bien estos medios no causan 
insatisfacción corporal de manera directa, sí que pueden incidir 
más negativamente en las mujeres que la presentan.

Internet y las nuevas tecnologías se han considerado contextos 
importantes en el inicio y el mantenimiento de los TCA (45). Es-
tos medios, altamente utilizados por los adolescentes, son una 
fuente de presiones socioculturales por tener una apariencia 
corporal no basada generalmente en la realidad de la población 
general. Además, contribuyen con información de cómo el ejer-
cicio y la dieta son factores automanejables por uno mismo que 
pueden controlar el cuerpo (son bien conocidas las páginas web 
como Ana y Mia por muchas pacientes con TCA), pero también 
sitúan al adolescente en un entorno de consumo alimentario que 
favorece la sobreingesta.

Otros factores ambientales, como el maltrato en la infancia, 
se han relacionado como factores de riesgo con los TCA, al igual 
que con otros trastornos psicológicos (46,47). Estudios del fun-
cionamiento cerebral han hallado que el maltrato precoz afecta 
a la integridad de las estructuras cerebrales que modulan pro-
cesos tales como la recompensa, el gusto y la percepción de la 
imagen corporal, que juegan un papel fundamental en la fisiopa-
tología de los TCA (46).

También la vulnerabilidad a los TCA se ha asociado con las 
situaciones de estrés precoz (48,49). El estrés prenatal actúa a 
través de mecanismos epigenéticos alterando la programación 
fetal y la desregulación hipotalámica en las mujeres (48).

FACTORES MÉDICO-FISIOLÓGICOS

Las mujeres con diabetes de tipo  1  (DT1) tienen un mayor 
riesgo de desarrollar un TCA (50,51). La DT1 aumenta el nú-
mero de factores de riesgo biológicos y psicológicos para los 
TCA. Fisiológicamente, la insulina es necesaria para la regula-
ción adecuada de la leptina, el neuropéptido Y y la dopamina, los 
cuales están involucrados en el consumo y el uso de la energía. 

La reducción de la leptina crea riesgo de atracones, lo que a su 
vez conduce a un mayor riesgo por la omisión de insulina.

Padecer enfermedades relacionadas con una disfunción del 
sistema inmune también se ha asociado a una mayor proba-
bilidad de tener TCA. Hedman y cols.  (50)  han observado en 
mujeres una relación bidireccional entre tener una enfermedad 
autoinmune y estar afecto de AN, BN u otro TCA. Entre estas 
enfermedades se encuentran alteraciones digestivas como la 
celiaquía y la enfermedad de Crohn, que se han encontrado más 
relacionadas con la AN. También hemos de tener en cuenta que 
la restricción alimentaria o los cambios de peso que pueden ha-
llarse en algunas enfermedades orgánicas (metabólicas y diges-
tivas, principalmente) y trastornos psicopatológicos (depresión, 
ansiedad) podrían ser factores mediadores del inicio del trastor-
no alimentario.

También en pacientes pediátricos afectos de diabetes, fibro-
sis quística, enfermedad celíaca trastornos gastrointestinales o 
enfermedad inflamatoria crónica se ha hallado un mayor ries-
go de presentar trastornos alimentarios. La enfermedad crónica 
tratada con dieta fue un factor previo a las alteraciones de la 
conducta alimentaria (52). Estas asociaciones podrían explicarse 
tanto por factores conductuales relacionados con el control de la 
dieta como por factores genéticos. Se recomienda, por parte de 
los profesionales proveedores del tratamiento, un mayor segui-
miento de las actitudes y cogniciones de estos pacientes.

ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN

Las actividades preventivas van dirigidas a evitar o disminuir la 
influencia de los factores de riesgo relacionados con la enferme-
dad, a evitar su aparición y a mejorar su control y su pronóstico. 
La realización de estrategias eficaces, efectivas y eficientes es la 
finalidad prioritaria de la salud pública y comunitaria.

En el caso de los TCA, las acciones preventivas son complejas 
debido a su etiología multifactorial y a la particularidad que en-
trañan los factores de riesgo de los trastornos mentales a causa 
del amplio entrelazado de sinergias entre sus factores de riesgo.

