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e definen como tales procesos caracterizados por pa-

trones aberrantes en la conducta alimenticia, con
actitudes anémalas en torno al peso y figura corporal (1). In-
cluyen la anorexia nerviosa (AN) y bulimia de la misma ca-
tegoria (BN).
En la primera hay un miedo inexplicable a ganar peso, una
obsesion de obesidad que se mantiene incluso en situaciones
de caquexia, al punto de poderse hablar de distorsién de la
figura corporal en estos sujetos. La enfermedad es frecuente,
puesto que la padece un 0,5% de la poblacién general (0,3 a
0,7, segiin estadisticas); en el 90 a 95% se trata de pacientes
del sexo femenino (2).
La mayoria de los casos de AN aparecen durante la adoles-
cencia, aunque la condicién puede darse ya en la infancia. En
la historia natural de esta afeccién, se considera que el pro-
ceso tiene una evolucién prolongada, aunque se admite que a
la postre un 50% de los pacientes alcanzan una resolucién

«razonablemente» completa; un 30% va a soportar sintomas
residuales, que mantienen con vaivenes la enfermedad en la
adultez; un 10% adoptan un curso crénico sin remisiones, y
otro 10% de casos conducen a la muerte, no raramente por fra-
caso cardiaco.

Se asume que el disturbio alimenticio anorexiante se mantiene
mdas de 6 meses, comporta pérdida de peso del 20% o mds y en
la mujer regularmente determina amenorrea. Ahora se distin-
guen dos tipos clinicos y también psicopatoligicos de AN:

— el llamado «tipo restrictivo», caracterizado por una limi-
tacidn alimentaria muy severa y persistente, sin eclipses, que
paulatinamente conduce a niveles ponderales cada vez mds
bajos, y

— el «tipo con purgas», en el que pueden darse «escapes» ali-
menticios con mayores o menores ingestas, que inmediatamente
son corregidos con laxativos o vémitos, al estilo bulimico (3).
Hemos adelantado que la personalidad difiere algo segiin la
variante clinica. En la forma restrictiva, nos encontramos
ante pacientes rigidos, con expresividad emocional y espon-
taneidad social marcadamente reducidas, perfeccionistas y
obsesivos. Los del grupo con purgas, aunque convienen en al-
gunos de estos aspectos, se identifican como mds conflictivos,
con chogques familiares y conductas anémalas, no siendo raro
el consumo de drogas (4).




Por su parte, el paciente con BN, por lo general mantiene peso
y figura corporal dentro de pardimetros normales, aunque
para la mayoria de ellos insatisfactorios, lejos de su ideal. La
caracteristica de este proceso son los episodios de alimenta-
cién desordenada y cuantiosa («binge» = jarana, francachela),
seguidos de procedimientos restrictivos compensatorios (2).
En este sentido, se consideran asimismo dos tipos, uno «de
purga», en el que la compensacion se obtiene a base de laxa-
tivos, enemas y vomitos, y otro «sin purga», cuando al crisis
hiperfagica se contrarresta con ejercicio extenuante, ayuno u
otros procederes (3). También aqui se hace un distingo psico-
patolégico entre un grupo impulsivo de conductas anémalas
e inestabilidad afectiva y otro mds pasivo y dependiente: el
primero reacciona con purgas a situaciones de tensién animica,
en tanto que el segundo encuentra en las restricciones dieté-
ticas su mecanismo de compensacién frente a sentimientos de
culpa (4).

En todo caso, la BN es un desorden alimentario bastante fre-
cuente, aparente en un 2% de la poblacién general (entre 1,7
y 2,5%). Los estudios de seguimiento por plazos hasta de 10
anios nos han ensefiado que la mitad aproximadamente de los
afectos se recupera; un 20-30% puede restar en situacion cro-
nica y no pocos o sufren oscilaciones o remiten inicialmente
para luego recidivar incluso tras intervalos de un afio o mds.
Estas recidivas se presentan hasta en un 30% de enfermos (5).
Al discutir los mecanismos de causalidad de estos desérdenes,
de principio son vilidas dos afirmaciones (6):

- se trata de procesos complejos, en los que interactian fac-
tores miltiples del desarrollo, sociales y bioldgicos;

~ la forma en que se relacionan estos factores no es comple-
tamente comprendida.

Se postula desde luego la existencia de una personalidad es-
pecial, cuyos rasgos hemos anticipado; una personalidad que,
aunque mds patente durante la etapa de enfermedad activa,
estd también presente antes y después de ella. Ast, diversos in-
vestigadores interesados en el tema (STROBER (7), VITOUSEK (4),
CASPER (8), etc.) han evidenciado en mujeres ya recuperadas
el mantenimiento de conductas obsesivas, con pensamiento
inflexible y represiones en su expresién emocional, coniro-
lando estrechamente sus impulsos. Y lo mismo puede decirse
del humor disférico de los afectos de BN (9). La persistencia
de estos rasgos psiquicos tras la recuperacion plantea sin duda
la posibilidad de que se trate de elementos premérbidos im-
plicados en la patogenia de AN y BN.

