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1. INTRODUCCION

1.1. CONCEPTO

LaAnorexia Nerviosa se incluye entre |os trastornos de la alimentacion y es hoy en dia
unaentidad de dificil abordaje clinico y terapéutico sobrelacual existe unaimportante cantidad
de bibliografia publicada, sin haberse logrado de momento clarificar sus causas, curso y trata-
miento de forma satisfactoria.

LaAnorexia Nerviosa constituye un trastorno observado predominantemente en mujeres
adolescentes, que se caracteriza por €l rechazo persistente de los alimentos, |0 que da lugar a
unaintensa pérdida de peso. Laabolicion delafuncion menstrual y la existencia de unaserie de
alteraciones psicopatol 0gicas, entre las que destacan |a percepcion distorsionada de su imagen
corporal y el intenso miedo corporal, vienen a completar el cuadro clinico. Junto a esto, apare-
cen alteraciones somaticas derivadas del estado deinanicion y de ladisfuncion endocrinol 6gica
gue laacompana. De este modo, la Anorexia Nerviosa consiste en una conducta de restriccion
alimentaria, con la consiguiente pérdidade peso de naturaleza progresivay grave, existiendo en
el trastorno un deseo irrefrenable de estar delgado que puede conducir, en ultimo extremo, ala
muerte por inanicion. Al principio no existe una pérdida de apetito, sino que es el paciente quien
se autoimpone el ayuno hasta que a partir de cierto momento desaparece realmente el deseo de
comer. Hasta el momento actual, el origen de la enfermedad contintia siendo una incognita, si
bien, cada vez més, se acepta un origen multicausal en el que la influencia de varios factores
determinarian la aparicion del cuadro clinico. Pero todavia quedan aspectos por dilucidar que
requieren ser definidos con mayor precision; de todos ellos, e méas importante parece ser el de
las manifestaciones psicopatol 6gicas que caracterizan la enfermedad (Grau, 1985).

En los Ultimos afios se viene observando un aumento considerable del trastorno que contras-
tacon otro fendmeno médico y social: € del incremento del nimero de personas obesas, especial -
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mente en paises de culturaoccidental, siendo un claro exponentelos EE.UU., (Allisony Pi-Sunyer,
1994). Asi, ya a finales de los ochenta Ordeig (1989) sefialaba que la proliferacion durante la
décaday media previa en el mundo occidentalizado de trastornos de laingesta, habia promovido
el estudio de sus posibles causas; asi, |os datos que se han ido acumulando desde distintas Opticas
de andlisis (estudios clinicos de pacientes anorexicas, estudios epidemiol6gicos, Screenings de
grupos poblacionales amplios, trabajos referidos a grupos de riesgo para estos trastornos, andlisis
de la transmision e influencia de determinados modelos de comunicacion...) han conducido a
adoptar un enfoque multidimensional queincorporafactores sociales, culturales, familiareseindi-
viduales (incluyendo tanto variables referidas ala esfera psicol 6gica como ala biologica).

LaBulimiaNerviosaesotro trastorno de laconductaalimentaria, caracterizado por episo-
dios recurrentes de voracidad, es decir, consumo rapido de grandes cantidades de alimentos en
un corto periodo de tiempo, asociado con frecuencia con vomitos autoinducidos y/o abuso de
laxantes. La relacion existente entre Anorexia Nerviosa 'y Bulimia Nerviosa sigue siendo muy
debatida. Hay autores que consideran que ambos cuadros constituyen dos sindromes con enti-
dad propiay por tanto distintos, mientras gue otros consideran que son variables o facetas de un
mismo trastorno. La presencia de un sintoma comun como la bulimia entre pacientes desnutri-
dasy pacientes que no lo estén no establece por si solo unarelacién forzosa de identidad entre
estos dos cuadros. Esta relacion parece estar fundamentada en la observacion de que en ambos
grupos de pacientes, |os episodios de “atracones’ de comiday de vomitos autoinducidos pare-
cen motivados por factores perpetuantes y predisponentes similares entre los dos sindromes
(Russdl, 1979). De este modo, autores como (Van der Ham T. y col., 1994) concluyen que la
anorexia nerviosay la bulimia nerviosa pueden ser consideradas como sintomas diferentes de
un mismo modelo de trastorno de la alimentacién basico, en € que la preocupacién por los
alimentos y por laimagen corporal serian los sintomas nuclerares.

Han surgido diferentes intentos de clasificacion atenor de los distintos sistemas de clasi-
ficacion, siendo los més relevantes aquellos englobados en |a Clasificacion Internacional de la
OMS*“CIE-10" (WHO,1993), en el Manual Diagndstico y Estadistico delos Trastornos Menta-
les“DSM-I11-R” (APA, 1988) y en clasificaciones especificas de los trastornos de la conducta
alimentaria, tales como lareferida alos Criterios de Feighner (Feighner, 1972).

Algunos autores han considerado la anorexia nerviosa, desde su origen, como unaentidad
nosol 6gica independiente. Yaen 1965, araiz del Congreso de Gottingen, la enfermedad adqui-
rié un status propio, y en la medida en que se ha dispuesto de escalas fiables para valorar este
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tipo de conducta que caracteriza la enfermedad, cada vez es més firme el convencimiento de
gue la anorexia nerviosa debe considerarse como una entidad clinica independiente. Asi lo ha
confirmado el ser incluida como tal en la Clasificacion Internacional de Enfermedades de la
Organizacion Mundial de la Salud y también otros sistemas de categorizacion diagndstica am-
pliamente utilizados como es el sistema DSM de la Asociacion de Psiquiatria Americana.

Grau (1985) asevera que a pesar de ser conocidala entidad desde hace siglos, su descrip-
cion se debe a Morton en 1689 y su delimitacion clinicaa Lasegue'y a Gull en el siglo pasado
(en 1873y 1874 respectivamente), sigue presentando numerosos problemas ala psicopatol ogia
actual, tales como: a) su delimitacidn con respecto a otras conductas anoréxicas no siempre es
fécil; b) los estudios neurofisiol 6gicos, hormonales y metabdlicos disponibles no aclaran la
etiopatogenia de estos pacientes; ¢) su tratamiento esdificil, su prondstico inciertoy su desenla
ceavecesfatal, alcanzando hastaun 5-10% de casos mortal es paraa gunos autores como Civeira
y Civeira (1983); y, d) no estamos en condiciones de afirmar taxativamente si se trata de una
entidad nosol dgica bien diferenciada o de un sindrome que podria obedecer afactores diversos.
La primera opcion, sin embargo, parece la més probable.

La Organizacion Mundial de la Salud, en los Criterios Diagndsticos de Investigacion de
su décimarevision delaClasificacion Internacional delas Enfermedades (WHO, 1993), catal o-
galaanorexianerviosacomo entidad incluidadentro delos Trastornos delaConductaAlimentaria.
La American Psychiatric Association el DSM-I11-R (APA, 1987) ofrece una serie de criterios
diagndsticos que creemos de interés reproducir aqui: @) miedo a engordar, que no disminuye
segln se pierde peso; b) alteracion del esquema corporal; ¢) pérdida de peso de a menos un
25% del original; d) rechazo del mantenimiento de un peso corporal adecuado alaedad y atura
correspondiente; €) ausencia de enfermedad fisica conocida que pudiera originar € adelgaza-
miento; y f) la exploracion psicopatol 6gica no permite considerarla como psicosis, neurosis,
trastorno de la personalidad ni, obviamente, un cuadro demencial.

En los trastornos de la alimentaci 6n se interrel acionan distintos niveles de funcionamiento
(neurobiol6gicos, psicoldgicos y sociaes) y no debe extrafiarnos que el estudio de la Anorexia
Nerviosa pueda partir de distintos enfoques etiol 6gicos y la entidad se haya atribuido a multiples
causas. Contrasta, no obstante, la escasez de aportaciones valiosas en el @mbito terapéutico.

En laAnorexia Nerviosa, Garner y Garfinkle (1982) han adoptado €l modelo etiol6gico
(multicausal) que analizalainteraccion entre un conjunto de factores biol 6gicos, psicoldgicosy
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sociocultural es que actiian como el ementos que predisponen, desencadenan y mantienen €l tras-
torno, apuntando hacia la consideracion adecuada del importante papel desempefiado por toda
una suerte de factores asociados a las presiones presentes imperantes en la cultura occidental,
tales como valores referidos a estereotipos corporales, valoresy normas relativos ala alimenta-
cion, mantenimiento de la forma (fitness), gercicio fisico, prevencion de enfermedades espe-
cialmente las cardiovasculares (baja colesterolemia), etc.

1.2. EPIDEMIOLOGIA

Desde el punto de vista epidemiol6gico supone una enfermedad poco frecuente, si
bien potencialmente letal, 5-10% segun Chinchilla (1995), con una prevalencia que varia
segun los estudios, siendo la edad de inicio més frecuente en la adolescencia afectando
predominantemente a mujeres.

Esta enfermedad aparece con mas frecuencia en los Ultimos afios. A principios de los
ochenta Crisp (1980) cifraba en el 1% |las conductas anoréxicas, afectando generalmente a mu-
jeres (era 10 veces mas frecuente en el sexo femenino que en el masculino) y siendo més habi-
tual en laadolescenciay en los primeros afios de la edad adulta. Asi €l prondstico en los varones
era, en general, mas grave. A medida que nos acercamos al momento actual esta entidad se ha
ido haciendo més frecuente, variando el patron epidemiol 6gico segiin el momento, € lugar, la
muestra estudiada y la metodol ogia empleada por |os autores.

L ocalizacion geogr afica de la anorexia nerviosa

Hasta ahora se ha defendido que la anorexia es un proceso que afecta a las sociedades
occidentales desarrolladas; sin embargo, algunos autores comienzan a poner en cuestion esta
aseveracion (Lee, 1991; Banks, 1992; lancu y col., 1994). Uno de los motivos parece ser la
imposicion de los valores culturales de la sociedad occidental en otras culturas. Nasser (1994)
desarrolla un estudio en una pobl acion escolar egipciay concluye que esta sociedad no esinmu-
ne a desarrollo de esta patologia debido a la globalizacion de los valores culturales através de
los medios de comunicacion. Estudios realizados en otras culturas como pueden ser paises del
antiguo este Europeo (p.g., Hungria) acanzan conclusiones similares alas obtenidas en socie-
dades occidentales denominadas desarrolladas (Tury y col., 1994) hay que tener en cuenta €l
nivel socio-econdémico de este paisy su similitud con otros occidentales. Otro estudio realizado
en Sudéfricaofrece resultados similares al anterior: mujeres de razablancay clase social media
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son las que presentan unamayor incidencia(Nash 'y Colborn, 1994). En este sentido, unainves-
tigacion realizada entre poblacion israeli de origen judio, estudiantes arabes de diferentes con-
fesiones (musulmana, cristiana, drusa, circasiana) y beduinos, concluye que en la actitud de las
adolescentes, estas prefieren el modelo de figura corporal occidental, aunque subyace el con-
flicto del papel tradicional delamujer en cada una de estas sociedades, (que se asemejaal delas
anoréxicas). Solo las circasianas discreparon de estos resultados (Apter y col., 1994).

Incidencia
Se detecta un aumento de laincidencia de la anorexia nerviosa entre las culturas occiden-
tales en distintos ambitos geograficos. Realmente hay un cambio cultural creciente en la pre-
ocupacion por lacomiday la delgadez. En estudios realizados en EE.UU., yaen 1978, se vio
gue el 45% de las mujeres amas de casa realizaba algun tipo de dieta a afio, que el 56% de las
mujeres entre 25-54 anos seguia una régimen de dieta y que el 76% lo hacia méas bien por
razones de estética que de salud (Chinchilla, 1994).

ParaToroy Villardell (1987); laincidencia es de 30-40 por 100.000 mujeres entre los 15
y 24 afos. Una anoréxica por cada 200 chicas escolares de 16 afios; un 1% entre los 16 a 18
anos; una de cada 250 de todas | as adol escentes escol ares; y una de cada 150 escandinavas; una
de cada 450 6 750 anoréxicas adultas pasan a anorexia cronica segun Chinchilla (1994). La
incidenciaanual estimadaen EEUU esde 0.35-4.06 por 100.000 mujeres blancas (Ayuso, 1992).

Es evidente que hay un aumento de la incidencia de la enfermedad por causas variadas,
como el hecho de emplear criterios diagndsticos més precisos, un mejor conocimiento por los
meédicos no especialistas, unamayor difusion social del temaen los medios audiovisualespor |o
controvertido y atractivo del tema, la posible influencia desencadenante més que predisponente
delas condiciones sociales, etc. De este modo, en general, su incidencia parece estar actual men-
te en alza, probablemente como consecuencia de haberse constituido |a delgadez (especia men-
telafemenina) como modelo fisico de éxito social y sexual (Chinchilla, 1994).

Prevalencia

Es una enfermedad, de todas formas, poco frecuente y con una prevalencia estimada que
varia segun los autores, oscilando para Ruiz y Alonso de la Torre (1993) entre 1/800 y 1/1000
mujeres entre 12 y 18 afios. Segun Chinchilla (1994) la prevalencia es de 0.7%. De este modo,
laprevalencia sefial ada depende del grupo estudiado y €l criterio diagndstico usado, estimando-
se gque por 100.000 habitantes de 30 a 40 mujeres comprendidas entre 15 y 25 afios lavan a
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padecer de formatipica. En estudios realizados en Gran Bretafia, se ha observado unaprevalen-
ciadel 1-2 por 100 entre alumnas de colegios privados (Ayuso, 1992).

Debemos insistir en que hasta 1950 habia descritos en laliteratura aproximadamente
unos 200 casos de anorexia nerviosay se estima que actual mente sobrepasan ampliamente
estas cifras, alcanzando proporciones alarmantes. L os fendbmenos sociales ya mencionados
quizéas expliquen el posible riesgo existente en el aumento de la incidencia de la anorexia
nerviosa (Chinchilla, 1994).

Edad de Comienzo

La edad de comienzo también varia seguin los autores siendo la mas aceptada hasta un
tope de 25 afios, pero para algunos autores como Dally (1969) hastalos 35, situandose lamedia
hacialos 17 ¢ 18 afios ( Quintanillay col.1995). Esraraantes delos 12 afios o primeros afios de
laviday por encima de los 30. Por lo general, se da en la pubertad o adolescencia, siendo por
encimadelos 25 o por debajo delos 13 deinfrecuente diagnéstico. Kellet y coals., (1976) descri-
ben un caso anecdético después de la menopausia.

Sexo

De preferenciacasi absolutapor € sexo femenino, laproporcién delosvaronesesdeun 3
aun 10% mas aceptada con respecto a las mujeres. Laligazédn de las variables socioculturales
con el sexo femenino justifican este importante contraste proporcional.

Otras Variables Sociodemogr éficas

Predominan las hijas Unicas, es decir, las Unicas mujeres entre |os hermanos, o bien las
mayores 0 menores de los hermanos. Gual y col., (1995) encuentran en su estudio que un 28%
pertenece afamilias con dos hermanos, el 24% afamilias con tres hermanosy un 16% afamilias
con cuatro hermanos. El hébito previo a comienzo de la enfermedad suele ser, en ocasiones,
obeso-picnico, bien alimentadas aunque en su primera infancia hayan tenido una conducta
alimentaria alterada (seleccion y rabietas).

Suelen ser solteras (98% para Quintanillay col., 1995), y en cuanto ala clase social, se
observa unamayor incidenciaen las clases altasy mediasy en ambientes socioculturales eleva-
dos (Quintanillay col., 1995). Sin embargo, parece estar aumentando la frecuencia de casos en
clases mas populares (Chinchilla, 1994; Rosenvinge y Mouland, 1990).
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L as separaciones entre | os padres por diversos motivos, incluyendo viudedad o solteriade
lamadre es controvertidaen diversos estudios. Gual, y col, (1995) encuentran un alto porcentaje
de familias completas e intactas.

Anorexia nerviosa en sexo masculino

Laanorexianerviosaen el varén ha sido un tema controvertido por su escasa proporcion
frente a la mujer. La frecuencia con la que aparece en €l vardn, aunque rara'y excepcional
ofrecen unas cifras que oscilan entre 3-10% (Litt, 1987), 5% (Ayuso,1992), 3% (Gordon,1994).
L os autores dedicados a tema lo abordan desde el punto de vista psicopatoldgico y mediante
investigaciones endocrinol 6gicas y la comparan con la anorexia femenina.

Tanto en la anorexia femenina como en la masculina se ha objetivado bajos niveles de
actividad total gonado-tropicay estrogénica en pacientes con pesos bajos. Estos niveles se nor-
malizan mas claramente en |os varones que en las mujeres después de larealimentacion. Como,
por otra parte, en e varén normal no hay variacion ciclica en la liberacion de gonadotropinas
como en lamujer normal, no es posible demostrar en varones con anorexia nerviosaunainterfe-
rencia en la actividad ciclica de gonadotropinas, 10 que es un rasgo primario de la anorexia
nerviosa en mujeres (Chinchilla, 1994). Desde € punto de vista endocrinol égico, en € varon estos
trastornos endocrinos quizas serian explicables por ladesnutricion y no asi en lamujer (Schlundt y
Johnson, 1990). Para Gordon (1994), un importante porcentaje de |os varones anoréxicos tiende a
tener explicitos conflictos con su identidad sexua. Cinchilla (1994), concluye que hay muchos
estudios sobre o somatico y pocos sobre |0 psicopatol 6gico; que la conducta alimentaria no es
tan especificay permanente en intensidad y tiempo como en el sexo femenino, y que losimpor-
tantes rasgos obsesivostienen mésval or jerérquico, en cuanto adiagnostico, quelos* anoréxicos’,
gue serian de carécter secundario. Quizas se deberia considerar dismorfofobias de fondo depre-
sivo, lo gue hipotéticamente podria avalar |a rareza nosol 6gica de esta enfermedad en varones.

Suptipos de anorexia nerviosa

La observacion de manifestaciones y patrones de comportamiento diferentes entre las
anoréxicas, tales como edad, duracién de la enfermedad, obesidad premérbida, empleo de con-
ductas purgativas, nivel de aislamiento social, consumo de alcohol y otras drogas, €l robo, etc.,
ha conducido a pensar que existen diversos subtipos de anoréxicas. Asi, distintos autores han
estudiado grupos amplios de pacientes anoréxicas en la blsqueda de estos patrones diferencia-
les y han concluido que se puede hablar de dos subtipos bésicos de las mismas. anoréxicas
bulimicas y anoréxicas restrictivas.
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Las anoréxicas bulimicas suelen tener como antecedentes un mayor peso maximo
premaorbido, un peso mas alto cuando acuden alaconsultapor primeravez, un mayor nUmero de
rarezas en la comida, se inducen con mas frecuencia voémitos, utilizan con mayor frecuencia
laxantes, alcohol, y otras drogas, observandose, ademas, un mayor nimero (casi exclusivamen-
te) de robos, mayor cantidad de intentos de suicidios, mayor labilidad del humor, siendo méas
frecuentes |os antecedentes de obesidad en lafamilia

Por su parte las anoréxicas restrictivas suelen tener mayor aislamiento social, expresan
mas insatisfaccion en larelacion social y menos interés por el sexo.

Las diferencias se refieren tanto al comportamiento como a la personalidad.

1.3. ETIOLOGIA

Aungue no se conoce una etiologia y patogenia especificas han surgido aportaciones
etiopatogénicas rel evantes que giran en torno a distintos model os causal es tales como |os mode-
los psicodinamicos, sistémicos, cognitivo-conductual, genético-biol 6gico, psicosocial y mode-
los integradores interactivos.