NIVELES DE PREVENCIÓN  
Y SUS CARACTERÍSTICAS

A lo largo de los años se han ido describiendo las diferentes 
características de las actuaciones de prevención. En un principio 
se estructuró la prevención desde un punto de vista de la sa-
lud pública en tres niveles: primaria, secundaria y terciaria. Esta 
clasificación se basaba en el grado de afectación que tenían los 
sujetos en la evolución natural de la enfermedad (53).

	− En la prevención primaria, las actuaciones se dirigen a la 
población general o a grandes grupos de población con 
mayor presencia de los factores de riesgo de los TCA. En 
principio, su objetivo se ocupaba de la reducción de la in-
cidencia de la enfermedad y posteriormente se amplió el 
concepto para incluir la promoción de la salud en este nivel.
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	− Las actuaciones de la prevención secundaria se dirigen a 
los sujetos que presentan un elevado riesgo de padecer la 
enfermedad por presentar alguno de los factores de riesgo 
del trastorno, pero en los que aún no se ha iniciado la enfer-
medad o lo está haciendo de forma silenciosa, sin haberse 
manifestado signos o síntomas evidentes. Dado que a este 
nivel las persones no se sienten enfermas, la identificación 
de los sujetos con riesgo requiere de la realización de estra-
tegias de detección que los identifique, para poder realizar 
en ellos el control de sus factores de riesgo, junto al diag-
nóstico y un tratamiento precoz y efectivo. La aplicación de 
estas medidas incide sobre la reducción de la duración de 
la enfermedad y, por tanto, de su prevalencia.

	− La prevención terciaria se dirige a los sujetos que padecen 
la enfermedad con la finalidad de prevenir las complicacio-
nes y la cronicidad de la misma. Los esfuerzos de preven-
ción terciaria no buscan reducir la incidencia ni la prevalen-
cia de la enfermedad, sino que se dirigen a la reducción de 
la discapacidad asociada a la evolución de la enfermedad 
mediante acciones de rehabilitación y prevención de recaí-
das. Incluye también acciones para el mantenimiento de las 
interacciones sociales.

El avance sobre las causas de la enfermedad que se ha venido 
realizando ha constatado que muchos eventos de la salud no 
pueden explicarse por simples relaciones causales sino que, por 
el contrario, son el resultado de una compleja interacción de fac-
tores de riesgo y protección biológicos, sociales, ambientales e 
intrapersonales, tal como ocurre en el campo de la salud mental. 
En este contexto, muchos de los programas de prevención de los 
TCA son difíciles de clasificar dentro de la prevención primaria o 
secundaria de forma exclusiva. Por ello se propuso una clasifica-
ción que no tuviera en cuenta la presencia o ausencia de la enfer-
medad, sino que basara principalmente en la situación de riesgo 
de los sujetos. Así, a propuesta de Robert Gordon en 1983, el 

nivel de la prevención primaria o secundaria se descompuso en 
prevención universal, selectiva e indicada (54). Esta clasificación 
fue confirmada posteriormente en  1994  por el Committee on 
Prevention of Mental Disorders de la National Academies Press 
(Institute of Medicine), en el informe Reducing Risk for Mental 
Disorders: Frontiers for Prevention Intervention Research (55).

	− La prevención universal incluye todas las intervenciones 
dirigidas al público en general o a un grupo de población 
identificado, no seleccionado en función del riesgo. Su ob-
jetivo es modificar las actitudes y prácticas culturales en la 
sociedad para reducir la aparición de nuevos casos.

	− La prevención selectiva engloba las intervenciones dirigidas 
a individuos o grupos específicos que, aunque no presentan 
síntomas, tienen mayor riesgo que el promedio de la pobla-
ción de desarrollar un trastorno.

	− La prevención indicada se diseña para sujetos con elevado 
riesgo que presentan los primeros signos o síntomas del 
trastorno, aunque de forma leve. Esta definición excluye a 
las personas cuyos signos y síntomas cumplan los criterios 
de diagnóstico claros del trastorno.