Es obvio que los factores sociales también cuentan en el de-
terminismo: vivimos una época de exaltacién del modelo lon-
gilineo, estilizado hasta la exageracion, al que paga su tributo



el sexto femenino. No obstante, como afirma KAYE (3), su in-
fluencia no parece decidente si se tiene en cuenta que la AN
no es sélo actual y que claros casos de la enfermedad fueron
descritos a mediados de la pasada centuria, lejos de la moda
de delgadez absoluta del presente.

Un elemento genético, que modula personalidad y comporta-
mientos, no debe ser olvidado (10):

— el riesgo de AN es estimado en un 4% entre parientes pro-
ximos al probando (madre y hermanas), lo que significa que
la incidencia en ellos se multiplica por 8;

— el fenotipo general de los disturbios alimentarios es aiin
mds frecuente entre relativos préximos;

— el Registro de Gemelos de Virginia (EE.UU.) demuestra una
fuerte asociacion entre AN y BN (2,6 veces mayor frecuencia
de BN entre gemelos de AN) (11);

- diversos estudios familiares y gemelares confirman asimismo
condiciones psiquidtricas concurrentes entre familiares de en-
Jfermos con AN y BN (entre 7 y 25%).

Las alteraciones bioldgicas, referidas en particular a neuro-
péptidos y neuraminas, han sido repetidamente comprobados
durante los trastornos alimentarios. Como quiera que regre-
san a la remision del proceso, se piensa con fundamento en su
cardcter secundario, aunque pueden tener un papel importante
en su persistencia y agravamiento (lo que algunos llaman la
espiral descendente o «downward spiral») y en posibles reci-
divas o recaidas.

Se hace evidente por ejemplo un aumento de cortisolemia,
atribuido al incremento de CRH hipotaldmico, que se nor-
maliza a la remision (12). Experimentalmente, la adminis-
tracién de CRH intracerebroventricular en animales es capaz
de inducir cambios hormonales y conductas caracteristicas de
la AN: hipogonadismo secundario, disminucién de la activi-
dad sexual, reduccién de los patrones alimentarios y aumento
de la actividad motora.

Por su parte, el neuropéptido Y también cobra relieve, ya que
se muestra elevado en liguido cefalorraquideo (13). Este alza
se suele dar siempre que existe evidencia de malnutricién,
quizd como mecanismo homeostdtico para estimular el ape-
tito. Parece que su accién fracasa en estos sujetos malnutri-
dos y en cambio puede ocasionar aberraciones en la conducta
dietética (obsesiones y manias en la preparacion de los ali-
mentos).

La misma leptina, que se reduce claramente como expresién
de la mengua del almacén adipocitario, se eleva de nuevo
quizd demasiado precozmente al restablecimiento, antes de que
la restauracion del paciente con AN sea completa (14).




Sobre todo, tienen interés los cambios de una amina neuro-
transmisora, la serotonina (3). Un niimero importante de es-
tudios han demostrado que la actividad de 5-HT se modifica
durante la etapa morbosa e incluso después de la recupera-
cion de AN y BN, pudiendo detectarse niveles elevados del
metabolito 5-HIAA en Le.r. Por lo demds, los niveles altos de
5-HIAA se conjugan con actitudes de simetria, perfeccionismo
y exactitud, en tanto que los bajos riman mds con conductas
agresivas e impulsos poco meditados.
En lo que concierne a tratamiento, resulta mds rentable en ge-
neral en BN que en AN. En la bulimia, ademds del éxito re-
conocido de la terapia cognitivo-conductual (15), que puede
reducir muy significativamente el niimero de crisis de «binge»
hasta en el 60-70% de los pacientes, se comprueba el benefi-
cio de los antidepresivos, aunque sélo en una minoria de ca-
sos tratados de modo exclusivo a sus expensas, los episodios
de hiperfagia ceden por completo (16). Son vélidos tanto los
tri- o tetraciclicos como los IMAO y los inhibidores de la re-
captacion de la serotonina. Se sugiere que su accion antibu-
limica no esta determinada simplemente por su efecto anti-
"depresivo, y algunos opinan (otros no) que la asociacion
psicoterapia + antidepresivos puede resultar superior a cual-
quiera de los procederes usado aisladamente. Al menos, la
combinacion es beneficiosa en punto a combatir ansiedad o
depresion concomitantes (17).
En la AN el tratamiento es menos eficiente; en todo caso, son
las técnicas cognitivo-conductuales las que obtienen mayor be-
neficio. El empleo, antaiio sistemdtico, de neurolépticos y an-
tidepresivos (junto a hospitalizacién y alimentacién forzada),
aungque posibilitaba rendimientos ponderales, quizd modifi-
caba poco el curso general de la enfermedad. Fluoxetina y si-
milares son en todo caso dtiles para prevenir recaidas de AN
(18); se piensa ademas que su fracaso durante la fase mads ac-
tiva del proceso puede deberse al bajo tenor de 5-HT en el SNC
(y asi la inhibicién de su recaptacién tendria escasa influen-
cia) (19). Quiza, pensamos nosotros, podria ser interesante
una alimentacion rica en su precursor, el aminoacido tripté-
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