La pérdida de peso progresiva que presenta la paciente se debe ala autorrestriccion de la
ingesta de alimentos sobre todo de los mas ricos en calorias, como los hidratos de carbono.
Existen diversas teorias que intentan explicar la causa de la anorexia nerviosa desde puntos de
vista fisiologicosy psicologicos.

Teorias Fisiol6gicas

L asteoriasfisiol 0gicas postulan que en laanorexianerviosaexiste un trastorno hipofisario.
Para algunos autores, este trastorno tendria un origen hipofisario en si mismo. Para otros, este
trastorno tendria un origen hipotalamico, que relacionan con las alteraciones de la regulacion
del hambre, concretandose unaalteracién hipotalamicafuncional que explicariael cuadro clini-
co. Williams (1977), en los’ 70, sefidlaba a respecto tres tipos de hechos: a) similitud entre las
lesiones hipotal amicas experimentalesy las caracteristicas clinicas de laanorexiamental; b) las
mismas areas hipotal amicas regulan la conducta alimentaria, la sexual y la actividad menstrual;
y €) en los casos de tumores que afectan a hipotdlamo, pueden producirse cuadros similares
sintomatol 6gicamente a la anorexia nerviosa.
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Ademas, las pacientes anoréxicas presentan clinicamente sintomas de disfuncion
hipotalamica: ateraciones de latermorregulacion y trastornos hormonales. En suma, las altera
cionesfundamentalesdel g e hipotalamo-hipéfiso-ovarico son, segunlarevision de Katz y Weiner
(1981), las siguientes:. a) niveles plasmaticosy urinarios bajos de gonadotrofinasy estrogenos,
b) ausenciade ciclo menstrual de gonadotrofinas; ¢) patrén circardiano prepuberal de secrecion
deLH;yd) respuestadeficientede LH a clomifenoy €l etilestradiol. Con el aumento de peso se
normalizan estas disfunciones, excepto el patron prepuberal de LH y el feed-back alterado de
respuestade LH al estradiol, que, excepto en mujeres no anoréxicas con pesos del 15-20% por
debajo del peso ideal, no siempre se normalizan.

Asi, parece que existe una clara implicacion en esta enfermedad del gje hipotalamo-
hipofisis-suprarrenal . Se evidencian a menudo concentraciones el evadas de cortisol plasmético
por lamafiana, muchas veces con pérdida del ritmo de secreciédn circardiano. Al respecto, cabe
citar que se han detectado TSD (Test de supresion con dexametasona) anormales (“no supre-
sion”) entre las anoréxicas. Hidalgo y col., (1991), en su estudio, encuentran una asociacion
entre pesos inferiores a 75% del peso ideal y respuesta no supresora, y entre episodios de
bulimiay respuestanormal a TSD. Existe con frecuencia, ademas, unadisminucién en lastasas
de MHPG urinario (Halmi, 1978) y una correl acién positivaentre |as pacientes “ no supresoras’
frente a TSD y las que presentan descenso en la secrecion de MHPG. Si a esto afladimos la
presencia frecuente de antecedentes familiares de trastorno afectivo en estas pacientes, cabe
preguntarse, con buena base para ello, qué tipo de relaciones existen entre la anorexia nerviosa
y las enfermedades depresivas (Grau, 1985; Thomasy col., 1992).

Teor ias Psicol 6gicas

L as teorias psicol 6gicas sefialan como responsabl e de la anorexia a una serie de factores
psicoambientales, como |0s que se exponen a continuacion:

1. En laanamnesis podemos encontrar periodos de obesidad, generalmente en la pubertad
(L6pez-1bor y Cervera, 1991). La paciente siente horror ante una posible obesidad, se esfuerzaen
adelgazar progresivamente y experimenta como obesidad 1o que ya puede ser un peso minimo.

2. El cuadro podria ser desencadenado por hechos trauméticos, tales como una problema-
tica de tipo sexual, una ruptura de relaciones, enfermedades fisicas 0 muerte de un ser querido
(Pope y Hudson,1992). La negativa a madurar y a asumir el papel psicosexual que requiere la
adultez es otro de los conflictos mas frecuentemente invocados en estos casos. Desde una situa-
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cion de dependenciafamiliar excesiva, lajoven viviriacon temor la“prueba’ de someterseala
aprobacion de los demés. Labusgueda de la aprobacion social se veria coartada por el miedo al
rechazo, de tal forma gue los atributos fisicos mas o menos agraciados desempefiarian aqui un
importante papel. De existir recuerdos de experiencias anteriores de rechazo por el aspecto
fisico, principa mente por la obesidad, tales recuerdos adquiririan ahoragran importanciaen las
actitudes de la paciente (Williamson y col., 1990).

3. Los cambios biolégicos y emocionales que se producirian en la adolescencia podrian
motivar unareaccion anormal en algunas jovenes, por gjemplo, una madre excesivamente pro-
tectora, ansiosay controladora dificultaria la maduracion emocional de la hija. Asimismo, una
madre autoritaria frenaria la autoestima de la hija 'y ésta no podria enfrentarse a los problemas
que presentalapubertad. Lajoven utilizariael rechazo del alimento como unaformade protesta
contralamadre. Debe tenerse en cuenta, sin embargo, que lafigura de lamadre sobreprotectora
tiende a estar relacionada, por parte de algunos autores, con tal diversidad de pacientes que
parece sumamente dificil que agun dia puedallegar a asignarse alas madres sobreprotectoras una
“culpabilidad” especifica, en relacion con tal o cua trastorno del comportamiento de sus hijos.

4. Es interesante estudiar las formas de interaccion de las familias de las anoréxicas
(Vandereyckeny cal., 1991). Muchas de estas familias muestran una especial union, lacual llega
aser tan intensaque quizano seafacil ladiferenciacion ulterior de sus miembros. Llegariamos asi
alasituacion de dependenciafamiliar excesiva, antes aludida, que dificultael proceso de indivi-
dualizacion y autonomia de la paciente. En resumen, la anorexia nerviosa podria expresar una
dificultad para asumir €l papel de adulta e integrar las transformaciones que se producen en la
pubertad y adol escenciadebutando en estas etapas delavidalaenfermedad. Contribuyen conflic-
tostipicos de la pubertad tales como cambios corporales, conflictos de relacion intrafamiliares o
incertidumbres originadas en la busqueda de identidad personal en la adolescencia.

1.3.1. Factores Predisponentes

1.3.1.1. Factores socioculturales

Vandereycken y Meerman, (1984) destacan que la cultura de la delgadez (culture of
slenderness) instaurada en el mundo occidental y denominado como desarrollado se impone
frente a sobrepeso (afectando este hecho fundamentalmente al sexo femenino) y gerce una
presion sociocultural en los paises de &mbito occidental. En este sentido, se realizan traba-
jos empiricos tanto con el fin de evaluar 10 que parecia ser la constatacién de un fenémeno
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observable —Ilas modificaciones sufridas en el ideal del cuerpo femenino—, como de estudiar
el impacto de estainfluencia en los comportamientos ante laingestay la evaluacion del propio
cuerpo en las mujeres (Ordeig, 1989). Consideremos someramente el impacto de los medios de
comunicacion sobre el estereotipo corporal.

El modelo estético corporal de delgadez femenina se extiende a través de los medios de
comunicacién quienes hacen posible latransmision de las costumbresy valores sociales. Asi, los
medios de comunicacion de masas juegan un papel significativo a respecto. A medida que €l
interés por un cuerpo delgado se extiende por la sociedad es|égico que los anuncios publicitarios
se aprovechen de elloy lo promuevan. De este modo, la publicidad g erce con toda probabilidad
un papel muy relevante en la propagacion y establecimiento del valor asignado a la delgadez
(Martinez y cols., 1993). A tenor del impacto de la informacion impresa acerca de los model os
estéticos pertinentes a la adolescenciay juventud en los trastornos que suelen iniciarse en estas
edades, debe considerarse la repercusion de las actitudes y comportamientos de |os model os so-
ciales significativos por sus caracteristicas corporales (actrices, modelos, bailarinas, etc.).

Asi, los medios de comunicacion de masas juegan un papel significativo. Esta posibilidad
parece haberse confirmado en un estudio en € que se observé que |os anuncios destinados especifi-
camente a la pérdida de peso, tenian un mayor impacto publicitario principalmente, y de forma
significativa, en la poblacién femenina con edades comprendidas entre los 14 y 24 afios, de clase
socia mediay media-altay que vivian en poblaciones de mas de 50.000 habitantes (Toro y cols.,
1988). Esta poblacién coincide sociodemogréficamente con la de mayor prevalencia de los trastor-
nos alimentarios, y en especial, con lade laanorexia nerviosa (Hoeck y Brook, 1985; Hsu, 1990).

La influencia de la publicidad de productos adelgazantes y la informacion sobre temas
relacionados, parecen incidir de manerasignificativaen lapoblacion femeninaentrelos12y los
24: afios, més de la mitad de esta poblacion se interesa por publicaciones relativas al peso, a
adelgazamiento y al control de la obesidad. El interés por este tipo de lecturas esta
significativamente més extendido en el grupo de entre 18 y 24 afios que en el de propiamente
adol escentes. Posiblemente ello sea debido a que en estas edades repercuta més facilmente la
publicidad escrita (Martinez y cols., 1993).

Los anuncios de productos adelgazantes interesaban a casi la mitad de la muestra de
Martinez y cols., (1993). Latelevision parece adquirir un papel relevante, seguida de cerca por
las revistas. Debemos destacar laimportancia de la publicidad en la farmacia que, aunque me-
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nos espectacul ar, puede presentar los productos con un cierto halo de cientifico eincluso con un
Viso marcadamente médico.

En relacion con estos factores socioculturales, y con el favorecimiento de la aparicion de
la anorexia nerviosa, se debe estimar el papel de ladietay del gercicio fisico.

En los estudios con poblaciones clinicas, la dieta se ha considerado como factor de riesgo
tanto para la anorexia como para la bulimia. Pese a que no existen razones para dudar de ello,
estas observaciones parecen basarse en apreciaciones y estudios retrospectivos segun las res-
puestas dadas por las pacientes (Martinez y cols., 1993). La dieta aparece también como factor
de riesgo para estos trastornos en practicantes de dieta en poblacion normal (Herman 'y Polivy,
1988), llegando a cifrarse en ocho veces mas frecuente €l riesgo relativo (o posibilidad de con-
vertirse en caso) en adolescentes practicantes de dietas, que en las no practicantes seguin €l
estudio londinense de Patton y cols., (1990).

Asi, se debe considerar la repercusion de la mayoria de los anuncios publicitarios en que
se incita directa o indirectamente a perder peso mediante dietas, predominando las motivacio-
nes estéticas. Alimentos hipocal 6ricos y bebidas hipocal 6ricas junto a cremas adel gazantes son
de los productos méas anunciados constatados en la publicidad (Toro y col., 1988).

Sele haasignado unaescasaimportanciaa gercicio fisico como factor deriesgo paralos
trastornos alimentarios en comparacion con la dieta, como han advertido en su estudio de ado-
lescentes londinenses Davies y Furnham (1986), quienes consideran €l gjercicio fisico per se
Ccomo un comportamiento sintomatico etiopatogénico facilitador. Incluso su importancia como
precedente en algunos casos de anorexia nerviosa hallevado a considerar lallamada® anorexia
por gjercicio” (Touyz y cols., 1987).

El creciente interés de la poblacion femenina hacia actividades fisicas recreativas basadas
en g ercicios gimnasticos esmuy |lamativo. El porcentaje de mujeres que se dedican alas mismas
ha experimentado un incremento desde ladécada de | os setenta (Buriuel, 1986). Este fendmeno se
incluye en laevolucién cultural de todas | as sociedades |lamadas desarrolladas, en |as que desta
can las motivaciones de salud, estéticasy el impacto del modelo imperante de del gadez.

Las factores socioculturales preconizan que €l idea estético corporal propuesto por la
sociedad y vehiculizado por los medios de comunicacion y los agentes de sociaizacion sean
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interiorizados por la mayoria de las mujeres, debido a la elevada dependencia existente entre
autoestimay aceptacion del aspecto fisico. EI model o estético corporal imperante en la actuali-
dad, es artificialmente delgado (Wiseman y col., 1992). Esto facilita la discrepancia entre €l
tamafio corporal real y el ideal internalizado, derivando en insatisfaccion corporal.

En la adolescencia, e deseo de perder peso no suele depender, por regla general, de la
percepcion global del tamafio corporal y mas bien parece depender de la percepcion de partes
especificas del cuerpo. Enlamuestra (n=675) del estudio de Martinez y cols., (1993) el 62% de
la misma manifestaba algun grado de preocupacion sobre el excesivo tamarfio de sus muslosy
caderas, sintiéndose casi €l 20% “muy preocupadas’ por dicha percepcion.

Daviesy Furnham (1986) ya habian observado que la satisfaccion con el busto no dismi-
nuye alolargo delaadolescencia, mientras que |a satisfaccion sobre |as caderas va disminuyen-
do con laedad de forma clara. De este modo, |os muslos, caderas, nalgasy barrigas parecen ser
las partes que generan un mayor grado de ansiedad en las adolescentes y jovenes, ansiedad que
puede sobrepasar ciertos limitesy facilitar y generar précticas de adel gazamiento, constituidas
principalmente por e seguimiento de dietasy de gjercicio fisico. Los aspectos socioculturales,
tales como presion social alaesheltez y estigmatizacion ala obesidad, serian 1os causantes de
una insatisfaccion corporal, que llevaria a la primera adopcion de medidas para cambiar la
silueta: dieta, gjercicio fisico. Pero hay que tener en cuenta que esta presion esta gjercida sobre
todas las mujeres y que, afortunadamente, no todas presentan trastornos alimentarios. Por €llo,
lainvestigacion se ha encaminado a analizar aquellos factores que expliquen por qué algunas
mujeres padecen el trastorno.

Se havalorado laimportancia de los factores socio-culturales en el incremento de la apa-
ricion de la anorexia nerviosa. Segun lancu y col., (1994) laincidencia de esta patologia en la
cultura oriental, (que era desconocida hasta hace dos década), influida por los valores occiden-
tales, ha empezado a causar esta patologia entre |as adol escentes de estas culturas tradicional -
mente orientales.

1.3.1.2. Factores emocionales y afectivos

Aqui se incluirian aguellas teorias que pretenden considerar esta enfermedad como
subforma depresiva o como un trastorno de ansiedad.
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1.3.1.2.1. Caracteristicas de personalidad

En estos parametros, las personas que sufren de anorexia nerviosa serian descritas como
mas inestables emocionalmente (Garner y col., 1980), més condicionables ante €l castigo. Para
Rauschy Bay (1994) esdificil establecer unapersonalidad premorbidade laanoréxica, porque no
Se pueden separar caracteristicas psicopatol 6gicas previas de aguellas que son posteriores a pa-
decimiento de la enfermedad durante un cierto periodo de tiempo, o bien son secundarias a los
efectos de lainanicion. Lostipos de personalidad de una anoréxica pueden ser variablesy dentro
de esadiversidad se destacan algunos rasgos: gran necesidad de aprobacion externa, tendenciaa
laconformidad, falta de respuestas alas necesidades internas, perfeccionismo y escrupulosidad y
gran necesidad de complacer |os deseos de |os otros a fin de afianzar una autoestima vulnerable.

1.3.1.2.2. Caracteristicas familiares
Distintas corrientes coinciden en describir una patologia interaccional tipicaen las fami-
lias de los enfermos de anorexia. Bruch (1986), habla de padres sobreprotectores, muy ambicio-
sos, preocupados por el éxitoy laaparienciaexterna. Selvini Palazzoli (1988) destacalas aian-
zas encubiertas, la alternancia de la culpabilizacién, la falla en la resolucion del conflicto y
distorsiones en la comunicacion.

Minuchin y col., (1984) destacan la tendencia de estas familias a apoyar la expresion
somatica de los conflictos, y las encuadran dentro del perfil de las familias psicosométicas
surgido por las caracteristicas de organizacion y funcionamiento que se originan en las conver-
genciasy recurrencias observadas en |os patrones de interaccion familiar.

Estas caracteristicas son:

1) El aglutinamiento: Se refiere a una forma particular de proximidad e intensidad que
hace que cualquier cambio repercutaalo largo detodo el sistema. Esto se observaen lainterde-
pendencia de las relaciones, en las instrusiones constantes en |os pensamientos y sentimientos
del otro. Por tanto, la percepcion de si mismo y de los otros miembros de la familia esta pobre-
mente diferenciada. Las fronteras que definen la autonomia individual son tan difusas que €l
espacio vital del individuo es frecuentemente usurpado.

2) La sobreproteccion: En estas familias la sobreproteccion de los padres retarda el desa-
rrollo delaautonomiadeloshijos. Estipico queinhibanlasiniciativasy actividades deloshijos
fueradel &mbito del hogar. Estainvaginacion delafamiliallevaaquelos hijos—especia mente
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la paciente anoréxica— también sientan gran responsabilidad por proteger alafamilia, lo cual
con frecuencia se hace reforzando su sintomatologia.

3) Larigidez: Estas familias se resisten arealizar |os cambios necesarios que impone €l
desarrollo. Operan como un sistema cerrado, hegandose a modificar sus pautas de interaccion
ante crisis evolutivas normales, tales como la entrada de los hijos en la adolescencia.

4) Lafaltaderesolucion del conflicto: lacombinacién delas anteriores caracteristicastrae
como consecuencia unabajatoleranciaal estrés. Cadafamilia, con su idiosincrética estructura,
dictalamanera particular en que se racionalizarala evitacion del conflicto. Como resultado no
hay negociacion explicita de las diferencias: los problemas quedan sin resolver, presentando
una amenaza constante que activa unay otravez los circuitos de evitacion del sistema.

Henry (1991) en su trabajo de investigacion sobre el asma, sefialalarelacion existente en
dicha entidad nosol 6gica con patrones familiares disfuncional es, acufiandose el término de fa-
milias psicosométicas para tales unidades familiares atendiendo a la teoria de sistemas y
subsistemas familiares (Liebman y col., 1974; Minuchiny col., 1975).

Gual y col., (1995) en su estudio sobre aspectos familiares de una muestra de pacientes
anoréxicas (n=50) que comparan con otras tantas familias de un grupo control, concluyen que
las pacientes anoréxicas de su estudio, en la pubertad, vivencian menos conflictos familiares,
pero aexpensas de aumentar €l sometimientoy dereducir laautonomia. Las pacientes anoréxicas
adultas sufren unamayor alteracion en lasrelacionesfamiliaresinternas, perciben poco apoyoy
mas dificultad para expresar abiertamente sus emociones; ademés sienten frenado su desarrollo
personal, siendo lasrel aciones externas escasasy susintereses disminuidos. Tanto |as anoréxicas
como sus padres no expresan abiertamente la colera o la agresividad , por lo que vivencian €l
ambiente familiar como poco conflictivo; sin embargo, esta situacion se mantiene aexpensas de
reducir la espontaneidad afectivay aquellas actividades que favorecen el desarrollo personal
(intereses sociales, recreativos e ideales y valores trascendentes).

1.4. PSICOPATOLOGIA

En laAnorexiaNerviosa hay unaluchade la enferma por establecer un sentido de identi-
dad enfrentandose a la posicion en que las coloca la excesiva demanda social a la que estan
sometidas y de la que no son conscientes.
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Desde un punto de vista dinamico, €l descubrimiento del YO hace surgir sentimientos de
soledad que la anoréxica intenta mitigar con una busqueda de estimacion y de aceptacion del
entorno. Unido a un afecto depresivo, se puede encontrar a las pacientes con una apariencia de
orgullo y fuerte voluntad enmascarando sentimientos de infravaloracion y culpa asi como una
pobre imagen de si mismas. Con frecuenciapierden el interés por lavidae, implicitao explicita-
mente, expresan deseos de muerte que en ocasi ones materializan con actos suicidas (Sours, 1974).