Además, el nombrado informe de la National Academies Press 
denominó como “tratamiento” la identificación de casos de TCA 
con cumplimiento de todos los criterios diagnósticos estableci-
dos y de su atención sanitaria, y “mantenimiento” las acciones 
de rehabilitación, de reducción de la recaída y de recurrencia del 
trastorno (55).

Posteriormente, algunos organismos internacionales, como 
las National Academies of Sciences, Engineering, and Medici-
ne (NASEM) (56), de acuerdo con el National Research Council 
(NRC) (57) y la National Academies Press (NAP) (55), propusie-
ron una nueva estructura que desglosa las intervenciones de sa-
lud mental desde un enfoque más integral de la enfermedad que 
va desde la promoción de la salud hasta los últimos cuidados de 
los pacientes (58) (Tabla I).

Tabla I. Estructura de las intervenciones de prevención en salud mental

Propuesta
CEC, 1957 (53)

Propuesta
NAP, 1994 (55)

Propuesta
NASEM, 2016 (56)

Prevención primaria y secundaria

Promoción Promoción de la salud general y la resiliencia

Prevención

Prevención universal

Prevención selectiva

Prevención indicada (dirigida)

Prevención terciaria

Tratamiento
Detección/evaluación para la identificación de casos

Tratamiento estándar para trastornos conocidos

Mantenimiento
Cumplimiento del tratamiento a largo plazo

Cuidados posteriores (incluida la rehabilitación)

CEC: Commission on Chronic Illness; IOM: Institute of Medicine; NASEM: National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine; NRC: National Research 
Council.
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PROGRAMAS DE PREVENCIÓN

Los programas de prevención de los TCA se desarrollan con 
la finalidad de evitar o disminuir la influencia de los factores de 
riesgo relacionados con la enfermedad o, mejor, la de evitar su 
aparición. En las últimas décadas se han incrementado nota-
blemente el número de programas realizados con gran calidad 
metodológica. Esto ha permitido ampliar el conocimiento de las 
características más efectivas en la prevención de los TCA.

Enfoques de la intervención: factores  
de riesgo, teorías, participantes

Las recientes investigaciones sobre prevención de los TCA 
han permitido identificar los factores de riesgo sobre los cuales 
se han dirigido las intervenciones preventivas con la finalidad 
de reducirlos. Los factores más predictivos de la aparición del 
trastorno son la insatisfacción corporal, la búsqueda del ideal de 
delgadez y la dieta (restrictiva o por exceso), además de otros 
como el afecto negativo o los déficits de apoyo familiar. En el 
caso de la bulimia nerviosa, los factores predictivos más espe-
cíficos fueron: el trastorno por atracón o de purgas, la búsqueda 
del ideal de delgadez, la IC, comer en exceso, hacer dieta, ayunar 
y el deterioro psicosocial (58-61).

La teoría cognitiva social utilizada en los primeros programas 
de prevención se ha ido desplazando hacia otras teorías más 
efectivas. Las más frecuentemente utilizadas en las intervencio-
nes actuales son la alfabetización mediática, la disonancia cog-
nitiva, la terapia cognitivo-conductual y el peso saludable. Las 
acciones de alfabetización mediática se dirigen a incrementar 
la capacidad de pensamiento crítico en las personas, para que 
puedan desarrollar juicios independientes de la información que 
reciben de los medios de comunicación.

La disonancia cognitiva se basa en la teoría de su mismo nom-
bre, que indica que las personas tratan de reducir las contradic-
ciones que surgen entre la manera de pensar y la de actuar, y así 
disminuir el conflicto que las incomoda, por lo que el individuo 
intenta aproximar las dos posturas para sentirse mejor. Ejem-
plo de la existencia de inconsistencias de pensamiento sería el 
generado por los mitos socioculturales y las ideas positivas de 
salud que tenga la persona.

La terapia cognitivo-conductual trata de sincronizar en las per-
sonas su propio pensamiento con sus acciones. Para ello, la te-
rapia actúa sobre diferentes áreas, tales como los pensamientos, 
los sentimientos o las emociones (parte cognitiva) y las acciones 
(parte conductual). Su finalidad es ayudar a cambiar la forma en 
que piensa y actúa el individuo de forma que estos cambios le 
hagan sentirse bien.

El enfoque sobre el peso saludable se basa en ofrecer a los 
participantes información referente a los estilos de vida saluda-
bles relacionados principalmente con la alimentación y el ejer-
cicio físico, con la finalidad de mantener un peso adecuado y 
favorecer la satisfacción corporal.

En relación a los participantes, la mayoría de los estudios rea-
lizados hasta el momento se han dirigido a mujeres adolescen-
tes y adultas jóvenes por lo que, en la actualidad, se tiene poca 
evidencia procedente de personas adultas y muy poca de niños y 
varones. Dado que los sujetos de estos grupos de edad y género 
tienen características específicas y diferenciales con respecto a 
las otras edades, se deberían realizar en estos grupos investiga-
ciones que valorasen el efecto de los factores de riesgo sobre la 
aparición de los trastornos de alimentación (58-61).

Niveles de prevención

Se han podido observar diferentes efectos de los programas 
según el nivel de prevención universal, selectiva o indicada uti-
lizado en las intervenciones preventivas de los TCA. La revisión 
realizada por Watson y cols. (2016) (62) sobre los programas de 
prevención incluyó 120 ensayos clínicos controlados y aleatori-
zados, de los cuales 13 eran de intervención universal (55 % de 
mujeres de 13 años de edad media), 85 de prevención selectiva 
(99 % de mujeres de 17,6 años de edad media) y 8 de preven-
ción indicada (100 % de mujeres de 20,1 años de edad media), 
indicando por dónde se ha dirigido la investigación.

Los estudios de prevención universal obtuvieron efectos mo-
destos sobre los factores de riesgo, principalmente cuando el 
foco de la intervención era la alfabetización mediática. Las in-
tervenciones han sido efectivas para mejorar la autoestima y la 
interiorización del ideal de belleza, principalmente en los niños y 
niñas de la escuela primaria. No obstante, estas primeras inter-
venciones no tuvieron buenos resultados para mejorar la satis-
facción corporal en los niños (61,63).

La prevención selectiva ha conseguido efectos con todos los 
enfoques de intervención, en general de magnitud moderada y 
casi siempre con efectos superiores al observado en las inter-
venciones universales. Las intervenciones selectivas han sido 
más efectivas cuando se han utilizado estrategias de terapia 
cognitivo-conductual, de peso saludable, de alfabetización me-
diática y de psicoeducación (61,62).

La intervención cognitivo-conductual ha sido más efectiva 
en la prevención indicada, aunque todavía hay poca evidencia 
(61,62).

Programas de prevención: características  
y efectos

Relevantes estudios de revisión han valorado los programas 
de prevención de los TCA y han seleccionado los estudios basa-
dos en la evidencia con la finalidad de conocer las características 
del mayor éxito de estas intervenciones (58,60,64).

La revisión realizada por Ciao y cols. (2014) (64) seleccionó los 
ensayos controlados más rigurosos metodológicamente y que 
hubieran obtenido beneficio en la prevención de los TCA: Wei-
gh to Eat  (65), Stewart’s Untitled  (66), Planet Health  (67), New 
Moves (68), Yager’s Untitled (69), Eating, Aesthetic Feminine Mo-
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dels and the Media (70), Student Bodies (71), Body Project (72) y 
Healthy Weight  (73). Estas investigaciones describieron las ac-
ciones más efectivas de los programas, pudiéndose identificar 
que en su mayoría se habían realizado en sesiones múltiples, en 
formato grupal, con algo de contenido interactivo y basados en la 
teoría cognitiva o conductual, y que habían incluido varios de es-
tos contenidos: alimentación saludable y nutrición, alfabetización 
mediática, factores socioculturales, ideal de belleza y satisfac-
ción con la imagen corporal.