Los rasgos de personalidad en las pacientes que presentan trastornos de la conducta
alimentaria son predominantemente |os siguientes. baja autoestima, inmadurez, escasa toleran-
ciaalafrustracion, inseguridad, desvalorizacion, impulsividad, hipersensibilidad, falta de con-
fianza en sus capacidades, insatisfaccion consigo mismasy con el medio gue las rodea, labili-
dad afectiva, actitudes fobicas y tendencias obsesivo-compulsivas; constituyendo la base de
multiples trastornos psiquiétricos e incluso dentro de ciertos limites, configuran etapas norma-
les del desarrollo evolutivo en estas edades (Cerveray col., 1984; Kennedy y Garfinkel, 1992).

Hay que sefidlar que la sintomatologia depresiva que con frecuencia se observa en las
anoreéxicas esrel ativamente inespecificay puede surgir como respuesta a situaci ones estresantes;
entre ellas, la enfermedad y |o que conlleva (internamientos, rechazo y/o presiones familiares,
tratamientos, pérdidaderoles, etc.). Robinsy col., (1972) postulaban que estos sintomas af ectivos
eran depresiones secundariasy no trastornos afectivos que preceden o subyacen alostrastornos
somaticos (Lopez-1bor y Cervera-Enguix 1991).

Varios autores han constatado diferencias significativas de personalidad entre enfermas
anoréxicas con patrén restrictivo y las que presentan sintomas bulimicos (ya sean enfermas con
anorexia nerviosa con episodios bulimicos o enfermas con bulimia nerviosa), entre estos autores
cabe citar aGarner y col., (1985), que encontraron en las pacientes bulimicas unasimilitud en los
sintomas relacionados con conductas impulsivas (consumo de toxicos, autoagresiones, tentativas
desuicidio, robosy labilidad emocional) y detrastornosen el patrén de comunicacion familiar. En
un trabajo posterior Garner y Fairburn (1988), encontraron que | as pacientes con subtipo bulimico
de la anorexia nerviosa son similares en casi todas las variables estudiadas, hallando diferencias
entre las paci entes con anorexianerviosague tienen episodios de bulimiay las que son Unicamente
restrictivas. Las primeras tienen mayor actividad social, mayor severidad de |os sintomas depresi-
VoS, mayores sintomas de impulsividad, y una mayor alteracion en €l patron de interaccién fami-
liar. En los antecedentes familiares encontraron una mayor presencia de trastornos afectivosy de
obsesividad. Estas caracteristicas son similares a las encontradas en las pacientes con bulimia

25



nerviosa. Herzog y col., (1992), encuentran una alta prevalencia de trastornos de personalidad en
paci entes con anorexia nerviosa que presentan episodios de bulimia. En general, |as pacientes con
anorexia nerviosarestrictivason bastante reservadas, inhibidas, retraidas, en ocasiones bordeando
lo esgquizoide, con gran tendencia a la obsesividad. Las anoréxicas bulimicas tienden a mostrar
mayor grado de extroversion, simpatia, labilidad emocional y temperamento impulsivo, lo que
parece reflgjar cognitivay conductual mente un mayor grado de desorganizacion (Casper, 1990).

En opinion de Sours (1974), desde un punto de vista dinamico, |as anoréxicas restrictivas
no han llegado a alcanzar un YO estable y tienen una limitacién en la capacidad para formar
simbolos y formular pensamientos abstractos, encontrandose ademas una ausencia de objetos
transicionales en laanamnesis de su infancia. Las anoréxicas bulimicas estan menos dominadas
por deseos pasivos y, aunque también han sufrido una detencion en el desarrollo en lafase de
separacion-individualizacidn, no estan tan ligadas ala madre como |as anoréxicas restrictivas.
El subtipo bulimico tendria una estructura de personalidad mas neurética, mientras que las
anoréxicas restrictivas tendrian una organi zacion mas de tipo borderline.

Engelsy Meier (1988), estudiaron la expresion emocional en un grupo de pacientes con
anorexia nerviosa hospitalizadas, planteando que las anoréxicas restrictivas tenian caracteristi-
cas alexitimicas. Ayuso (1991), considera que las pacientes anoréxicas restrictivas son mas
alexitimicas que las pacientes anoréxicas con sintomas bulimicos. La heterogeneidad en la pre-
sentacion clinica de los trastornos de la conducta alimentaria puede explicarse, en parte, por la
presencia de variables de personalidad como la alexitimia y puede ayudar a comprender las
diferencias en la expresion de los sintomas depresivos consignada entre pacientes anoréxicas
restrictivas y anoréxicas bulimicas (Bourkey col., 1992; Ayuso, 1993).

Vaz Leal y Salcedo (1993), ponen de manifiesto en su estudio que en las pacientes con
trastornos alimentarios es posible hacer diagnésticos multiples en lo relativo alos trastornos de
personalidad. Estos autores afirman que los trastornos alimentarios se halan estrechamente
asociados a la patologia bordeline. El funcionamiento psicolgico de los sujetos con trastorno
alimentario en €l contexto de una estructura limite de la personalidad explicaria una serie de
rasgos clinicos observables en estas pacientes. La difusion de la identidad, tan propia de las
pacientes limites, se traduciria en anoréxicasy bulimicas en sentimientos persistentes de vacio
y malestar, con una percepcion defectuosay contradictoria de si mismas quejustificarialaexis-
tencia de sentimientos de morfologia depresiva, tan frecuentes y faciles de hallar en estas pa-
cientes (Smithy Steiner, 1992). Por otra parte, ladificultad paraintegrar |0s aspectos emociona-
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lesdelasrelacionesinterpersonalesy lapercepcion pobrey distorsionada de los demés explica
ria sus dificultades en el plano interactivo, sus sentimientos de malestar cuando se trata de
relacionarse con losotrosy lafacilidad parareaccionar aislandose y renunciando alos contactos
sociales. El empleo de mecanismos primitivos de defensa (escision, idealizacion, negacion,
identificacion proyectiva, etc.) también encaja bastante con la forma de ser y actuar de estas
pacientes, que se mueven permanentemente entre sentimientos contradictorios de omnipoten-
cia-devaluacion, a tiempo que explica la aparicion de sintomas psicopatol 6gicos variados, la
conducta impulsivay la asociacion trastornos alimentarios/ adicciones.

Vaz Lea y Salcedo (1993), encuentran también en su muestra trastorno de personalidad
por dependencia, que guarda estrecharelacion con el trastorno autodestructivo, caracterizando-
se ambos por la sumision y la subordinacion de las propias necesidades a las expectativas y
deseos agjenos. La correlacion de este diagnostico con e género femenino es, por lo demas,
evidente, y ha servido de elemento de criticaaalgunos autores, que han planteado que ladepen-
dencia no es més que una pauta en relacion con €l rol de lamujer en nuestra cultura (Casper y
col., 1992; Kaplan, 1993).

L os trastornos obsesivo-compul sivos suelen ser un sintoma acompafiante de |os trastor-
nos de la alimentacién. Algunos autores han tratado de ver el grado de importancia de estos
trastornosy su relacion con la ateracion de la conducta alimentaria (Tamburrino y col., 1994).
En este sentido, recientes estudios sefialan que hay unamayor prevalencia de trastornos obsesi-
vo-compulsivos entre la pacientes con anorexia 0 bulimia nerviosa, y que esta prevalencia se
correlaciona directamente con la severidad de los cuadros de trastornos de la alimentacion
(Rubensteiny col., 1992; Thiel y coal., 1995).

En lasanoréxicas existe unaimportante rel aci én entre esta patol ogiay lostrastornos afectivos
(Smith'y Steiner, 1992). En cuanto al grado de sintomas, como la depresiéon y la ansiedad, en un
estudio sobre 250 pacientes con trastonos de la conducta alimentaria, Heebink y col., (1995), que
dividen esta amplia muestra por edades, diagnéstico y estado de amenorrea o no, concluyen que
son las anoréxicas restrictivas mas jovenes (<14 afnos) las que presentan un menor grado de ansie-
dad y depresion, y sin embargo un mayor miedo a alcanzar la madurez. Estos sintomas se sitlan
en el grupo intermedio (de 17 a 19 afios) con el mayor grado de ansiedad y depresion. Simpson y
col., (1992) estudian larelacién entrelostrastornos af ectivos bipolaresy lostrastornos alimentarios
(anoréxicas y bulimicas nerviosas), hallando unarelacion significativa,
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Se han realizado intentos de reconciliar larealidad clinicacon los multiples criterios diag-
nosticos que se manegjan a la hora de etiquetar como anorexia nerviosa trastornos de conducta
alimentaria. Algunos autores significan que en | os criterios diagnosticos hay que val orar aspec-
tos que tengan que ver més bien con el grado de distorsion del esquemacorporal, laexistenciao
no de atracones, de vomitos autoinducidos, laingesta de laxantesy el estado psicopatol 6gico, y
no el porcenta e de disminucion de peso como criterio capital. Beaumont y col., (1994) categorizan
tres parametros imprescindibles en estos trastorno que son: el estado actual nutricional, la pre-
sencia o no de conductas purgativas y la existencia o no de |os atracones.
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2. CLINICA

L as personas afectas de anorexia nerviosa presentan una serie de caracteristicas que, aun-
gue pueden variar mucho de una paciente a otra, tienen varios aspectos comunes:

1. Alteraciones Cognitivas.

2. Alteraciones Conductuales.

3. Alteraciones Emocinalesy Afectivas.
4. Alteraciones Bioldgicas.

A continuacién pasamos a considerar cada una de estas caracteristicas.

2.1. ALTERACIONES COGNITIVAS

Laenfermedad comienza a manifestarse con las cogniciones distorsionadas que ocupa la
mente de laanoréxicay que se refieren principamente alacomida, al pesoy a aspecto corpo-
ral. Garner y Bemis (1982), sistematizan lasirregularidades del pensamiento de laanoréxicaen
cuanto alacomida, unavez instaurado €l trastorno. Asi, han puesto de manifiesto la existencia
delassiguientesateraciones: “ Abstracciones Selectivas’, “ Generalizaciones Excesivas’, “Mag-
nificaciones de posibles consecuencias negativas’, “Pensamiento Dicotémico” (todo o nada)
“ldeas de autorreferencia’ y “Pensamiento Supersticioso”.

Saggin (1993), afade otra clasificacion de distorsiones cognitivas en cuanto ala comida:
“Inferencia Arbitraria’, “Pensamiento Dicotomico”, “Uso Selectivo de la Informacién”,
“Hipergeneralizacién y Magnificacion de lo Negativo”.

Estas cognicionesfacilitan laprecipitacion del cuadro: concretamente, ladecisioninicial de

la practica de una dieta restrictiva. Pero alo largo del proceso anoréxico, sin duda costituyen un
poderoso factor de mantenimiento, resistente a la criticaracional. Se trata de cogniciones suma-
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mente desadaptativas, que encierran en si mismas un notable potencial ansidgeno, generando al
mismo tiempo importante conflictividad entre la anoréxicay las personas de su entorno familiar.

En cuanto a peso y lafigura, muchas de la cogniciones que presentan quedan reflejadas
en laclasificacion de Cash (1987) en su descripcion de |os pensamientos autométicos mas fre-
cuentes que presentan |as anoréxicas.

Belleza o fealdad: es un pensamiento dicotémico; no se aceptan aspectos parciales positi-
vospor |o que seimponen regimenesterriblemente drasticos paraaproximarse al ideal internalizado.

Ideal Irreal: serefiere a uso del ideal social como un estandar de apariencia aceptable.
L os sentimientos de fealdad aparecen al compararse con los ideales que la culturay la sociedad
imponen en ese momento.

Comparacion injusta: se asemeja a la anterior, solo que se refiere a que la anoréxica se
compara con personas de su entorno gque considera que representan el ideal social; los senti-
mientos de insatisfaccion se incrementan con la comparacion injusta.

Observacion Detallada: se observan Unicamente, y de forma muy detallada, solo las par-
tes que se consideran mas negativas de la propia apariencia.

Mente ciega: pensamiento que minimiza o descuida cualquier parte del cuerpo que pueda
considerarse atractiva.

Fealdad Radiante: consiste en comenzar acriticar unaparte del cuerpo y hacerlo extensi-
vo alatotalidad corporal hasta destruir toda lafigura.

Juego dela culpa: consistente en pensamientos que hacen posible que laaparienciaseala
culpable de cualquier fallo, insatisfaccion o desengafio.

Mente que lee mal: pensamiento que interpreta algunas conductas de los demas en fun-
cion de algun fallo en el aspecto corporal propio.
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Desgracia reveladora: prediccion calamitosa de acontecimientos futuros que sucederan
por culpade laaparienciafisica

Belleza limitadora: consiste en poner condiciones alo que se intenta realizar, o que, en
realidad, |o hace imposible.

Sentimiento de fealdad: convierte un sentimiento personal en unaverdad universal.

Reflgjo del malhumor: traspaso del malhumor o preocupaci én causada por cual quier acon-
tecimiento al propio cuerpo.

Aunque estos pensamientos (los referidos ala comida, peso y figura) no son exclusi-
vos de la anorexia nerviosa, la persistenciay credibilidad que se les atribuye puede consi-
derarse etioldgica y mantenedora. Las expectativas de obtener el reconocimiento de los
demas pueden mover arealizar dietas drésticas. Las atribuciones de valor sobre si mismas
se hacen en funcion del peso y lafigura. Las creencias irracionales se mantienen sin llevar
a cabo ninguna verificacion (Raich 1994).

2.2. ALTERACIONES DE LA AUTOIMAGEN CORPORAL

En el marco de los trastornos alimentarios, laimagen corporal es definida como larepre-
sentacién mental de diferentes aspectos de la aparienciafisica, y su alteracion el desequilibrio o
perturbacion de ella(Thompson, 1990). Para este autor existen tres componentes en laconstruc-
cion de laimagen corporal:

Un componente perceptivo: precision con que se percibe o estimael tamafio de diferentes
segmentos corporales o del cuerpo en su totalidad. La alteracion de este componente da lugar a
una sobreestimacion (percepcion del cuerpo en unas dimensiones mayores alas reales) o auna
subestimacion (percepcion de un tamario corporal, inferior al real).

Un componente cognitivo-afectivo: sentimientos, actitudes, cognicionesy valoracio-
nes que despierta el propio cuerpo como objeto de percepcion (insatisfaccion, preocupa-
cion, ansiedad, etc.)
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Un componente conductual: consistente en conductas que la percepcion del propio cuerpo
y sentimientos asociados evocan.

Ladistorsion de la autoimagen corporal que se presenta en la anorexia nerviosa, segun
postulan diversos autores, y entre ellos Gardner y Moncrief (1986), radica no en lo que se
percibe sino en como se interpreta lo que se percibe. En este sentido, no se trataria de una
distorsiéon perceptiva, sino de una interpretacion idiosincrética de los datos sensoriales. No
existe un déficit sensoria que délugar aunarepresentacion magnificadadel cuerpo. Es proba
ble queloscriterios empleados por las anoréxicas paradefinir obesidad o delgadez sean atipicos,
de manera que & normopeso seria interpretado como obesidad y solo la emanciacion como
delgadez. Crisp y col., (1986) consideran que las mujeres con trastorno alimentario tienen
tendencia a distorsionar las experiencias, utilizan patrones de interpretacion sesgados, y tien-
den a maximizar los cambios y emplean criterios idiosincraticos para definir laobesidad y la
delgadez. Esto las hace especialmente propensas a distorsiones en el plano perceptivo. Por
otro lado, no existe un déficit sensoria que sea responsable de | as ateraciones perceptivas de
laimagen corporal. Esto excluye que ladistorsion perceptiva exista previamentey conduzcaa
insatisfaccion corporal. Segun estas conclusiones es més plausible que lainsatisfacciony pre-
ocupacion por el propio cuerpo conduzcan aladistorsion perceptivadel mismo, que el proce-
so inverso. Toro (1987), y también Rosen (1990), defienden esta segunda opcion. La preocu-
pacion ansiosa explicarialarel acion entre insatisfaccion corporal y distorsion perceptiva. Sos-
tienen que cuando algo preocupa es atendido y observado con ansiedad, facilitandose la dis-
torsion delo percibido. La observacion reiteraday ansiosa conduciria a distorsiones, dandose
una retroalimentacion positiva entre preocupacion corporal y sobreestimacion. Serialainsa-
tisfaccion corporal la variable que iniciaria la cadena causal: una preocupacion e insatisfac-
cion corporal previas fomentarian la distorsion del tamario, lo cual, a su vez, incrementariala
insatisfaccion corporal y la preocupacién, que potenciarian la sobreestimacion, credndose un
circulo vicioso (Rosen,1992).

Mora y Raich (1993), sostienen gue la percepcién corporal depende menos de los
datos sensoriales y més de la participacion de otro tipo de variables: estandares cognitivos
asociados a cada sector corporal, experiencias interpersonalesy feed-back social, presencia
de un autoesquema imbuido por las preocupaciones del peso, grado de utilizacién de cada
segmento corporal, nivel intelectual, sexo, practica de determinados tipos de actividad fisi-
ca, variables etnoculturales, significado simbdlico, prominencia experiencial, connotacio-
nes psicoldgicas o valores adscritos a una regién corporal determinada, variables clinicasy
baja autoestima. En consecuencia, no son las variables sensoriales |as que conducen ainsa-
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tisfaccion corporal, desde un punto de vista secuencial, sino que es ésta Ultima, en conjun-
cion con otras variables, como las citadas, |as que afectan ala percepcion corporal, condu-
ciendo aladistorsion.

2.3. ALTERACIONES INTEROCEPTIVAS

La anoréxica actiia como si los estimulos internos relacionados con e hambre, la sacie-
dad, y otras sensaciones corporales no fueran percibidas o lo fueran de formaanomala. Lafata
de respuesta al frio experimental, |a aparente inagotable resistencia a lafatiga e incluso la au-
sencia de apetencias sexuales, son datos a favor de la existencia de alteraciones interoceptivas.
Es muy notable la aparente dificultad de |as anoréxicas para abordar e informar correctamente
acerca de sus estados fisicos y emocionales. Serian caracteristicas calificables de alexitimicas.

Para Garfinkel y Garner (1982) |as pacientes con anorexia nerviosa tienen unas experien-
ciasinteroceptivas ateradas y especificamente perciben de modo distorsionado |os estimulos que
en |os sujetos normales se asocian ala saciedad. Su percepcidn de la saciedad parece estar menos
influidapor su estado interno que por sus expectativas cognitivas rel acionadas con laingestion de
alimentos. Por |o tanto, pueden sufrir un déficit en los mecani smos regul adores de laingestion de
carbohidratos, o pueden contar con unos factores cognitivos mediadores de laingesta suficiente-
mente prominentes para preval ecer sobre |os mecanismos reguladores internos.

2.4. ALTERACIONES CONDUCTUALES

Las primeras alteraciones a considerar son las que guardan relacion con la ingesta
alimentaria. Las pacientes suelen iniciar dietas selectivas (supresion de hidratos de carbono,
grasas...) y posteriormente restrictivas (restringir cualquier alimento) pudiendo Ilegar en dltimo
extremo alarestriccion de agua.

Aproximadamente lamitad de las anoréxicas pasan por episodios de bulimia, ingestas desme-
suradas, con periodicidad irregular que ocasionan en la enferma intensos sentimientos de culpa,
autodesprecio que en ocasiones desemboca en ideas autoliticas (Ayuso, 1993). Es muy frecuente
que | os epi sodios bul imicos desemboguen en vomitos autoi nducidos. Laanoréxica suele ocultar
los episodios bulimicos, puesto que los percibe como un acto vergonzoso que tiene que ocultar,
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e intenta con lainduccién del vomito purificar o reparar parcialmente la pérdida de control. El
vomito puede atenuar laansiedad por 1o que puede practicarse en ausenciadel episodio bulimico.

Larestriccion alimentaria conduce a estrefiimiento pertinaz. Para corregirlo la anoréxica
suele utilizar laxantes de todo tipo y en ocasiones, €l uso de laxantes no esta en relacion con el
estrefiimiento sino con el intento de hacer desaparecer de su cuerpo todo lo ingerido. Puede
utilizar, asi mismo, diuréticos para eliminar la mayor cantidad de liquidos de su cuerpo.

L as anoréxicas suelen interesarse por €l contenido cal érico de los alimentos, por todas |as
dietas encaminadas aladisminucion de peso, incluso por dietas sintéticas, cremas denominadas
por lapublicidad como adelgazantesy por €l gjerciciofisico facilitador delapérdidade peso. Se
preocupan por la alimentacion de las personas con las que conviven e incluso cocinan para
éstas, mientras que se ocultan para alimentarse ellas.

Aumentan la actividad fisica, llegando algunas, aevitar €l sentarse. Aumentaasimismo la
dedicacion al estudio con lafinalidad posiblemente de lograr éxitos, el perfeccionismo enlo que
realiza, la demostracion de autocontrol, €l evadir la ansiedad, como forma de hiperactividad
fisica, lajustificacion para el aislamiento social etc., (Halmi y col., 1991).

Es frecuente la aparicién de insomnio por dos motivos: lainanicién conduce al insomnio
y lasintomatol ogia depresiva, también frecuentemente presente en la anorexia (Hauri y Linde,
1990); otrarazén esreducir las horas de suefio de forma autoimpuesta con lafinalidad de gastar
energia mientras se estaen vigilia

Lasexualidad delas anoréxicas se ve alterada en forma de una disminucién del interés, de
laprécticay del placer sexual. En esta enfermedad no puede separarse la actividad sexual de la
imagen y evaluacion del propio cuerpo, del estado de &nimo, de las relaciones sociales en gene-
ral y de las experiencias sexuales previas.

2.5.ALTERACIONES EMOCIONALESY AFECTIVAS

Laansiedad es un sintoma siempre presente en laanorexianerviosa. A lo largo de laevolu-
cion del cuadro se multiplican los agentes ansiogenos. Segun Toro (1987) estos agentes serian: el
sobrepeso, |a autoimagen corporal, laamenaza de descontrol, |abajaautoestima, la presion fami-
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liar, los conflictosinterpersonales, el temor de enfermar, lapercepcion de “ser diferente”, el con-
vencimiento de que eso es|o que perciben los demas, |as ambigiiedades e incertidumbres progre-
sivamente acumuladas, la coaccién sociocultural en favor del adelgazamiento temido/deseado,
las intervenciones médicas acertadas o yatrogenicas, la expectativa de una posible hospitaliza-
cion, el aislamiento socia por lo menos subjetivo, las molestias fisicas y el deterioro fisico pro-
gresivo. Todo ese conjunto de hechos, acciones y reacciones, interpretaciones y anticipaciones
tienen un resultado comun: mantener y aumentar la ansiedad (Fournari y col., 1992).

Fendmenos obsesivosy compulsivos: L os pensamientos quetienelaanoréxicaacercade su
cuerpo, € peso, lanecesidad de autocontrol, las comidas etc., suelen tener un auténtico caracter
intrusivo (Williamsony col., 1990; Kayey col., 1993). Son pensamientos que provocan ansiedad,
gue con frecuencia desearia suprimir, gue en ocasiones acepta que son absurdos; sin embargo, es
cierto que no los ve como ajenos a si misma. Al ser coherentes con sus valores e intenciones
conscientes, el grado de extrafiezay por tanto de intrusividad subjetiva esrelativo. Por otro lado,
las conductas extravagantes relacionadas con lacomiday €l peso se asemejan a auténticas com-
pulsiones. El continuo calculo de calorias, verificacion repetidadel peso, losrituales en laprepa
racion, ingestion eincluso rechazo de ciertos alimentos, si se produjeraal margen de lacondicién
de Anorexia Nerviosa, harian pensar, en primerainstancia, en un cuadro obsesivo-compulsivo.

Hoden (1990) y Quintanillay col., (1995), entre otros, sugieren que, aungue | as conductas
extravagantes relacionadas con la comida semejan auténticas compulsionesy rituales, parte de
esta sintomatol ogia podria estar determinaday exagerada biol 6gicamente através del estado de
inanicion.

Trastornos afectivos: Son muchos y variados los hechos y los datos que han llevado a
poner en relacion anorexia nerviosay trastornos afectivos. Manifestaciones como tristeza, re-
ducciodn de intereses, baja autoestima, retraimiento social, llanto frecuente, insomnio, ideas
autoliticas, etc., son constantes manifestaciones en lasanoréxicas. Sediscute s estasintomatologia
puede ser consecuencia de la pérdida de peso, y hay acuerdo en que gran parte si lo es; pero
también parecen existir sintomasy casos concretos que escapan a esta explicacion. En estudios
de seguimiento se ha objetivado que pacientes ex anoréxicas presentan sintomatol ogia depresi-
va. Asi mismo, existen hallazgos bioldgicos que ponen en evidencia alteraciones funcionales
del gje neuroendocrino en la anorexia nerviosa, alteraciones semejantes alas observadas en los
trastornos afectivos. L os beneficios obtenidos—no siempre— cuando se somete alas pacientes
atratamiento con farmacos antidepresivosy mejoran, eslo que mantiene la hip6tesis de algunos
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autores que interpretan a la anorexia nerviosa como una variante de |os trastornos afectivos
(Nagel y Jones, 1992 ; Hudson y Pope, 1990).

Con respecto alarelacion anorexianerviosay trastornos afectivos, Toro (1987) concluye:
a) laprécticatotalidad de las anoréxicas experimentan algun tipo de sintomatologia depresiva;
b) alrededor de untercio de las anoréxicas sufren o han sufrido un trastorno depresivo mayor (en
el caso de las bulimicas lafrecuencia parece ser més alta); ¢) aproximadamente la mitad de las
anoréxicas af ectas de trastorno afectivo mayor experimentan su depresion poco antesdeiniciar-
se el episodio anoréxico; d) lamayoria de las anoréxicas depresivasy un porcentgje importante
delasque no |o son dan resultados positivos en | as pruebas de marcadores biol 6gicos propios de
los trastornos afectivos (aunque parece probado que en la mayor parte de los casos la causa de
tal fendmeno esladesnutricion); €) el porcentaje de familiares en primer y segundo grado delas
anoreéxicas afectas de trastornos afectivos o de dependencia a toxicos es superponible a que se
hallaen los familiares de pacientes con trastornos afectivos; f) los farmacos antidepresivos son
de eficacia muy relativa en la anorexia, aunque suficientemente comprobada en la bulimia.

Por o tanto, laanorexianerviosay la depresion estan directay sobre todo indirectamente
vinculadas através de diversas viasy mecanismos. Situar esta vinculacion en relacion con otras
patol ogias (ansiedad, depresion, obsesidn-compulsion, etc.) no es mas que abordar el creciente
papel de los trastornos afectivos como leit motiv de otras patologias, favoreciéndolas, superpo-
niéndose a€llas, quizasidentificandose, o constituyéndose en fruto de las mismas. Al margen de
coincidencias, secuenciasy asociaciones, parece bien establecido que la anorexia nerviosa es
unacosa, un sindrome, y €l trastorno afectivo, otra. L os estudios epidemiol 6gicos nos dicen que
los trastornos afectivos se dan con similares tasas de incidencia o prevalencia en practicamente
todas las sociedades. La anorexia nerviosa, no. Es desconocida por completo en otras culturas.

2.6. ALTERACIONESBIOLOGICAS

Toro y Vilardell (1987), mencionan las siguientes alteraciones bioldgicas, que también
mencionan los diversos autores que citamos seguidamente.

Las pacientes con edades de comienzo del trastorno alimentario més tempranas muestran
una tendencia a presentar tallas mas bajas en relacion con grupos controles (Crisp, 1969). En
estos casos se produciria unareduccion de lavel ocidad de crecimiento con retrasos notablesen la
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maduracion Gsea en contraste con laedad cronol dgica, que, por otra parte, se normalizarian coin-
cidiendo con larecuperacion nutritiva. Asi pues, las disminuciones en la vel ocidad ponderal pri-
meroy estatural después constituyen marcadores clinicos muy sensiblesy Utiles delos estados de
nutricion de los nifios y adolescentes. El impacto de una nutricion alterada sobre el crecimiento
variano solo con la duracion de la desnutricion, sino también con la cualidad de la deficiencia.

Como consecuencia de la restriccion alimentaria, disminuye la masa de tejido adiposo y
muscular, con pérdidas ponderales, por |0 menos, de un 15% del peso inicial. En pacientes
menores de 18 afios, a valorar |la pérdidade peso hay que tener en cuentano sdlo el pesoinicial,
sino también la interrupcion de la ganancia de peso propias de esa edad segun las tablas de
crecimiento ponderal por sexo y edad.

La paciente presenta generamente un aspecto marchito, envejecido, con fascies triste,
postracion, que con frecuencia contrasta con el mantenimiento de una capacidad funcional que
intenta aparentar (y lo suele conseguir) ser normal, haciendo gala de poseer gran energiay, por
otra parte, desarrollando una actividad fisica normal y frecuentemente exagerada.

Lapiel aparece seca, en ocasiones agrietada, y con frecuencia recubierta de lanugo, vello
muy fino, semejante a que presentan el feto o € recién nacido. El lanugo suele localizarse
especialmente en mejillas, cuello espalda, antebrazosy muslos. En algunos casos se hadescrito
la aparicion de un franco hirsutismo (Boyar, 1980).

También se ha observado un aumento de la pigmentacion de la piel parecida ala que se
presentaen |os enfermos addi sonianos, segun Dally (1969), citado por Garfinkel y Garner (1982).
Enlos estados de déficit de vitaminaB,, y acido folico se han descrito cambios de pigmentacion
similares. Es frecuente encontrar en las palmas de las manos y en la planta de los pies una
coloracion amarillenta producida por acimulo de carotenos, que en estas zonas es mas intensa
debidaalaretencidn de carotenoi des concentrados por las glandul as sebaceas (McLaren, 1981),
coloracion que puede extenderse por todo €l cuerpo. Aparecen también |a hipotermia sobre todo
en manosy piesy, frecuentemente, lacianosis, probablemente por vasoconstriccion generaliza-
da, que seria mas manifiesta en aquellas zonas en que la piel es més delgaday vascularizada,
tales como nariz y orejas. Las ufias se vuel ven quebradizas. Con frecuencia presentan caida del
cabelloy €l vello pubiano y axilar esta conservado.

La hipertrofia parotidea bilateral benigna indolora puede relacionarse con la misma des-
nutricion o bien con una alteracion concomitante de pancreasy parétidas. Leviny cols., (1980)
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ladescriben en un estudio en el que algunos de sus pacientes presentaban niveles séricos eleva
dos de amilasa junto con la hipertrofia parotidea. Esta hipertrofia se asocia sobre todo con la
bulimia pero también puede encontrarse en anoréxicas restrictivas.

También pueden observarse alteraciones dentarias, tales como descomposicion del es-
maltey caries, que aparecerian por los voémitosy por ladesnutricion. Segun Garfinkel y Garner
(1982) y Ayuso (1992), también como consecuencia de episodios repetidos de vomitos, pueden
desarrollarse cuadros de dermatitis periorales.

En pacientes con un grado muy severo de desnutricion pueden aparecer edemas periféricos
gue frecuentemente constituyen una complicacion que se presenta en lafase de realimentacion,
cuando laingestacal éricay/o liquida es demasiado rapidaeintensa (Steinhausenny col., 1991).

2.6.1. Manifestaciones neurol égicas

L as manifestaciones neurol 6gicas en laanorexia pueden ser debidas méas bien aun cuadro
carencial que al dafio que pueda sufrir el sistemanervioso de formaautonomay directa. Entrela
sintomatologia més frecuente y llamativa destacamos: anormalidades neuromusculares, sobre
todo la debilidad muscular generalizada que manifiestan las pacientes; con menos frecuenciase
pueden observar cefaleas, convulsiones, cuadros sincopal es en ausenciade hipotensi 6n ortostética,
diplopia, movimientos desordenados. Estas alteraciones suelen remitir tras la correcta
realimentacion y el logro de un adecuado balance electrolitico (Patchell y col., 1994).

2.6.2. Manifestaciones cardiovasculares

La bradicardia y la hipotension son muy frecuentes asi como cambios en el trazado
electrocardiogréfico, con modificaciones del espacio QRS, adelgazamiento de la pared del
ventriculo izquierdo, disminucion de las cavidades del corazdn y disminucion del trabajo car-
diaco. Al igual que sucede en otros casos de desnutricidn, habria una alteracion en los mecanis-
mos aerdbicos y se produciria una menor contractilidad cardiaca, que se corregiria con la nor-
malizacion del estado nutricional. Si la realimentacion es demasiado répiday excesiva pueden
aparecer complicaciones cardiacas debido aladebilidad intrinseca del miocardio que se pondria
de manifiesto al aumentar la demanda metabdlica. Son frecuentes las arritmias secundarias a
alteraciones el ectroliticas debidas a vomitos o abuso de laxantes. Se ha descrito una asociacion
entre anorexianerviosay prolapso delavavulamitral. ParaMeyersy cols., (1986) seriadebida,
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al menos en parte, a una reduccion del tamaro del ventriculo izquierdo inducida por la
pérdida de peso, |0 que llevaria a una desproporcion entre el tamarfio de lavalvula mitral y
el tamano del ventriculo izquierdo.

2.6.3. Manifestaciones gastrointestinales

L as enfermas anoréxicas presentan un vaciado gastrico enlentecido y una disminucién de
lamotilidad intestinal que producen una sensacién molesta de hinchazén y flatulenciay que en
muchos casos se acomparian de dolor abdominal y estrefiimiento. Es poco frecuente, pero puede
encontrarse, unadilatacién yeyuna moderada no obstructivaque, junto con un vaciado gastrico
incompleto, podria explicar la sensacion de saciedad y de plenitud postprandiales inmediatas
gue experimentan algunas pacientesy que dificultan su recuperacion al interferir con laaimen-
tacion. Estas alteraciones obedecerian a una disminucién en la frecuencia de las contracciones
tipo 111 de las fibras musculares. También la flatulencia y la hinchazon estarian ligadas a la
alteracion de la contractilidad y motilidad intestinal, alas que se afiadiria laingestion selectiva
de alimentos con alto contenido de polisacaridos no digeribles, con la consiguiente formacién
de cantidades aumentadas de gas por accién delas bacteriasintestinales. Ladilatacion agudadel
estdmago y la perforaci 6n gastrica son complicaciones potencial mente fatal es que pueden darse
en bulimicas o restrictivas en fase de realimentacion (Jennings y Klidjian, 1974).

2.6.4. Manifestaciones renales

En algunas paci entes anoréxicas se puede encontrar un BUN elevado asi como una eleva-
cién de la creatinina plasmética, explicable porque a una menor ingesta de proteinas se une con
frecuencia unamenor ingesta de liquidosy, por tanto, disminuye latasa de filtracion glomerular.
Para Fohlin 'y col., (1978) la reduccion de la tasa de filtracion glomerular podria explicarse por
una reduccién concomitante del flujo plasmatico renal. La azotemia prerrenal, con unaindemni-
dad rena pero con alteracién funcional por trastornos hidroel éctricos o tensional es, suele suponer
una complicacion de prondstico reservado, que incide en pacientes anoréxicas que se inducen
episodiosde vomitos o diarreas repetidos. En estas circunstancias, laazotemia seriaconsecuencia
de la deshidratacion y lareduccion del filtrado glomerular que sufririan las pacientes.

Debido a la deplecién de liquidos y electrolitos provocada por vomitos repetidos y
violentas diarreas, se ha sugerido que se desarrollaria un estado de hiperaldosteronismo
secundario, €l cual seria responsable del edema que aparece en ocasiones en la fase de
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realimentacion. Las alteraciones renales son reversibles al conseguir la normalizacion del
estado nutritivo de las pacientes.

2.6.5. Manifestaciones hematol 6gicas

La anemia es uno de los sintomas maés frecuentes. Esta suele ser con frecuencia
normocromica, pero en algunos casos es ferropénica, por escasa ingesta de hierro y pérdidas
hematicas (vomitos y diarreas). Con la realimentacion se ha podido observar inicialmente un
aparente aumento de la anemia prexistente o incluso la aparicion ex novo de unaanemia, lo que
puede atribuirse en ambas circunstancias a una hemodilusion.

En algunos casos puede observarse que lamédula 6sea aparece hipoplésica, con un aumen-
to de mucopolisacaridos, desaparicion de grasay aparicion de un material gelatinoso. En ocasio-
nes, se puede encontrar un aumento relativo de histiocitos y células reticulares a nivel medular.

Pueden detectarse trombocitopenias moderadas, que en algunos casos pueden ser mas
intensas y cursar con petequiasy equimosis generalizadas.

En las pacientes anoréxicas podemos encontrar alteraciones en los mecanismos defensi-
vos inmunoldgicos, al igual que en otros pacientes desnutridos.

2.6.6. Otros cambios biol 6gicos

Laelevacion de las concentraciones séricas de carotenos, responsabl e de la pigmentacion
amarillenta que presentan algunas pacientes no aparece en otras formas de desnutricién. Shwabe
y col., (1981), sugieren que no habria un aumento de la ingesta de carotenos ni tampoco de
alimentosricosen vitaminaA, sino que quizapodriaexistir un defecto adquirido en laabsorcién
0 metabolizacion de la vitamina A, con una alteracion en la conversion de beta-caroteno en
retinol por un déficit adquirido del enzima de conversion beta-caroteno-15-retinol dioxigenasa.
Laelevacion delosniveles séricos del os carotenos se haasociado alael evacion detransaminasassin
dafio hepético que ocurre en estas paci entes, algunos autores sefid an laimportanciade su determina
cién durante € proceso diagnéstico y predictivo de la enfermedad anoréxica (Sherman, 1994).

Al igual que ocurre en personas con dietas pobres en grasasy, sobretodo, dietasen las que
el cociente grasas poliinsaturadas/grasas saturadas es muy alto, pueden observarse cifras mode-
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radamente bajas de HDL -colesterol. Sin embargo, en méas de lamitad de las pacientes afectas de
anorexia nerviosa se observan hipercolesterolemias, con elevacion de LDL-colesterol, segun
Mordasini y col., (1978), y niveles normales de triglicéridos.

Se ha sugerido que |os niveles plasméticos de colesterol estdn aumentados en la ano-
rexia nerviosa debido a una excrecién fecal reducida de esteroides y por unatasa de trans-
porte hepético de colesterol disminuiday unaexcrecion biliar reducida de colesterol y &ci-
doshiliares. No habriadiferencias entre | as pacientes anoréxicasrestrictivasy las bulimicas.
El amplio rango de valores de colesterol descrito en estas pacientes se relacionaria con
cambios en las tasas de produccion y de catabolismo fraccional, al igual que se justifican
las diferencias en distintas poblaciones, que guardarian una relacién directa entre ingesta
de &cidos grasos saturados y tasa de produccion, y entre ingesta de &cidos grasos
monoinsaturados y tasa de catabolismo fraccional (Toro, 1987).