El programa universal Weigh to Eat (65) se basó en la teoría 
cognitiva social y se realizó en niñas israelíes de escuela se-
cundaria. La intervención incluyó varios componentes: a) psicoe-
ducación en nutrición, alimentación saludable, actividad física 
saludable y trastornos alimenticios; b) modificación del com-
portamiento para mantener un peso saludable, c) alfabetización 
mediática sobre el impacto de los medios en la imagen corporal 
y la autoestima; y d) capacitación en asertividad sobre la presión 
social y la modificación del entorno social en el contexto de la 
alimentación y el peso corporal. A los 2 años de seguimiento se 
observaron efectos beneficiosos en las niñas con sobrepeso y 
en las que realizaban una dieta poco saludable o presentaban 
atracones.

El programa universal Stewart’s Untitled fue desarrollado en 
el Reino Unido para mujeres de la escuela intermedia y secun-
daria (66) y utilizó estrategias cognitivo-conductuales sobre di-
ferentes factores riesgo. Se abordó la presión sociocultural por 
la delgadez, los comentarios sobre el peso y la forma corporal, 
la insatisfacción corporal, la autoestima, la dieta y la nutrición, 
y las formas de sobrellevar el estrés. Se obtuvieron mejoras en 
relación a los problemas de alimentación y peso a los 6 meses 
de la intervención.

El programa universal Planet Health para niños y niñas 
de 11,5 años de media lo iniciaron en Estados Unidos, en 2005, 
Austin y cols. (67), y posteriormente se difundió a nivel interna-
cional. Se basó en la teoría cognitiva social con la finalidad de 
promover cambios de comportamiento a través de “microunida-
des” de alimentación y actividad física, impartidas en 32 leccio-
nes durante 2 años. La intervención mostró efectos positivos en 
el índice de masa corporal y en las conductas de control del peso 
de las niñas. El mismo autor realizó  2  ensayos de efectividad 
posteriores, valorados a los 2 (74) y a los 3 años (75) de finalizar 
la intervención, con similares beneficios.

En 2010 se publicó el programa New Moves de intervención 
selectiva, realizado en la escuela secundaria con niñas estadou-
nidenses que tenían riesgo de sobrepeso. Incluyó elementos 
relacionados tanto con la prevención del trastorno alimentario 
como con la obesidad, utilizando principios de la teoría cognitiva 
social para promover un cambio de comportamiento (68). La in-
tervención trató temas de educación física complementada con 
componentes de nutrición y autoempoderamiento, sesiones indi-
viduales con entrevistas motivadoras, almuerzos y actividades de 
divulgación para padres. No se produjeron cambios significativos 
en el porcentaje de grasa corporal pero mejoraron la actividad 
física, la alimentación y los comportamientos relacionados con el 
control del peso y la imagen corporal.

El programa Yager’s Untitled (69), publicado también en 2010, 
examinó el impacto de dos intervenciones selectivas sobre estu-
diantes de Magisterio de ambos sexos. La intervención se dirigió 
a mejorar la imagen corporal, a disminuir el riesgo del trastor-
no alimentario y a aminorar el exceso de ejercicio físico. Los 
participantes recibieron un programa de educación sobre salud, 
autoestima y alfabetización mediática, y disonancia cognitiva, 
utilizando de forma novedosa actividades online y ordenadores. 
Los hombres mejoraron la autoestima, así como la percepción de 
la imagen corporal y de la musculatura, y las mujeres regularon 
mejor los factores relacionados con la delgadez, la alimentación 
y la actividad física.

El programa universal Eating, Aesthetic Feminine Models and 
the Media, desarrollado en España (70), está basado en la teoría 
cognitiva social y dirigido a escolares de secundaria. Se com-
pararon los efectos de 2 programas, uno de alfabetización me-
diática y otro de alfabetización mediática más nutrición. Ambas 
intervenciones redujeron la patología de los TCA al finalizar la 
intervención y a los 7 y 30 meses de seguimiento.

Otra intervención universal realizada en escolares de secun-
daria españoles fue el programa MABIC. Es un ensayo controlado 
no aleatorio y multicéntrico basado en el modelo cognitivo social, 
la alfabetización mediática y la disonancia cognitiva, que redujo 
los factores de riesgo de los TCA (76); posteriormente se evaluó 
su efectividad en condiciones del mundo real, capacitando a los 
proveedores escolares y comunitarios del programa, y obtenien-
do buenos resultados (77).