Esinfrecuente encontrar en estas pacientes un déficit de vitaminas: no hay que olvidar que
con frecuencia a las anoréxicas se les pautan preparaciones vitaminicas en un intento de que
recuperen el apetito.

Poco frecuente es el hallazgo de hipoal buminemias, que parecen deberse a un aporte in-
adecuado de aminoacidos al higado. Coexistirian una cantidad total de albimina circulante dis-
minuiday unadilucién debida a expansion del volumen plasmético.

Puede encontrarse en | as pacientes anoréxicas unos nivel es plasmaticos de zinc disminui-
dos. Dinsmore y cols., (1985), encuentran una absorcién reducida en su grupo de estudio. Por
otraparte, el estrés en general produce unaexcrecion urinariaaumentada. En algunas anoréxicas
se ha observado una hipogeusia sobre todo para |os gustos amargos y &cidos, que desaparece
con larecuperacion del estado nutricional . Autores como Yamaguchi y cal., (1992) y Birmingham
y col., (1994) en sus ensayos postulan la administracién suplementaria de zinc como forma de
acelerar la ganancia ponderal siendo este aumento del doble frente a las pacientes que recibie-
ron placebo, recomendando su empleo durante la fase de realimentacion.

Rigotti y cols., (1984) concluyeron en su estudio que existia una significativa reduccién
deladensidad 6sea. Como factores inductores de la aparicion de lareduccion de lamasa 6seau
osteoporosis estarian el déficit estrogénicoy laingestainadecuada de alimentosy concretamen-
te la escasa ingesta de calcio. Aun cuando la mayoria de los trastornos que se presentan en la
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anorexianerviosa son reversibles al recuperar el peso, la pérdida de masa 6sea puede que no o
seatan prontamente, y aun después de la recuperacion del peso puede mantenerse.

2.6.6.1. Trastornos hipotaldmicos y endocrinos
2.6.6.1.1. Eje hipotalamo-hipéfiso-gonadal

Uno de los sintomas mas frecuentes en la anorexia nerviosa es |la amenorrea secunda-
ria, aun cuando también puede presentarse como primaria, dependiendo de la edad de co-
mienzo del trastorno. En la mayoria de los casos, |la amenorrea sigue a la pérdida de peso y
se correlacionacon ésta o con el inicio delaconducta anoréxica. Diversos autores (Garfinkel
y Garner, 1982; Schwabey cols., 1981; Herzog y Copeland, 1985; Stewart, 1992; Golden y
Shenker, 1994) afirman que entre un 7% Yy un 24% de | 0os casos de amenorrea pueden prece-
der a la pérdida de peso. Por otra parte segun Schwabe y cols., (1981), en un tercio de
pacientes existe una historia de irregularidades menstrual es que precede al cuadro de ano-
rexia. En estos casos podrian existir factores psicogenos responsables, previos ala conduc-
ta anoréxica.

Parece haber un acuerdo en aceptar que laamenorrea es peso dependiente, 1o que no sdlo
Se observa en pacientes con anorexia nerviosa, sino también en otras mujeres con pérdida de
peso importante. Se ha comprobado que cambios dietéticos pueden producir cambios hormona-
les que llegan amodificar el ciclo menstrual normal. Pirkey cols., (1985) comprueban que las
dietas hipocal 6ricasinterfieren acorto plazo en laproduccion gonadal esteroidea, con lapresen-
tacion de trastornos del ciclo menstrual .

El gercicio fisico intenso se asocia aretrasos en la edad de aparicion delamenarquiay a
una mayor incidencia de trastornos menstruales.

L os niveles de gonadotrofinas, hormona luteotropa (LH) y foliculoestimulante (FSH) es-
tan reducidas en la anorexia nerviosa durante la fase de enfermedad aguda, y los niveles que
presentan son comparables a los que se encuentran en mujeres prepuberes.

AUn cuando las concentraciones de gonadotrofinas estan muy disminuidas, su respuestaa
lahormona hipotal @dmicaliberadora(LHRH) puede ser normal, diferida(Virgersky y col., 1976),
0 exagerada. En general larespuesta de FSH suele estar conservaday aln puede en ocasiones
aparecer aumentada. La variabilidad de respuestas a la FHRH dependeria de: 1) grado de
estimul acion endégena de las células hipofisarias productoras de gonadotrofinas por la hormo-
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na hipotalamica; 2) intensidad de lapérdidaponderal (Shermany cols., 1975; Beaumont y cols.,
1976); 3) estado de la enfermedad; 4) subtipo; y 5) fase de remision (Yen, 1986).

L os valores de estrogenos plasméticos aparecen muy reducidosy, en general, la mayoria
de las enfermas anoréxicas no presentan una hemorragia de supresién después de laadministra-
cion de progestagenos (Grossman y cols., 1979). Los niveles de testosterona plasmatica estan
también disminuidos en el varén anoréxicoy contribuyen alaalteracion delalibido que presen-
tan estos pacientes. En las mujeres, las concentraciones plasméti cas de testosterona estén dentro
de los limites normal es correspondientes a sexo.

L os ovarios de las anoréxicas son mucho mas pequefios. Con larecuperacion del peso
el tamano ovarico se normalizay su estructura llega a ser quistica (ovarios poliquisticos),
sin cambios en el estroma, y de unaforma semejante alo que ocurre en el curso del desarro-
[lo puberal normal (Adamsy cols., 1985; Treasure y cols., 1985). Estos cambios represen-
tarian una fase hacia la normalizacion del ge hipotalamo-hipofiso-gonadal. Algunas pa-
cientes sin embargo, a pesar de recuperar el peso persisten amenorreicas, manteniendo alte-
radala secrecion hormonal; con frecuencia son pacientes que muestran actitudes o conduc-
tas persistentemente anoréxicas.

2.6.6.1.2. Eje hipotalamo-hipdfiso-tiroideo

El estudio de la funcién tiroidea en la anorexia nerviosa ha demostrado que si bien las
captaciones de radioiodo de la glandula tiroides son normales, las concentraciones plasméticas
detiroxina (T4) y triiodotironina (T3) son bajas comparadas con las de las mujeres normales, y
los valores de T3 muchas veces se encuentran por debajo de lanormalidad. En estas pacientes,
la conversion periféricade T4 en T3 estariainhibida parcialmente y en su lugar se formaria T3
“reverse’, que representa un metabolito menos activo.

Estos mismos cambios en | as concentraciones hormonal es pueden observarse en los esta-
dos de ayuno, existiendo una buena correlacion entre formacion periféricade T3y pérdida de
peso (menor formacion amayor disminucién ponderal). En el ayuno aparece un descenso de T3
total y T3 libre y ain de la hormona hipofisaria estimuladora del tiroides (TSH) en las fases
iniciales del ayuno, tal vez coincidiendo con la elevacion aguda de T4 que aparece en estas
circunstancias (Spencer y cols., 1983). Larespuestade laTSH alaadministracion de lahormo-
na hipotal amica que controla su secrecion, la TRH, aparece disminuida o diferida.
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Cabe pensar, pues, que en laanorexianerviosa coexistirian unadisfuncion hipotal amica
y unos cambios metabdlicos periféricos, los cuales podrian tener un significado compensador
0 protector en relacion a la pérdida de peso. Todas estas modificaciones desaparecen al
corregirse el peso.

2.6.6.1.3. Eje hipotalamo-hipofiso-suprarrenal

En la anorexia nerviosa se ha descrito un aumento de cortisol. Los pulsos secretorios de
esta hormonaalo largo de 24 horas del dia aparecen aumentados, pero se conserva su ritmo de
secrecion circardiano. También se hacomprobado una prol ongacién de lavidamediadel cortisol
en plasma, unatasa de aclaramiento disminuida (Drossman, 1979) y alteraciones en la capaci-
dad de fijacion del cortisol. Al igual que ocurre con muchos enfermos deprimidos, la adminis-
tracion de dexametasona no siempre suprime el cortisol en enfermas anoréxicas. Se cree que €l
hipercorticismo que presentan las enfermas anoréxicas seriala consecuencia de un aumento de
secrecion de CRF hipotaldmico; la ausencia de signos clinicos de hipercorticismo se explicaria
por una reduccion del nimero de receptores celulares al cortisol. Con la recuperacion del peso
desaparece laalteracién, aun cuando larespuestaalaACT a CRFH puede persistir alterada por
mas tiempo.

2.6.6.1.4. Hormona de crecimiento

Con frecuencia podemos encontrar niveles elevados de hormona de crecimiento en la
anorexia nerviosa; ello no guarda relacion con los valores de alblmina, que en estas pacientes
suele mantenerse en valores normales. Pese a la elevacion de la hormona de crecimiento, no
aparecen | os caracteristicos ef ectos anabdlicos y de estimulacion de crecimiento. En laanorexia
nerviosa los factores de crecimiento o somatomedinas, a igual que ocurre en otros estados de
inanicion, estan descendidos. Se cree que las elevaciones en |as concentraciones de hormonade
crecimiento obedecen al servomecanismo regulador fisiol6gico de tipo negativo existente
entre hormona y somatomedina-C. El aumento de secrecién de hormona de crecimiento
podria servir para obtener energia, al estimular la movilizacion de los depdsitos de grasay
favorecer lalipolisis (Levy y col., 1898).

No se han demostrado cambios en los niveles basales de prolactina (PRL) en las enfermas
anoréxicas, pese alaexistenciade una disfuncién hipotalamicay alafrecuente asociacién entre
amenorrea e hiperprolactinemia.



2.6.6.1.5. Hormona antidiurética

En las pacientes anoréxicas se han encontrado defectos en la capacidad de concentracion
y dilucion urinarias, o que se ha atribuido a que estas pacientes presentan algun tipo de altera-
cién en lasecrecion de hormonaantidiurética o arginina-vasopresina (AV P). Segiin Toroy cals.,
(1987) casi lamitad de las pacientes anoréxicas presentan un cuadro que podria diagnosticarse
de diabetes insipida parcial. Para Garfinkel y Garner (1982), estas alteraciones podrian guardar
relacion con los defectos en la termorregulacion.

2.6.6.1.6. Termorregulacion

En la anorexia nerviosa suele haber una temperatura basal disminuida'y en un ambiente
frio aparece una caida anormalmente rapida de la temperatura corpora (Ayuso, 1992). En un
ambiente caluroso la elevacion de la temperatura corporal se produce mas rapidamente que en
los sujetos normales, existiendo un significativo retraso en la aparicion de lavasodilatacion. La
intoleranciaal calor suele ser mas severaquelaintoleranciaal frio y ambas se correlacionan con
la severidad de |a pérdida de peso.

Todos estos defectos pueden atribuirse ala disfuncién hipotal amica, pero también pueden
contribuir asu génesislapérdidade |os depdsitos de grasa corporal, asi como posibles alteracio-
nes en la regulacién vasomotora (Herzog y Copeland, 1985).

2.7. Complicaciones secundarias al abuso de farmacos

En relacion con el tipo de restricciédn dietética que siguen las anoréxicas, y sobre todo por
la utilizacién abusiva de laxantes, eméticos o diuréticos, pueden desencadenarse secundaria
mente cuadros de hipopotasemia y, en menor frecuencia, de hiponatremia. Asi mismo, como
consecuencia de pérdidas importantes de peso y sobre todo de la autoinduccion de vomitos, se
han descrito cuadros de hipocloremiay de alcalosis metabdlica (Bulik, 1992).

2.8. Complicaciones Yatrogenas

Estas pueden ser dilataciones gastricas agudas inducidas por alimentacion demasiado r&
piday abundante a través de sonda nasogastrica, neumonias por aspiracion por sondas de ali-
mentacion o la aparicion de edemas periféricos por una realimentacion excesivamente répida,
entre otras (Steinhausen y col., 1991).
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2.9. Consumo de téxicos

Laasociacion entre la anorexianerviosay €l consumo de productos o sustancias ilegales
es ampliamente conocido, y parece estar mas frecuentemente ligadaalos cuadros de anoréxicas
bulimicas (Holderness, 1994). Este hecho parece suceder también en nuestro medio.

Krahn, (1991) observo en su estudio unaestrecharel acion entre lostrastornos alimentarios
(anorexialbulimia nerviosa) y e consumo de toxicos con predominio del acohol; asi mismo,
una relacion entre personas adictas a toxicos y trastornos alimentarios generales. McElroy y
col., (1991), sefialan que en laanorexia nerviosabulimicay en labulimianerviosalas ateracio-
nes de la impulsividad se pueden presentar en forma de conducta antisocial, alcoholismo y
drogodependencias, robos y un mayor riesgo autolitico. Los mismos autores obsevaron en su
estudio que latendenciaala sustraccion de objetos, con o sin las caracteristicas cleptomaniacas,
se presentd en un 20% de lamuestra. El alcoholismo y otras drogodependencias se presentan en
la tercera parte de las anoréxicas bulimicas. Diversos estudios sobre morbilidad familiar en
estas pacientes sefialan que es € alcoholismo € trastorno psicopatoldgico més frecuente en
familiares de primer grado.
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3. CRITERIOSDIAGNOSTICOS

3.1. CRITERIOS DE FEIGHNER PARA EL DIAGNOSTICO
DE LA ANOREXIA NERVIOSA

a) Edad de comienzo anterior alos 25 afios.

b) Anorexia acompafiada de una pérdida de peso correspondiente, por 1o menos, a 25%
del peso corporal previo.

¢) Unaactitud distorsionada e implacable hacia laingesta alimentaria o €l peso, que des-
atiende a hambre, advertencias, certidumbresy amenazas, por g emplo:

1. Negacion de la enfermedad sin reconocer |as necesidades nutritivas.

2. Aparente complacencia con la pérdida de peso, manifestando abiertamente que €l
rechazo de los alimentos es agradable.

3. Unaimagen corporal deseabl e de extremadel gadez evidenciandose que esgratificante
parala paciente conseguir y mantener este estado.

4. Acumulacion o manipulacion desusada de alimentos.

d) Ausencia de una enfermedad médica que explique la anorexiay |a pérdida de peso.

€) Ausencia de otra enfermedad psiquiétrica manifiesta, con referencia particular a desor-
denes afectivos primarios, esquizofrenia, neurosis obsesivo-compulsiva o fobica.
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f) Al menos dos de las manifestaciones siguientes:

1. Amenorrea

2. Lanugo.

3. Bradicardia.

4. Periodos de hiperactividad.

5. Episodios de bulimia.

6. Vémitos (pueden ser autoinducidos).

Aungue ampliamente aceptados, |os criterios de Feighner y col., (1972) fueron modifica
dos posteriormente por Crisp (1977), el cual considerd lanecesidad derealizar el diagnostico de
laanorexia atres niveles. e primero, relacionado con las caracteristicas clinicas del estado de
emaciacion de la paciente; el segundo, con las caracteristicas psicopatol 6gicas centrales de la
anorexia; y €l tercero, con el ambiente psicosocial en que € trastorno se ha desarrollado. Ade-
mas, Crisp (1977) distinguio entre | os subtipos de anorexia, |a anorexia abstinente (actual mente
restrictiva) y laanorexiabulimica. Los criterios de Crisp fueron de dificil aplicacion en laprac-
tica clinica, como consecuencia de la ausencia de criterios operativos concretos que dificulta-
ban el acuerdo entre distintos evaluadores.

Los criterios de Feighner son |os més estrictos en cuanto a peso (pérdida de peso de a
menos el 25% del peso corporal).

3.2. DMSHII-R. CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA LA ANOREXIA NERVIOSA

A. Rechazo contundente amantener el peso corporal por encimadel valor minimo normal
considerando laedad y latalla. Por jemplo, pérdida de peso hasta un 15% por debajo del peso
tedrico, o fracaso para conseguir el aumento de peso esperado en € periodo de crecimiento,
resultando un peso corporal un 15% por debajo del peso tedrico.
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B. Miedo intenso a ganar peso o a convertirse en obeso, incluso estando por debajo del
peso normal.

C. Alteracion en la percepcion del peso, la talla o la silueta corporal; por giemplo, la
persona se ve que “se encuentra obesa’ aln estando emaciada o cree que alguna parte de su
cuerpo resulta * desproporcionada’, incluso estando por debajo del peso normal.

D. En las mujeres, ausencia de por o menos 3 ciclos menstruales consecutivos (ameno-
rrea primaria o secundaria). (Se considera que una mujer sufre amenorrea cuando sus
menstruaciones aparecen Unicamente con tratamientos hormanales; por ejemplo, con la admi-
nistracion de estrégenos).

La modificacién mas importante entre la primera 'y segunda version del DSM-I1II es la
relativaal porcentaje deinfrapeso que serequiere parael diagnéstico de anorexianerviosa. Asi,
en laprimeraversién se precisaba un 25%, mientras que en lasegunda se baja el criterio al 15%
por debajo del peso normal o esperado paralaedad y talla. Ademas en el DSM-III-R, seinclu-
yen otros criterios muy importantes, como la presencia de amenorrea y la especificacion mas
concreta de la alteracion de la percepcion de laimagen corporal, peso y silueta.

AUn teniendo en cuenta las notables mejoras en | os criterios diagnosticos del DSM-111-R,
los clinicos que se cifien al pie de laletraadicho manual se pueden encontrar con problemas de
diagnostico, ya que otros tipos de pacientes podrian caber dentro de la categoria de anorexia
nerviosa. De este modo, por €jemplo, poblaciones de riesgo como deportistas, obesos, o adoles-
centes, 0 bien mujeres embarazadas y pacientes esquizofrénicos, o incluso sujetos normales,
también pueden presentar distorsion en la percepcion de su imagen corporal. Toro (1990), sefia-
laquelo quediferenciaaestos sujetos de | as anoréxicas son | asintensas respuestas emocional es
gue experimentan ante la distorsion de la percepcion de su imagen corporal y laauto evaluacion
negativa que simultaneamente realizan. Ademas, segun estos criterios, tampoco se diferencian
niveles de gravedad dentro de las anoréxicas ni |os diversos subtipos de anorexia que se pueden
presentar.

Fairburny Wilson (1993) propusieron criterios parael diagnéstico delaanorexianerviosa
paralaelaboracion del DSM-1V, yaconsolidado, queincluye el subtipo bulimicoy el subtipo no
bulimico, que corresponderia ala anorexiarestrictiva.
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A continuacién se mencionan los criterios para el diagnostico de anorexia nerviosa en el
DSM-1V segun Fairburn y Wilson (1993):

a) Rechazo amantener el peso corporal por encimade un peso minimo parasu edad y talla;
por ejemplo, pérdidade peso o mantenimiento de éste por debajo del 15% del esperado. En casos
de crecimiento, fracaso en alcanzar € que le corresponderiaen un 155 inferior a esperado.

b) Miedo intenso a aumentar de peso o0 a engordar, aun estando emaciada.

c) Alteracion en la manera como se experimenta el peso corporal y lasilueta. Influencia
exageradadelasilueta o el peso en laautoeval uacion, o negacion de la seriedad de su bajo peso
corporal actual.

d) En mujeres posmenérquicas ausencia de tres ciclos menstrual es consecutivos (ameno-
rred). Se considera que una mujer tiene amenorrea si sus periodos Unicamente ocurren tras la
administracion de hormonas (por g emplo, estrogenos).

Subtipo bulimico: Durante el periodo de anorexia, la persona presenta episodios recurren-
tes de sobreingesta.

Subtipo restrictivo: Durante el periodo de anorexiala personano presenta episodios recu-
rrentes de sobreingeta.

3.3. DEFINICION DE LA ANOREXIA NERVIOSA EN LA CIE-9

Trastorno cuyas manifestaciones son € activo y persistente rechazo aingerir aimentosy la
marcadapérdidade peso. El nivel deactividad y atencidn es caracteristicamente alto en relacion con
el grado de emaciacion. El trastorno afecta tipicamente a nifias adol escentes, pero puede algunas
veces empezar antes de la pubertad; raramente se presenta en hombres. Laamenorrea es habitua y
puede haber una variedad de otros cambios fisil6gicos, incluso lentitud del pulso y la respiracion,
baja temperatura corporal y edema. Son tipicos los habitos alimentarios inusitados y |as actitudes
hacia los alimentos; algunas veces e ayuno aparece después de un lapso de sobrealimentacion o
bien estos periodos se aternan. Los sintomas psi quiétricos concomitantes son diversos.
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Estos criterios han sido revisados y expuestos como tal por la Clasificacion Internacional
delaOMS CIE-10. En esta tltimaclasificacion seincorporaun criterio fundamental como esla
distorsion delaimagen corporal que en laanterior no se recogia. En cuanto ala pérdidade peso
establ ece un porcentaje de al menos un 15% que concuerdacon €l de otras clasificaciones, enla
anterior (CIE-9) solo se aludia a pérdida de peso, en las pautas recomendadas para el diagnosti-
co menciona los mecanismos que pueden ser utilizados por el paciente parala pérdida de peso
como |los vomitos autoinducidos, hiperactividad, consumo de laxantes y diuréticosy otras sus-
tancias. También seampliael criterio que alude alos trastornos endocrinol 6gicos que af ectan al
gje hipotdlamo-hipofisis-adrenal, y otros trastornos endocrinol 6gi cos mencionando, ademas de
la amenorrea, la pérdida de interés y de potencia sexual en e varon cuando es afectado. Sin
embargo, en la CIE-10 sigue sin comtemplarse la aparicion de la anorexia nerviosa en la edad
adulta, ni los subtipos de anorexia entre otros.

3.4. CRITERIOS DIAGNOSTICOSEN LA CIE-10

A. Pérdida de peso, o falta de ganancia de peso en los nifios, que conduce a un peso
corporal de a menos el 15% por debajo del peso normal esperado para la edad y talla
correspondiente.

B. La pérdida de peso es autoinduci da mediante la evitacion de alimentos “ que engordan”.

C. Distorsion especifica de laimagen corporal psicoldgica, en formade idea sobrevalora-
da e intrusa de miedo intenso y persistente a la obesidad, de tal manera que el enfermo se
impone un dintel de peso corporal.

D. Trastorno endocrino generalizado que afectaa € e hipotal amo-hipéfisis-adrenal, pues-
to de manifiesto en la mujer por amenorrea y en €l varén por una pérdida de interés por la
sexualidad e impotencia (una excepcion evidente es la persistencia de sangrado vaginal en las
muj eres anoréxicas baj o terapia de sustitucién hormonal, laformamés frecuente de lacual esla
toma de pildoras contraceptivas).

E. No cumple criteriosA 'y B de labulimia nerviosa.
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4. EVALUACION DE LOSTRASTORNOSDE LAALIMENTACION
MEDIANTE CUESTIONARIO

Henry y col., (1992) revisaron losinventarios mas Utilesy comunes en laliteraturacienti-
ficarelativaalos trastornos de la alimentaci n, sefialando |as propiedades psicométricas de los
siguientesinstrumentos: el “ Eating Attitudes Test”, e “ Eating Disorder Inventory”, el “ Anorexic
Behavior Scale”, e “Binge Scale Questionnaire”, el “Binge Eating Questionnaire” y el “Bulimic
Investigatory Test”. Reproducimos brevemente a continuacion dicha revision.

L as escalas de evaluacion en los trastornos de la alimentacion, especialmente en la buli-
miay laanorexia nerviosa, han proliferado dltimamente a medida que estos trastornos han sido
objeto de un mayor y mas amplio estudio y debido, de este modo, a aumento sustancia del
numero de publicaciones cientificas que abarcan esta patologia. Lamayoria de estosinstrumen-
tos de medida no se han visto sometidos a un desarrollo extensivo ni a un disefio cuidadoso que
tuviera presente una aplicacion especifica o concreta (Murphy y Tyrer, 1989; Szmucler, 1989).

La bulimia ha sido objeto de un mayor estudio recientemente, de este modo, los instru-
mentos ideados para la misma han aparecido con posterioridad alos disefiados parala anorexia
nerviosa, y lamayoria de los instrumentos concebidos paralaanorexia se han aplicado también
en pacientes con bulimia sin siquieratenerse en cuenta la categoria del paciente bulimico estu-
diado: bulimicos-anoréxicos, exanoréxicos con peso normal, bulimicos puros (Murphy y Tyrer,
1989; Simmonds, 1991).

4.1. EATING ATTITUDESTEST (EAT)

De Garner y Garfinkel (1979). Test Autoadministrado, que determinala gravedad de los
sintomasy de las conductas alimentarias en la anorexia nerviosa. N° de items/Estructura: Exis-
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ten dos versiones, unainicial de 40y otrade 26 items obtenidatras andlisis factorial delade 40
items (la de 40 items es |la més frecuentemente utilizada).

Cada item tiene 6 posibles opciones, puntuandose solo |as tres respuestas mas extremas
en sentido anoréxico (3 puntos= la mas grave, 2 puntos= la intermedia, y 1 punto= la menos
grave). La suma de las puntuaciones de cada item constituye la puntuacién total. El punto de
corte generalmente aceptado es de 30, aunque Ultimamente existe unatendenciaabajar € punto
de corte, facilitando el diagndstico psicométrico con estos puntgjes.

Ventgjas:

- Escala autoadministrada méas usada.

- Validada con respecto a poblacion normal.

- Elevada fiabilidad/consistencia interna.

- Ubica bien a pacientes y a controles.

Inconvenientes;

- Vaor predictivo bajo respecto a entrevistas diagnosticas.

4.2. EATING DISORDER INVENTORY (EDI)

De Garner, OLmsted y Polivy (1983). Test Autoadministrado, para valorar |as caracteris-
ticas psicol 6gicas relacionadas con la anorexia nerviosay la bulimia. No obstante, en este ins-
trumento existe un solapamiento de caracteristicas psicol égicas y conductuales.

N° de itemg/Estructura: Consta de 64 items. Se compone de 8 subescalas que miden las
siguientes caracteristicas: 1) Pulsion de delgadez, 2) Bulimia, 3) Insatisfaccion corporal, 4) In-
efectividad, 5) Perfeccionismo, 6) Distrésinterpersonal, 7) Concienciainteroceptiva, y 8) Temor
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alamadurez. Cada subescala se punttaindependientemente. El formato de puntuacion essimilar
al del EAT. La sumade las puntuaciones de cada item constituye la puntuacion de la subescala.

Ventgjas:

- Muy comprehensivo, cubriendo un amplio abanico de actitudes y conductas.

- Validado en poblacién anoréxica.

- Buenafiabilidad.

Inconvenientes:

- No mide ciertos rasgos psicoldgicas cominmente asociados a la anorexia nerviosa
como son laobsesividad, larigidez, lacompliance, ladepresiony el excesivo control.

4.3. ANOREXIC BEHAVIOR SCALE (ABS)

De PD. Slade (1973). Test Heteroadministrado, que valora la gravedad de la conducta
anoréxica.

N° de itemg/Estructura: Consta de 22 items, cada uno de ellos con dos alternativas. Se
puntta sumando el nimero de respuestas afirmativas.

Ventgjas:

- Puede ser usado incluso por los padres de anoréxicos en el entorno doméstico.

- Elevada concordancia entre evaluadores.

- Investigacion psicométrica abundante.
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- De fécil empleo.

Inconvenientes:

- No validada para uso diagnostico.

- Escasa utilidad en el entorno hospitalario.

4.4. BINGE SCALE QUESTIONNAIRE (BSQ)

De Hawins y Clement (1980). Test Autoadministrado, para determinar la gravedad de
parametros conductuales y actitudinales de la bulimia.

N° de itemg/Estructura: Consta de 9 items con cuatro opciones (puntuadas de 0 a 3 seguin
gravedad) cada uno de ellos. La puntuacion total se obtiene mediante la suma de la puntuacion
de cada item.

Ventgjas:

- Breve.

- Fécil aplicacion.

- Fiabilidad en la valoracion de algunas actitudes y conductas tipicas de la bulimia

- Aporta informacién tanto descriptiva como cuantitativa.

Inconvenientes:

- No posee valor diagnostico.
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4.5. BINGE-EATING QUESTIONNAIRE (BEQ)

De Halmi, Flak, y Schwartz (1981). Test Autoadministrado. Valora si el paciente cumple
los criterios diagnosticos DSM-I11 (APA, 1980) paralabulimia.

N° de itemg/Estructura: Consta de 23 items. En la mayoria de los items posee 2 opciones
(afirmativa/negativa). L os primerositems atafien a datos de identificacion, sociodemograficosy
al peso. El diagndstico de bulimiase realizaatenor delas respuestas afirmativas emitidasen las
preguntas/criterios diagndsticos.

Ventgjas:

- Buen prototipo de cuestionario sobre la bulimia. Cuestionario tipico de finalidad
diagnostica.

- Incluye tanto los criterios DSM-111 como los de Russell parala bulimia.

I nconvenientes:

- Carece de un puntaje o puntuacion total.

- No ha sido validado mediante entrevista.

4.6. BULIMIC INVESTIGATORY TEST (BITE)

DeHendersony Freeman (1987). Test Autoadministrado. Val oratanto aspectos cognitivos
como conductuales de la bulimia.

N° deitems/Estructura: Constade 33 items. Posee 2 subescal as: una subescal asintoméatica
y otra subescala que valora la gravedad.
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Ventgjas:

- Incluye las descripciones del DSM-111 y de Russell para la bulimia - Validada en
bulimicosy en controles.

- Buenafiabilidad y elevada consistenciainterna.

- Elevada correlacion con otras escal as.

- Elevada sensibildad a cambio.

Inconvenientes;

- Su valor y utilidad en estudios epidemiol 6gicos deben ser probados con respecto a
una entrevista de validacion.
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5. TRATAMIENTOS

Uno de los retos mas importantes para |os investigadores en el campo de los trastornos
alimentarios es la discusion de laterapia o terapias mas adecuadas para el tratamiento de dicha
patologia. A grandes rasgos se podria dividir entre tratamientos psicofarmacol dgicos y
psi coterapéuti cos, aunque parece ser que la combinacion de ambos sea la via mas utilizada.

5.1. OBJETIVOSY TRATAMIENTO

Lasintervencionesdel tratamiento, en primer lugar, apuntan alarehabilitacion nutricional
y larecuperacion de las pautas normales de alimentacion a fin de corregir |as secuel as biol 6gi-
cas y psicolégicas de la malnutricion que pueden perpetuar la conducta alimentaria alterada.
L os objetivos alargo plazo son diagnosticar y contribuir a solucionar |os problemas psicol 6gi-
cos, familiares, socialesy conductuales afin de que no se produzca una recaida.

LaAPA (1993) propone como objetivos del tratamiento:

1- Restablecer €l peso de los pacientes a un valor saludable (con el cual generamente
se reanudara el ciclo menstrual).

2- Restablecer |os patrones de conducta alimentaria sanos.

3- Tratar las complicaciones organicas.

4- Abordar los pensamientos, sentimientos y creencias disfuncionales.
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5- Tratar las ateraciones en laregulacion afectivay conductual.

6- Mejorar las dificultades psicol 6gicas asociadas.

7- Conseguir €l apoyo familiar en €l tratamiento cuando sea apropiado.

8- Prevenir las recaidas.

5.2. TRATAMIENTO DE LASALTERACIONES ORGANICAS

Peso

El objetivo en cuanto al peso debe ser larecuperacién de un peso corporal saludable deter-
minado deformaindividual y que permitacorregir las alteraciones organicas derivadas de un bajo
peso (Frisch, 1990; Treasure, 1988; Prior y col., 1990; Saldafia, 1994). Larelacion entre el peso
saludable de un individuo y los “pesosideaes’ publicados en tablas estandarizadas (entre otras,
Metropolitan Life Insurance Company, 1983; National Center for Health Statistics, 1973) varian
notablemente, algunos pacientes han presentado siempre un peso relativamente bajo y otros pue-
den requerir un peso del 115% o més respecto al peso ideal publicado en relacion con la estatura,
afin de alcanzar un peso sano (Brownell y Wadden, 1991; Garner y Wooley, 1991).

Puesto que existen diversas tablas estandarizadas con pesos ideales no coincidentes, la
APA (1993) apuesta por €l peso saludable que se entienden mejor manera en términos de rango
en lugar de nimeros especificos, actualmente gran nimero de especialistas en el tratamiento de
trastornos de la alimentacion tienden a utilizar el indice de masa corporal como medida estandar
del estado nutricional en lugar delos porcentajes del peso corporal ideal. Indice de Masa Corpo-
ral= Peso(kg)/estatura?(m). (Beaumont y col., 1988; Hammer y col., 1991).

Alimentacion

Hay que evauar las necesidades caldricas junto a resto de parametros antropomeétricos y
bioguimicos tipicos para €l estudio de la desnutricion y asi definir los riesgos inminentes, la
gravedad y el posible ingreso hospitalario (Steinhausen, y col., 1991). Hay que evitar inicialmen-
te, las dietas ricas en grasas 0 hiperproteicas porque sacian mucho y producen entre otras cosas
aumento delaurea. Segun ChinchillaMoreno (1994), para pautar unadietahay que ensefiar antes
las normas de educacion alimentaria; hay que pautar una dieta variada e ir incrementando canti-
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dades hasta | o estrictamente necesario, aveces, en un afan acelerador de ganar peso con dietas de
entrada hipercal éricas puede producirse consecuencias negativas como: edemas, distension ab-
dominal etc., quefavorecen el incumplimiento asi como otras complicaciones mucho mas graves
sobre todo en pacientes previamente muy desnutridas en las que se debeiniciar unadietaliquida,
luego blanday después normal en cantidades crecientes (Calvo, 1992).

Generalmente se pautaunadietainicial de 30-40 K cal/K g/diaque puede aumentarse hasta
llegar a 70-100 Kcal/K g/dia para algunos pacientes en fase de recuperacion de peso, mientras
que en la fase de mantenimiento se pauta 40-60 Kcal/Kg/dia (APA, 1995). Algunos pacientes
pueden requerir consumos cal éricos mas el evados porgue hacen gjercicio con frecuencia, vomi-
tan o rechazan alimentos, mientras que otros realmente pueden tener una velocidad metabdlica
rapida. Laevaluacion y educacion nutricional y € apoyo constantes son esenciales.

M enstruacion

Laamenorrea habitual mente se resuel ve con la ganancia de peso, si bien avecestardaen
aparecer incluso aunque se haya recuperado el peso saludable. De cualquier modo, nunca se
debe favorecer su reaparicion con tratamiento hormonal.

Complicaciones médicas

Debellevarse acabo unaexploracion fisicacompleta, prestando especia atencion alossignos
vitaes, e peso respecto a latala, la piel, € sstema cardiovascular y la evidencia de abuso de
laxantes o diuréticosy vomitos. También hay que practicar un examen dental. Generalmente, éste es
util para evaluar € crecimiento, € desarrollo sexud y € desarrollo fisico genera de los pacientes
jovenes. Las pruebas de laboratorio deben reali zarse individual mente, seguin el estado del paciente,
Y S son necesarias paratomar lasdecisionesdel tratamiento. Enel caso delos pacientesambulatorios
gue no presentan déficit de peso evidente, las pruebas pueden incluir hemogramacompleto, analisis
deorina, nivelesde BUN/creatinina, y equilibrio e ectrolitico. En €l caso delos pacientesmal nutridos
y con sintomas graves, amenudo |os estudios de laboratorio también incluyen determinaciones del
nivel de calcio, magnesio, fosforo, amilasa, asi como la funcion hepaticay un ECG. En todos los
casoss € peso del paciente esté por debajo del 15% del peso corporal saludabley s haperdido peso
deformarapida, puede existir un problemafisico significativo apesar dequee ECG, losestudiosde
laboratorio y laexploracion fisica parezcan normales. Segun laAPA (1995), es muy recomendable
un programa de atencion coordinado que requiere la colaboracion de varios profesionales afin de
proporcionar asesoramiento nutricional, evaluacion dental, trabajar con lafamiliay establecer pro-
gramas conductualesy especialistas que trabajen en las complicaciones médicas.
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5.3. ELECCION DEL AMBITO DE TRATAMIENTO

En los pacientes altamente motivados que reciben un buen apoyo social, no pierden peso
rapidamente, estan metabdlicamente estables, su peso no esinferior a 70% del peso saludable,
y siempre que se pueda garantizar un estrecho control de su estado fisico, esta justificada una
pruebade tratamiento en régimen ambulatorio o lahospitalizacion parcial. No obstante, muchos
pacientes requieren tratamiento hospitalario. Los pacientes con una pérdida rapida de peso o
con inestabilidad metabdlicatienen que ser hospitalizados antes que otros en que dicha pérdida
se haya producido progresivamente durante € curso del tratamiento. Puede recurrirse amedidas de
tipolegal enlos pacientesreticentesarecibir tratamiento hospitalario paragarantizar € cumplimien-
to del mismo en los casos en que € paciente presente un estado donde ponga en peligro su vida

5.3.1. Hospitalario

En la practica clinica existen una serie de situaciones que requieren el ingreso hospitala-
rio. Las pacientes que presentan una desnutricion severa (menos del 30% del peso adecuado
parasu estatura) o graves desequilibrios metabdlicos o que han perdido peso répidamente en el
curso de laenfermedad, necesitan ser hospitalizadas cuanto antes. También puede ser criterio de
ingreso la presencia de un medio familiar alterado con €l fin de romper el circulo vicioso que
puede mantener el cuadro, la presencia de ideacion autolitica o conductas autoagresivas o la
constatacion de una oposicion rigida a la realizacion del tratamiento. Otros criterios podrian
estar en funcion de las condiciones disponibles pararealizar el tratamiento con el fin de ofrecer
un medio asistencial méas adecuado bien para unamejor reeducacién alimentaria o un ambiente
adecuado para la psicoterapia. En algunas ocasiones las dificultades en el diagnostico diferen-
cial podrian resolverse através de la hospitalizacion.

En € tratamiento hospitalario los objetivos primordiales dependerdn de cada situacion
individual. Dado que los criterios mayores de ingreso son, en términos generales, una grave
desnutricion o la presencia de complicaciones fisicas, |as estrategias terapéuticas iniciales sue-
len ir encaminadas a la restauracion del peso y a tratamiento de las complicaciones. Pero de
ningun modo éstos seran |os Unicos objetivos. Se deben establecer objetivos de pesos adecuados
y ganancia progresivade los mismos. De este modo, se puede estimular alas pacientes ensefién-
doles que pueden desarrollar un control del peso através de sus propios patrones alimentarios.