Recientemente, otro interesante programa de intervención 
universal, denominado REbeL (78), se ha dirigido a adolescentes 
de secundaria, capacitando al personal de la escuela y a los lí-
deres de los pares en el programa. Se trata de un ensayo clínico 
aleatorizado y controlado, basado en la disonancia. Los escolares 
participaron de forma voluntaria en horas extraescolares durante 
todo el año y el personal de REbeL siguió el manual de activi-
dades dirigidas al empoderamiento, la autoestima, el estado de 
ánimo, la alimentación, la imagen y el peso corporal. El programa 
mejoró la sintomatología de los TCA.

La reciente revisión realizada por Stice y cols. (2019) (60) iden-
tificó los 4 programas que habían logrado prevenir la aparición 
de los TCA, 3 de los cuales ya se habían indicado anteriormente: 
Student Bodies, Body Project y Healthy Weight, más el programa 
Student Athlete Eating Disorder (79).

El programa Student Bodies se creó en la universi-
dad de Stanford en el  2000  y posteriormente Taylor y cols. 
(2006) (71) realizaron una amplia intervención cognitivo-con-
ductual basada en internet con el objetivo de prevenir la apa-
rición de TCA en mujeres universitarias estadounidenses con 
riesgo de desarrollar TCA (peso elevado y problemas de ima-
gen corporal) (28,8 años de media). La intervención se realizó 
durante 8  semanas en grupos de discusión por internet con 
moderador. Disminuyeron la insatisfacción corporal, las con-
ductas de adelgazamiento y la patología del trastorno de la 
alimentación. Se redujeron las puntuaciones de la escala de 
preocupación por el peso (atracones, purgas, alimentación 
desordenada). Aunque en el conjunto de la muestra no se ob-
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servó reducción de la aparición de TCA, sí que se observó en 
algunos subgrupos de riesgo a los 3 años de seguimiento. Pos-
teriormente se realizó este programa en escolares de secunda-
ria de ambos sexos (80) y en mujeres universitarias mediante 
una nueva versión del programa denominado SB + (81). Más 
recientemente, Wilksch y cols. (2018)  (82)  han realizado un 
ensayo controlado para comparar el programa online Media 
Smart-Targeted (MS-T) y el programa Student Bodies de cara a 
poder realizarlos a gran escala, obteniendo una valoración más 
positiva en el grupo MS-T.

El programa Body Project se basa en la disminución de la 
disonancia cognitiva con la finalidad de reducir el ideal de del-
gadez y así, supuestamente, disminuir la insatisfacción corpo-
ral, los comportamientos dietéticos poco saludables, el afecto 
negativo y los síntomas del trastorno alimentario (72). En las 
diversas intervenciones selectivas y universales basadas en 
este proyecto se observaron, tanto en adolescentes (72,83,84) 
como en mujeres universitarias (85,86), reducciones de los 
factores de riesgo y de los síntomas de los TCA. Su éxito y 
amplia diseminación, incrementada por intervenciones dirigi-
das a mujeres mexicanas después de la maternidad (87) y a 
varones (88,89), ha tenido un impacto significativo en la sa-
lud pública. Una interpretación más libre de la disonancia del 
Body Project es la intervención enfocada a la atención plena 
(Mindfulness), que promueve que los participantes contrarres-
ten sus pensamientos de manera más efectiva y experimenten 
menos afectos negativos en ciertas situaciones. No obstante, 
los efectos no persistieron durante el seguimiento a más largo 
plazo (90).

El programa de prevención Healthy Weight se inició como una 
comparación del programa Body Project, basado en la teoría del 
comportamiento y la ciencia nutricional, que promueve estra-
tegias conductuales de estilo de vida sobre la alimentación y 
la actividad física saludable para mantener el control del peso 
(72,73). Uno de los principales resultados durante un seguimien-
to de 2 años fue la reducción en el inicio del trastorno alimentario 
tanto con el programa inicial como con una nueva propuesta 
del programa, el Healthy Weight-2, ambos dirigidos a mujeres 
universitarias (91,92). Estas y otras intervenciones dirigidas a 
mujeres deportistas universitarias (93,94) tuvieron efecto sobre 
la reducción de la insatisfacción corporal y de la patología del 
trastorno alimentario. El programa Project Health es una versión 
del Healthy Weight que no superó los efectos positivos del pro-
grama original (95).