Cada vez se utilizan més los programas de hospitalizacion parcial en € hospital de dia
paraintentar disminuir la duracion de la estancia de algunos pacientes, o en lugar de la hospita-
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lizacion completaen los casos leves. Sin embargo, estos programas no siempre pueden sustituir
a los programas hospitalarios clasicos o acortar la estancia en los mismos, sobre todo en los
casos de pacientes con pesos iniciales muy bajos (Piran y col., 1990). Para que sea posible la
hospitalizacion parcial, |os pacientes deben estar motivados para participar en un programa de
tratamiento intensivo con expectativas acordadas previamente de cambio sintoméatico, que com-
prendan recuperacion de peso, control de los episodios bulimicos y 1os vomitos autoinducidos
asi como demostrar capacidad de relacion en un entorno de grupo (Kaplan, 1991).

Independientemente del ambito del tratamiento, € disponer de personal formado y con
conocimientos sobre la atencion de las personas con trastornos de la alimentacion es esencial.
Cuando € personal no tenga formacion o experiencia para tratar a pacientes de este tipo, €l
psiquiatrau otro profesional cualificado deberadedicar cierto tiempo alaformacion, el asesora-
miento y la supervision del personal, asi como a control de sus reacciones ante la enfermedad
del paciente. Pese a que esta actividad consume mucho tiempo, es esencial para el éxito del
tratamiento (Andersen, 1989). En el tratamiento de las pacientes anoréxicas hospitalizadas es
importante el papel y la actitud del personal médico y de enfermeria hacia estas enfermas.
Fleming y Szmkler (1992) investigan esta predisposicion detectando un claro rechazo de las
paci ente anoréxicas por parte de este personal quelasvaloran de unaformasimilar alos pacien-
tes con adicciones toxicas. Después de un adiestramiento del personal donde se les explicala
enfermedad y cual debe ser la actuacion hacialas pacientes objetivaron un cambio significativo
en laactitud hacia las enfermas.

Segun Agras (1987), tanto los refuerzos positivos (alabanzas, etc.) como los negativos
(restriccidn del gjercicio o descanso en cama) pueden influir en €l ritmo en que comen y ganan
peso | os pacientes, y lacombinacion de laretroalimentaci 6n informativa sobre el incremento de
peso y laingesta caldrica, comidas abundantes y programas conductuales pueden producir un
buen efecto terapéutico a corto plazo. EI mismo autor hace referencia a trabajos donde se com-
paratratamientos farmacol 6gicos con psicoterapiay concluye gue los resultados obtenidos evi-
dencian que los programas con solo medicacion no habian producido un incremento constante
de peso en la anorexia nerviosa, y asevera que los programas que emplean una terapéutica
conductual son més eficaces y reducen las estancias hospitalarias. Solanto y col., (1994) utili-
zando lamismatécnica, mediante estimulos (visitas, [lamadastel efonicas...) acambio de logros
0 incrementos ponderales, acanzan incrementos ponderales mayores que 1os grupos control.
No obstante, €l incremento rapido de peso durante € tratamiento hospitalario no garantiza el
resultado alargo plazo (Hsu,1990).
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Algunos estudios (Touyz y col., 1984 y Nusbaum y col., 1990) han demostrado que los
programas de modificacion de conducta poco severos, que se basan inicialmente en el reposo en
camay en laamenaza de un nuevo reposo si no prosigue la recuperacion del peso, pueden ser
tan eficaces, y en ocasiones quizas mas, que |os programas estrictos. En los primeros se rel acio-
na la ingesta o la ganancia de peso con privilegios tales como salidas, visitas o realizar algun
tipo de gercicio. Los programas poco severos favorecen mas la cooperacion del paciente y su
sensacion de participacion y de control; también aumenta la satisfaccion del personal sanitario
yaque reducen las funciones de control. En cambio, con |os programas estrictos, es mas proba-
ble que el personal sanitario tenga relaciones conflictivas con los pacientes que interfieren en
los aspectos de soporte y empaticos del proceso de tratamiento.

Segun laAPA (1995), muy raramentey solo en situacionesderiesgo vital puede precisarse
la alimentacion por sonda nasogéstrica o incluso la nutricién parenteral total. Se conoce sobra-
damente el riesgo de la realimentacion rgpida (por ejemplo, la retencién grave de liquidos e
insuficiencia cardiaca) y de la nutricién forzada nasogéstrica o parenteral. No se deben utilizar
estas intervenciones sisteméticamente. Sin embargo, agunos pacientes anoréxicos con desnu-
tricion grave pueden aceptar de mejor grado la alimentacién por sonda nasogéstrica que lain-
gestion normal, sobre todo al inicio de larealimentacion. Cuando se considere la alimentacion
forzada, se evaluarén cuidadosamente las circunstancias clinicas, la opinion de lafamiliay los
aspectos legales y éticos del tratamiento del paciente.

Durante larealimentacion es necesario un control médico adecuado que incluya constan-
tesvitales, ingesta de alimentos, ingestay eliminacion de liquidos y una atencion especial alas
posibles complicaciones derivadas de una rdpida realimentacién tales como edemas, aumento
de peso por sobrecarga de liquidos, alteraciones cardiacasy electroliticas.

Varios autores entre ellos Halmi y col., (1989) opinan, que las pacientes deben permane-
cer ingresadas hasta alcanzar el peso saludable en base alamenor probabilidad de recaidas. De
todos modos, la decisiéon del alta hospitalaria dependera de la valoracion de cada situacion
individual. Como principios generales, los criterios de alta deben basarse en la estabilizacion
del estado somatico, la recuperacion del peso a niveles razonables, € control efectivo de la
sintomatol ogia, larealizacion de un trabgjo suficiente con los factores psicol6gicosy familiares
de tal modo que pueda garantizarse un seguimiento sobre las areas mas relevantes, asi como del
establ ecimiento de un programa de seguimiento cuyos objetivos puedan llevarse a cabo (Padin
Caloy col., 1995; Saldafia, 1994).
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El seguimiento ambulatorio de |as pacientes previamente hospitalizadas deberiarecaer, si
es posible, en el mismo terapeuta que ha dirigido €l tratamiento hospitalario.

5.3.2. Ambulatorio

L os pacientes altamente motivados que reciben un buen apoyo social, no estén perdiendo
peso de forma rapida, estan metabdlicamente estables, su peso no es inferior a 70% del peso
normal para su estatura, y siempre gque se pueda garantizar un estrecho control de su estado
fisico, estdjustificado €l intento de tratamiento en régimen ambulatorio.

L os programas ambulatorios no difieren de modo significativo en |os objetivos de |os hos-
pitalarios. Iniciamente se establecen una serie de normas que la paciente debe comprometerse a
Seguir: conseguir €l peso normal para su estatura, no comer entre horas, seguir la dieta pautada e
intentar una progresiva incorporacion alos hébitosy horarios familiares. También se estimulara
laincorporacién alas actividades sociaesy las obligaciones cotidianas. En ocasiones, sin embar-
go, conviene indicar una separacion de la familia, sobre todo cuando ésta pueda interferir en la
normalizacién de las pautas alimentarias, bien por suincapacidad paradejar de prestar atencion a
lacomida, peso, o por conflictos de otra indole que obstaculizan la autonomia de la paciente.

Con la normalizacién de la comida 'y €l peso se integrardn otras medidas terapéuticas
dirigidas hacia los sintomas psicol 4gicos.

5.4. PSICOTERAPIAS

La psicoterapia se considera la piedra angular del tratamiento a largo plazo segin la ma-
yoria de los autores. Como en € caso de otros trastornos psicol 6gicos, € “mito de la uniformi-
dad” sehaaplicado alaanorexianerviosa (Keisler,1966). La espectacular pérdidade pesoy los
efectos de lainanicion imprime similitudes superficiales entre pacientes. Sin embargo, a medi-
da gque los pacientes ganan peso y se restablece su estado organico, entre estos surgen diferen-
cias que pueden requerir diversos enfoques psicoterapéuticos (Garner y col., 1982).

5.4.1. Terapias Psicodindmicas

Durante algun tiempo, la psicoterapia psicoanalitica clésica se consideré ineficaz para
modificar el comportamiento anoréxico (Bruch, 1973; Ross, 1977; Palazzoli, 1978). Sours (1980),
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y lapropia Bruch (1982), rebaten sus anteriores argumentos describiendo |os avances en teoria
analitica durante los Ultimos veinte afios. El trastorno psicolgico en la anorexia nerviosa, se
vinculaadéficit basicosen el sentido del simismo, delaidentidad y del funcionamiento autono-
mo. Asi, esta psicoterapia se orientahacialos antecedentes de laenfermedad, que tendrian como
corolario un trastorno del desarrollo.

Dentro de las técnicas psicoterapicas de orientacion psicoanalitica algunos autores han
postul ado la aplicacion de psicoterapia breve consiguiendo sobre todo disminuir sintomatologia
acompariante como laansiedad, agresividad y autorreprochesy culpabilidad. Grabhorm, (1994)
y Megiay col., (1994) consiguen mejorar el estado nutricional tanto de pacientes ambulatorios
como ingresados con una correcta combinacion de consejos nutricional es (aporte de suplemen-
to en los més deteriorados) y psicoterapia.

Aunque la psicoterapia psicodinamicaintensiva a veces puede ser ineficaz en |os pacien-
tes emaciados durante |a fase aguda de recuperacion de peso, muchos autores consideran que es
muy Util parala maduracion psicol 6gica posterior durante el mantenimiento del peso (Garner y
Garfinkel, 1984; Schwartz, 1990). Numerosos estudios sugieren que se pueden obtener buenos
resultados através de | as terapias psicodinamicas o interpersonal es en pacientes no debilitados,
cuando los trastornos subyacentes de personalidad contribuyen de formaimportante ala enfer-
medad. L os psiquiatras que tratan a paci entes desde una perspectiva estrictamente psicoanalitica
se centraran en objetivos orientados al tratamiento alargo plazo, que no apuntan hacia, pero que
generan larecuperacion del peso. Laexperienciade dichos terapeutas sugiere que en lamayoria
de los casos sus resultados son tan rapidos y mas duraderos que los de la mayor parte de los
demés métodos de tratamiento (Wilson y col., 1983).

Se hasugerido que las pacientes con una historia previade traumas'y abusos, unavez que
mejoran de sus sintomas alimentarios, pueden presentar otros sintomas, incluyendo aquellos
relacionados con el trastorno por estrés postraumético, o queindicariaque solucionar el proble-
ma psi col 6gico con una terapia psicodinamica estaria alin mas justificado (Root, 1991).

5.4.2. Terapias Conductistas

Lamayoriadelosclinicosincluyen agunaformadeterapiaconductual en € tratamiento de
los pacientes anoréxicos emaciados. Hoffman y Halmi (1993), afirman que han sido |as técnicas
conductistas las mas utilizadas en lainduccion de la gananciade peso en el contexto hospitalario.
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Estas técnicas se centran en € reforzamiento de la ingesta alimentaria en base a los principios
tedricos del condicionamiento operante. Aungue en la mayoria de los estudios han utilizado los
reforzamientos positivos selectivos (obtencion de privilegios a medida que aumentan de peso:
visitas, incremento delaactividad fisica, actividades sociales etc.) y losreforzamientos negativos
(sanciones cuando no aumentan de peso: reposo en cama, aislamiento o alimentacion por SNG),
también se han utilizado otros tipos de intervenciones conductuales como la desensibilizacion
sistemética, la exposicidn con prevencion de respuestay laintencion paraddjica.

Bhanji y Thompson (1974), realizaron un exhaustivo trabajo de seguimiento de un grupo
de pacientes tratadas con técnicas conductistas y concluyen que este tipo de tratamiento resulta
a menudo inadecuado para € mantenimiento a largo plazo de unos habitos alimentarios y un
peso normal, por o que seriarecomendable utilizar, dichas técnicas, Unicamente pararecuperar
peso rgpidamente en épocas de crisis nutricional .

En la actualidad, las técnicas conductuales estan siendo complementadas con las inter-
venciones cognitivas.

5.4.3. Terapia Cognitivo-Conductual

Las intervenciones cognitivas afadidas a las conductuales estan dirigidas a ensefiar de
forma gradual a las pacientes a que reconozcan la conexién entre algunas de sus creencias y
conductas maladaptadas y ala modificacion progresiva de estas creencias por otras mas realis-
tas (Garner y Bermis, 1984; Garfinkel y Garner, 1982; Fairburn, 1985). Este enfoque relaciona
pensamiento, emocion y comportamiento manifiesto, y el tratamiento consiste basicamente en
hacer que €l paciente examinelavalidez de sus creenciasen €l presente. L os procesos cognitivos
mas frecuentes en estos pacientes (laabstraccion sel ectiva, sobregeneralizacion, magnificacion,
pensamiento dicotémico, personalizacion y pensamiento supersticioso) son examinados cuida
dosamente, definidos y luego cada uno es sistematicamente cuestionado a fin de modificar los
pensamientos y supuestos automaticos. Este modelo ha generado técnicas sumamente Utiles
siempre y cuando quien las instrumente tenga claro que se esta dirigiendo solo a un aspecto
parcia delos multiples factores que conforman el cuadro (Rausch 'y Bay, 1993). Varios autores
(Garner, 1985; Hall y col., 1983) defienden las psicoterapias cognitivo-conductuales para el
mantenimiento de una conducta alimentaria saludable, y las psicoterapias cognitivas o
interpersonales parainducir una capacidad de introspeccion e incentivar una conducta mas efi-
caz para hacer frente alas diversas situaciones.
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El tratamiento cognitivo-conductual es semiestructurado, orientado a problemay mas
bien dirigido a presentey al futuro que al pasado. Tiene méas en cuentalos factores y procesos
gue mantienen el trastorno alimentario que los que tuvieron unainfluencia previa(Raich 1994).
Estaterapia promueve el autocontrol, |os principal es objetivos son: restablecer unos habitos de
ingesta adecuados y reducir lainsatisfaccion con laimagen corpora (Fairburny col.,1993).

Los estudios que han empleado tratamientos cognitivo-conductuales son los més abun-
dantes, concluyen que obtienen buenos resultados en la reduccion de episodios de bulimia,
autoinduccion de vomitos, en las restricciones de la dietay en lamejoria de las actitudes hacia
lafiguracorpora y e peso (Fairburny col., 1991).

En un estudio de seguimiento, Fairburny col., (1993) concluyen quelaterapiainterpersonal
era igual de efectiva que la terapia cognitivo-conductual en cuanto al mantenimiento de una
dieta correcta 'y laremision de vomitos autoinducidos asi como en una mejor aceptacion de la
imagen corporal. Laterapia conductual tenia un alto porcentaje de abandonos (48%). En base a
los datos, aungue la terapia conductual y la cognitivo-conductual parecen efectivas a corto pla-
z0, se puede sugerir que esta Ultima seria mas efectiva en el mantenimiento de la mejoria. Sin
embargo, no esta del todo claro que sea més eficaz que otro tipo de psicoterapia como puede ser
laterapiainterpersonal.

5.4.4. Terapia Familiar Sistémica

El punto de partida de la terapia familiar es el concepto de familia como sistema
biopsicosocial. En este sentido, lafamilia es un organismo en si mismo, cuyaidentidad excede
a la suma de sus miembros individuales. Como tal, tiene metas que cumplir, que estan
evol utivamente pautadas, y a éstas se yuxtaponen |as formas particulares en que cadauno de sus
miembros elige crecer. El funcionamiento de unafamilia puede eval uarse en relacion con estos
objetivos, y su cumplimiento dependera de la resultante de los procesos interactivos de los
miembros de lafamilia, en cuyo contexto todos |os comportamientos resultan matuamente afec-
tados en una cadena de circularidad causal (Rausch y Bay, 1993).

L as distintas escuel as estén de acuerdo en la necesidad de cuestionar la dinamicafamiliar
disfuncional en la anorexia nerviosa (Vandereyckeny col., 1991). Lo que varia, en funcion de
las diferentes concepciones tedricas, son |os aspectos que se cuestionan, asi como la forma de
hacerlo. Rost y Molinari (1992), en su estudio postulan la conveniencia de realizar una psicote-
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rapiafamiliar que repercuta de forma beneficiosaen las pacientes, asi mismo destacan laimpor-
tancia de la psicoterapiaindividual.

Escuda Estructuralista: El objetivo ulterior del tratamiento, segin Minuchiny coal., (1978), es
modificar la estructura familiar disfuncional que organiza las transacciones de sus miembros. Las
caracteristicas mas frecuentes de organizacién y funcionamiento de estas familias suele ser el
aglutinamiento, la sobreproteccion, larigidez, la evitacion del conflicto, e involucrar a hijo en el
conflicto parental. El terapeuta seincluye en el sistemade unamaneraactivay directiva, apuntando,
a comienzo, a aspecto organico (recuperacion de peso), y simultaneamente amodificar |os patrones
disfuncionales que contribuyen a mantenimiento de la situacion sintométicay, por ultimo, alafase
en que se trabgja sobre la autonomia de |os subsistemas. A lo largo del tratamiento se utilizan inter-
venciones estratégicas y conductuales que son auxiliares del objetivo ulterior, es decir la modifica-
cion de laestructura con € fin de permitir € desarrollo de cada uno de sus integrantes. Minuchin'y
col., (1984) aseveran quelatécnicaeslaviaparaa canzar € cambio, perolo queleimparte un rumbo
esla conceptualizacion que hace €l terapeuta sobre ladinamicade lafamiliay € proceso de cambio.
Laeficacia de unatécnica determinada no se puede evaluar sin comprender lameta del terapeuta.

Segun Rodriguez (1994), una dificultad adicional del método de Minuchin es que utiliza
mucho en la terapia comportamientos anal 0gicos, siendo dificil la transmision de éstos en el
entrenamiento de nuevos terapeutas.

Escuelade Milan: Ha contextualizado una serie de principios de manej o terapéutico gene-
ral, asi como técnicas de intervencion especificas parael caso delaanorexiay bulimianerviosa,
lo mismo que paralas psicosis. Para Selvini-Palazzoli y col., (1990) seiniciael trabajo explo-
rando la dinamicafamiliar y cuestiones cruciales tales como la evolucién de larelacion de cada
uno de los padres con cada uno de |os hijos, |as reacciones frente a | os acontecimientos impor-
tantes, laevolucion delasrelaciones con cadaunade lasfamilias extensas (posiblesinterferencias
de los parientes), el compromiso de cada progenitor con su familia de origen, la problemética
relacionada con larelacion de pareja de los padres, el efecto pragmatico del sintoma (cual es el
miembro de la familia mas afectado por el sintoma). Lafase inicial de indagacion se sigue de
otra de profundizacién, en la que el terapeuta basandose en los datos recogidos propone una
interpretacion global del sintoma, centrandose en dos cuestiones claves: |os problemas entrelos
padresy laevolucion delos mismos, y la caida de la paciente en el estancamiento relacional de
lapargjay suformadeimplicarse con ésta. Son importantes | as secuencias cronol 6gicas ligadas
al sintoma, la época de comienzo, estabilizacion y reagudizacion. Lo que Selvini-Palazzoli y
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coal., (1992) denomind “ Prescripcion invariable” es una secuencia de prescripciones, comunica-
das sistematicamente atodas |as familias con un miembro de las mismas anoréxico o psicotico.
L aprescripcion acttacomo instrumento terapéutico al marcar lasuperioridad delapargjaparental,
facilitar lajerarquizacion de los subsistemas, y producir un contexto de colaboracion.