El programa de prevención Student Athlete Eating Disorder es 
una intervención diseñada para prevenir la aparición de trastor-
nos alimentarios en adolescentes de ambos sexos dedicados al 
deporte de élite. La intervención grupal busca mejorar la auto-
estima a través de la autoeficacia, la motivación intrínseca y el 
dominio de uno mismo. El principal y relevante resultado fue su 
eficacia en la prevención de futuros trastornos alimentarios en 
atletas femeninas, además de reducir los síntomas asociados al 
TCA (79). Posteriormente, otros estudios de prevención dirigidos 
a deportistas femeninas han obteniendo también buenos resul-
tados (96,97).

CONCLUSIONES

	− La evidencia científica apoya un modelo interactivo de in-
fluencias biopsicosociales en la etiología de los trastornos 
alimentarios.

	− Si bien los estudios genéticos hasta la fecha habían hallado 
diversos polimorfismos relacionados con el sistema de neu-
rotransmisores y de neurodesarrollo, los nuevos estudios de 
asociación de genoma completo han encontrado factores 
que sugieren una base de desregulación metabólica en la AN.

	− Dentro de los factores psicológicos, la insatisfacción cor-
poral (IC), que puede desarrollarse desde edades prepube-
rales, es el predictor más consistente del trastorno alimen-
tario, principalmente en el género femenino. Esta IC viene 
determinada por otros factores psicológicos como la baja 
autoestima, el afecto negativo y la interiorización del ideal 
de delgadez.

	− El elevado IMC junto a influencias del entorno sociofamiliar y 
de los pares relacionadas con la presión por estar delgada, 
se asocia frecuentemente a la IC e incrementa el riesgo de 
TCA.

	− Algunas actividades deportivas o profesionales en las que 
inciden factores relacionados con exceso de ejercicio, inicio 
de dietas (restrictiva u otras), presión por la figura corporal 
y características psicológicas, son condiciones de riesgo 
elevado.

	− Algunas enfermedades crónicas metabólicas y digestivas 
pueden ser factores de riesgo de los TCA.

	− La mayoría de los programas realizados son selectivos, 
realizados en mujeres de la escuela secundaria y jóvenes, 
siendo escasos en edades tempranas, adultos y en varones.

	− Los programas de prevención dirigidos a edades tempranas 
tienden a ser universales e incluyen a niñas y niños. En eda-
des superiores se dirigen a mujeres y suelen ser selectivos. 
Los estudios indicados son escasos.

	− Los programas exitosos se centraron en uno o más factores 
de riesgo identificados empíricamente, usan una teoría o 
enfoque cognitivo o conductual e incluyen contenido sobre 
alimentación saludable o nutrición, alfabetización mediática 
o presiones socioculturales y aceptación corporal o satis-
facción corporal. Incorporan nuevas tecnologías y son in-
teractivos.

REFLEXIONES SOBRE FUTURAS 
INTERVENCIONES PREVENTIVAS

Las últimas revisiones realizadas por expertos en prevención 
de los TCA han constatado algunos hallazgos generales sobre los 
que se deberá reflexionar en las futuras intervenciones:

	− Es importante que los programas de prevención de TCA es-
tén basados ​​en la evidencia.

	− La investigación de factores de riesgo al servicio de la pre-
vención debe guiarse por modelos etiológicos multidimen-
sionales con claras implicaciones para la prevención.
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	− Se necesitan más investigaciones y programas de preven-
ción de los TCA que sean innovadores en niños pequeños, 
en adultos y en varones.

	− La evidencia actual es suficiente para plantearse la realiza-
ción de estudios que valoren la efectividad de los programas 
y su coste-efectividad.

	− Se necesitan medidas válidas y prácticas para la detección 
de grandes poblaciones con el fin de vincular los niveles in-
dividuales de riesgo de TCA con referencias confidenciales 
e individualizadas para los distintos niveles de prevención o 
tratamiento.
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