La conceptualizacion deladindmicafamiliar en formade juegoy el descubrimiento dela
estrategiaindividual de cada actor, permite el redescubrimiento del individuo, pero éstetiene su
propio juego, en e gue persigue sus propios objetivosy en e que sigue su propia estrategia,
pero en relacion, aun nivel superior, con €l juego familiar. Asi, se lleg6 ala construccion de las
terapias sistémicasindividual es, que también se han aplicado alaanorexianerviosa. Viaro (1990),
en su estudio, concluye que la terapia familiar sistémica en la anorexia nerviosa cronica, a
veces, no es Util ni aconsgable, contrasta con lo aducido por Vandereycken y Vanderlinden
(1989), acerca de la aplicacion de la terapia familiar para pacientes adultos con trastornos
alimentarios severos y cronicos. Para Rausch y Bay (1993), el abordaje familiar sistémico no
depende de tener alafamilia presente en e consultorio sino de una manera particular de situar
alosindividuos como afectandose mutuamente. De este modo, lafamilia es vista no necesaria-
mente como generadora de patol ogia sino como un recurso de salud.

5.4.5. Terapia de grupo

Laterapiade grupo se realiza fundamental mente como un componente mas de los progra-
mas de tratamiento. Para Calvo Sagardoy (1990), si laterapiaindividual es considerada como
unadelasmasdificiles, laterapiade grupo en anoréxicas suel e ser desalentadoray amedranta al
mas experimentado terapeuta. Hall (1985), sefida las dificultades que pueden encontrarse al
trabajar con anoréxicas empleando este tipo de terapia. Sefidla que a pesar de la recuperacion
del peso, la anoréxica suele permanecer retraida, ansiosa, rigida, preocupada por €l pesoy la
comida, y tiene gran dificultad en expresar sus sentimientos, aungue parezcan socia mente com-
petentes, estan tan limitadas en su capacidad para establecer relaciones sociales significativas,
gue con frecuencia no pueden beneficiarse del grupo. Labaja autoestimay la hipersensibilidad
guetienen respecto alos comentarios de otros, movilizaunagran ansiedad en el contexto grupal.
Incapaz de expresar esos sentimientos, y algunasvecesni siquieraconscientedeellos, laanoréxica
responde o bien perdiendo peso o abandonando el grupo, lo cual la dejainaccesible al cambio
terapéutico. Otra consecuencia observada es que, teniendo como unico temael pesoy la comi-
da, seimponga una competencia con €l resto del grupo para ser lamés delgada. Fettesy Peters
(1992), en su estudio basado en un meta-andlisis de 40 trabaj 0s con terapia de grupo sugiere una
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eficacia moderada. Un mayor nimero de horas semanales dedicadas a la terapia de grupo asi
como afadir terapiaindividual mejoran esta eficacia (Fairburny col., 1991).

Segln, Padiny col., (1995) un factor no medible en las investigaciones es aquel que va
intimamente unido a la personalidad del terapeuta, su capacidad para captar |os componentes
querodean laterapia, asi como sus cualidades para estimular de formaeficiente o paraofrecer el
tipo de apoyo necesario en cada momento; en definitiva, su actitud de propésito dentro de la
relacién psicoterapéutica.

5.5. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

L os tratamiento con psicof&rmacos han sido unade las multiples estrategias empleadas en
el tratamiento de los trastornos de la alimentacion (tanto de la anorexia como de la bulimia
nerviosa). Si bien los resultados hasta ahora no son concluyentes, la literatura mundial refleja
algunos resultados positivos en cuanto asu utilizacién en el tratamiento de la bulimianerviosa,
destacando como los més efectivos los inhibidores de la recaptacién de serotonina (Oliverosy
col., 1992; Kayey col., 1992). En cuanto ala anorexialos resultados no parecen ser satisfacto-
rios. El uso de los psicofarmacos en |os trastornos de la alimentaci dn general mente ha consisti-
do en corregir trastornos de ansiedad, de la afectividad o en el empleo de estabilizantes del
humor (Walsh y Devlin, 1992; Crow y Mitchell, 1994).

Se han ulilizado numerosos farmacosy se han propuesto otros tantos, solos o0 combinados
con psicoterapia. Entre estas medicaciones cabe sefialar los siguientes: ciproheptadina,
amitriptilina (Halmi y col., 1986), litio, (Grossy col., 1981) clomipramina(Lacey y col., 1980),
y pimozide (Vandereycken, 1982). No hay estudios farmacol 6gicos controlados con poblacio-
nes exclusivamente de nifios o de pacientes en |os primeros afos de |a adol escencia con trastor-
nos de la conducta alimentaria (APA 1995).

En estudios no controlados, se han utilizado diferentes tratamientos farmacol dgicos y
fisicos desde vitaminas y hormonas a tratamiento electroconvulsivo. Aunque algunos estudios
han informado de larel ativa eficacia de algunos de éstos, existe bastante excepticismo acercade
su indicacion. Las medicaciones mas frecuentemente usadas de forma empirica incluyen:
antidepresivos en pacientes con depresiones que persisten apesar de o en ausenciade larecupe-
racion de peso; neurol épticos a dosis bajas para sintomas como obsesividad marcada, ansiedad
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y pensamiento de tipo psicotico; ansioliticos utilizados generalmente antes de las comidas para
reducir laansiedad anticipatoriarelativaalacomida. (Garfinkel y Garner, 1987; Wellsy Logan,
1987). Se ha sugerido gue la fluoxetina puede ayudar en la fase de recuperacion de peso
(Gwirtsman y col., 1990) y de mantenimiento del mismo (Kayey col., 1991) pero son muchos
los pacientes segun la APA (1993), que no mejoran con ello o con cualquier otra medicacion
actualmente disponible. No obstante, en los pacientes con depresion persistente, siempre debe
contemplarse el uso de antidepresivos siempre que no esté contraindicado debido a estado
cadiovascular. Fairburny Peveler (1990), han afirmado que no existian pruebas del efecto delos
antidepresivos sobre la actitud distorsionada de laimagen corporal y el peso. Un estudio poste-
rior (Goldbloom y Olmsted, 1993) utilizando fluoxetina a dosis altas durante ocho semanas
objetivé un cambio clinicamente significativo en la actitud, reflejada sobre las puntuaciones en
las subescalas del Eating Disorder Inventory (EDI). En las pacientes con anorexia nerviosa 'y
amenorrea de larga evolucion se ha utilizado €l tratamiento con estrégenos para reducir la pér-
dida de calcio, y en consecuencia, los riesgos de osteoporosis (Bachrach y col., 1991). Hay
autores como Emansy col., (1990) que recomiendan esperar al menos un afio antes de ofrecer
un tratamiento sustitutivo con estroégenos, tiempo en que seintentaralarecuperacion del pesoy
mantener una actitud expectante ante menstruaciones que aparezcan espontaneamente.
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6. OBJETIVOS

Se propone estudiar una muestra de pacientes afectas de Anorexia Nerviosa segin los

siguientes objetivos:

1. Estudio descriptivo-analitico de | as caracteristi cas sociodemografi cas mas destacabl es
de lamuestra

2. Estudio descriptivo-analitico de las variables clinicas familiares: antecedentes
psicopatol 6gicos y organicos.

3. Estudio descriptivo-analitico de las variables clinicas personales: antecedentes
psicopatol 6gicos y organicos.

4. Andlisis descriptivo psicométrico de |as caracteristicas psicopatol 6gicas especificas
de lamuestra.

5. Andlisis descriptivo de las caracteristicas fisicas de la muestra.

6. Andlisis descriptivo de las caracteristicas clinico-evolutivas de la muestra.

7. Andlisis de factores condicionantes de la respuesta terapéutica a tenor de las varia-
bles clinicas (psicopatologia especificay estado fisico).

8. Cotgar y discutir los resultados obtenidos atenor de laliteratura cientificarevisada.
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7.MATERIAL Y METODO

Ambito de Realizacion:

Con €l findeestudiar las caracteristicas y evaluar fisicay psicopatol 6gicamente | os resul -
tados de laterapéutica aplicada ala pobl acion af ecta de Anorexia nerviosa, que acudia a nuestra
consulta externa de Psiquiatria, se eligio una muestra representada por toda paciente diagnosti-
caday atendida durante los Ultimos cinco afios.

La muestra fue seleccionada de forma aleatoria, segin acudian a la consulta externa del
Servicio de Psiquiatriadel Hospital Universitario de Canarias (Tenerife). Cuando fue necesario el
ingreso de las pacientes, éste serealiz6 en la Unidad de Agudos de Psiquiatria de dicho hospital.

Criteriosdeinclusion:
Fueron incluidas en el estudio todas las pacientes afectas y diagnosticadas de Anorexia

Nerviosa que cumplian todos | os criterios descritos para esta patologiaen la CIE-9, de la Orga-
nizacion Mundial delaSalud (WHO, 1988); DSM-II1-R, dela Sociedad Americanade Psiquia-
tria (APA, 1987), y los criterios de Feighner parala anorexia nerviosa, (Feighner, 1972).

L asrazones de €l eccion de estos criterios fueron laamplia utilizacion de los mismos, € aumen-
to de lafiabilidad del diagnostico, y @ permitir la comparacion de resultados entre investigadores.

El estudio se realiz6 mediante el modelo de consentimiento informado. En las paciente
menores de edad se incluye el consentimiento de sus padres o tutores.

Caracteristicasdela Muestra:
El nimero de pacientes de la muestra estuvo integrado por 42 pacientes con edades com-

prendidas entre 12 y 28 afnos, de las cuales abandonaron el estudio 4 y fue excluido uno por
tratarse del Unico varén. Finalizaron el estudio 37 pacientes mujeres.
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Recogida de datos:
Esta se realiz6 mediante un formulario protocolizado y dos escalas especificas para la

deteccion y evaluacion de trastornos de la alimentacion EAT-40 (Garner y Garfinkel, 1979) y
EDI (Garner y col., 1983).

El primero fue elaborado pararecoger lainformacion sobre filiacion de la paciente, datos
socio-demograficos, nivel socio-cultural propioy familiar, antecedentes organicosy psicopato-
|6gicos de lapacientey familiares, y evolucion de estos trastornos. Este formulario fue elabora-
do por losinvestigadores. Laresponsable de larecogidade |os datos fue lainvestigadora princi-
pal y la mismaterapeuta que tratd a las pacientes de la muestra.

Ademés se afadia: historiade laalteracion, inicio, tiempo trascurrido desde el diagnosti-
co Yy, tratamientos seguidos previamente, si no se trataba de un debut de la enfermedad.

Otro apartado recogiatodo lo relacionado con el tratamiento pautado, su evoluciony los
resultados.

Con € fin de determinar las variables psicométricas, objetivar os sintomas predominan-
tesen laanorexianerviosay facilitar la comparacion de nuestros resultados con otros estudios,
se aplicaron dos escalas: €l EDI y el EAT-40, que se describen a continuacion.

1) EDI:

“Eating Disorder Inventory” EDI, instrumento multifacético disefiado por Garner y col.,
(1983). Es una escala autoadministrada que eval Ua | as caracteristicas psicol 6gicas mas rel evan-
tesenlaanorexianerviosay labulimia Estaformada por 8 subescalas con 64 itemsen total. La
validacion paralaversion castellanafue realizadapor Guimeray col., (1987). Junto con el EAT,
es el instrumento mas utilizado en el diagnéstico de la anorexia nerviosa.

L as subescal as que comprende el EDI son:

1. Impulso para adelgazar (1A).

2. Bulimia (B).
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3. Insatisfaccion corporal (1C).

4. Ineficacia(l).

5. Perfeccionismo (P).

6. Desconfianzainterpersona (DlI).

7. Concienciainteroceptiva (Cl).

8. Miedo amadurar (MM).

2) EAT-40;

“Eating Attitudes Test” EAT-40, instrumento disefiado por Garner y Garkinkel (1979).
Escal a autoadministrada que consta de 40 itemsy eval Ulalas conductas 'y actitudes respecto ala
comida, pesoy gercicio fisico propias de laanorexia nerviosa. El punto de corte esta establ eci-
do en 30 items, tanto en laversién original como en lavalidacion al castellano. Lavalidacion de
laversion castellanafue realizada por Castroy col., (1991). Junto con el EDI, es el instrumento
mas utilizado en €l diagndstico de la Anorexia nerviosa.

Terapéuta:

Lainvestigadora principal y terapeuta fue la misma persona, formada en psiquiatria con
experienciatanto en la Unidad de Hospitalizacién como en la consulta ambulatoria.

Duracion y seguimiento:

El periodo de seguimiento y duracién del estudio fue de cinco afios (1989 a 1994). Las
pacientes que precisaron hospitalizacion fueron eval uadas diariamente durante su ingreso. Des-
pués de ser dadas de alta hospitalaria, el seguimiento ambulatorio fue semanal, segun la evolu-
cion. Las pacientes que no necesitaron ser hospitalizadas fueron tratadas también de forma
ambulatoria, con una consulta semanal. La terapeuta se hizo cargo tanto del tratamiento en la
unidad de hospitalizacion como en las consultas ambulatorias.
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Tratamiento

L as pacientes, tras su captacion, fueron evaluadas para ser tratadas ambul atoriamente, si
bien si su estado fisico o psiquico o precisaba fueron ingresadas para su tratamiento.

Tratamiento ambulatorio:

Las enfermas que no necesitaron ser ingresadas (o tras su alta hospitalaria) siguie-
ron en la consulta externa del Hospital Universitario de Canarias (Tenerife). El plan tera-
péutico incluia:

1.- Dieta.

Adaptada a las necesidades y estado fisico de la paciente hasta que esta, pudiera seguir
unadieta normal. Esta medida fue empleada en todas las pacientes y deigual forma. En lafase
de realimentaci én se prescribieron comidas regulares, unas cuatro ingestas diarias, de 400 a500
calorias por comida, con objeto de alcanzar una ganancia de peso de, aproximadamente, 200 gr/
dia. En las primeras semanas debian alcanzar ingestas de 2.000 K cal/diay progresivamente se
debia aumentar hasta alcanzar las 3.000 6 4.000 Kcal/dia.

2.- Farmacos.

Fueron utilizados ansioliticos, antidepresivos y Sulpiride (con finalidad ansiolitica y
antiemética). Los ansioliticos empleados fueron Diazepam y Clorazepato Dipotasico. Como
antidepresivos se emplearon la Clorimipraminaadosis de 75 mg/dia o inferiores, e inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina (IRSS) a dosis estandar de 20 mg/dia, que fueron
instaurados ante |a presencia de sintomatol ogia ansiosa 0 depresiva intensa.

3.- Psicoterapia.

El peso del tratamiento recay0 sobre este recurso terapéutico, empleando diferentes técni-
cas con predominio de las psicoterapias de orientacion psicodinamica.

Inicialmente, y hasta la obsevacion de un progreso adecuado del peso, se emplearon
técnicas cognitivo conductuales tras esto, se continué con psicoterapia de orientacion
psicodinamica.
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L as pacientes acudian ala consulta con una frecuencia semanal y la duracion de la entre-
vista era aproximadamente de 60 minutos; segun la evolucién, estas consultas se distanciaban
en frecuencia, generalmente cada 15 dias.

Tratamiento hospitalario:

Cuando € estado fisico o psiquico lo requirid, las pacientes fueron ingresadas en la Uni-
dad de Agudos del Hospital Universitario de Canarias (Tenerife), siguiendo tratamiento similar
al anteriormente expuesto, tanto en dieta, como en farmacos o psicoterapia. Laaimentaciony el
empleo de psicofarmacos fue similar a los de las pacientes tratadas de forma ambulatoria. En
ninguin caso fue preciso el empleo de alimentacion por sonda nosogéstrica o parenteral. Solo la
frecuencia de entrevistas, que eran diarias, diferia de la de |as pacientes no ingresadas.

El personal sanitario (enfermeriay auxiliar), fue adiestrado por laterapeuta que seguiay
coordinaba el tratamiento.

Evaluacion:

Laevaluaciéninicial organicay psicopatol 6gicade las pacientes serealiz6 en el momento
delainclusion en el estudio mediante: exploracion fisica, pruebas complementarias, valoracion
psi copatol 6gi ca, estudio socio-demografico personal y familiar, y lasdos escal as utilizadas (EDI
y EAT-40). Serealizd lamismaevaluacion al finalizar €l estudio, al objeto de valorar 1as modi-
ficacionesy cambios experimentados en | as pacientes durante el tiempo de seguimiento, siendo
cada paciente su propio control.

Para establecer €l peso saludable utilizamos € Indice de Quetelet o de Masa Corporal
IMC (Williamsony cal., 1990), por ser el que se viene utilizando actuamentey el recomendado
por laAPA (1993). El IMC es un buen indicador del estado nutricional de unindividuo. En una
persona de 18 afios, € indice comprendido entre 20 y 25 significa la menor probabilidad de
enfermedad. Un IMC de 17 es un buen indicador de |a posibilidad de anorexia nerviosa.

IMC = Peso (Kgr/Talla2) en m.

IMC Nivel de peso
Menos de 17 Severo infrapeso
Del18a20 Peso bajo
De20a25 Peso normal
De25a30 Sobrepeso
De 40 en adelante Gran obeso
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Andlisis estadistico:

L osresultados de las variables fueron recogidos y almacenados en unabase de datos para
su posterior explotacién mediante un ordenador personal y €l empleo del programa estadistico
para las ciencias sociales SPSS (Niey col., 1975).

El andlisis de larelacion entre variables cualitativas se realizo mediante la Chi cuadrado,
mientras que la comparacion entre medias se realizé mediante lat de Student, tanto para datos
independientes como para datos apareados.
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8. RESULTADOS

8.1. DESCRIPCION DE VARIABLES SOCIO-DEMOGRAFICAS

La muestra consté de 37 pacientes mujeres diagnosticadas de Anorexia nerviosa segin
criterios DSM-I11-R, CIE-9 (en su momento CIE-10) y Feighner. Laduracién de larecogida de
los datos y evaluacion fue de cinco afios (1989-1994). En estos cinco anos se incluyo a las
pacientes que solicitaron consulta en el Departamento de Psiquiatria del HUC que reunian los
mencionados criterios diagndsticos paralaanorexianerviosay que asumio lainvestigadora del
estudio. Se debe destacar que en la muestra habia dos pacientes gemel as af ectas.

Solicitaron consulta 42 pacientes de |os cuales quedaron excluidos del estudio cinco de
ellos por las siguientes razones:

- Uno por ser e unico de sexo masculino.

- Otra por ser la Unica mayor de 45 afios.

- Dos hermanas porgue se propuso su separacion y se indico ingreso hospitalario, ne-
gandose sus padres asepararlas 0 aser ingresadasy, por lo tanto, aseguir € tratamiento
propuesto.

- Una paciente que por razones de estudios vive fueradelaislay sigue tratamiento con
otro terapeuta durante 7 meses al afio, no cumpliendo las condiciones de inclusion.
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8.1.1. Estado Civil

Treinta y seis pacientes eran solteras y solo una casada. El status de casada no es frecuente en enfermas
anoréxicas, anecd6ti camente ésta comenzo su trastorno alimentario alos 3 meses de gestacion cuando conta-

ba 16 afios.
Frecuencia Porcentaje
Soltera 36 97.3
Casada 1 2.7
37 100.0
8.1.2. Hijos

S6lo una paciente tenia hijos (uno sdlo).

8.1.3. Ocupacion actual

En lamuestra 29 pacientes seguian estudios y 8 habian abandonado |a actividad académica a consecuencia de
los sintomas fisicos de la enfermedad.

Frecuencia Porcentaje
Estudia 29 78.4
Abandono de la actividad 8 21.6
37 100.0
8.1.4. Convivencia con
Frecuencia Porcentaje
Ambos padres 30 81.1
Madre 5 135
Conyugey padres 1 2.7
Otros (colegio mayor) 1 2.7
37 100.0
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8.1.5. Lugar de nacimiento

Aunque no parece sustancial, se debe comentar que llamala atencion el hecho de que las pacientes de laisla
de La Palma eran todas de lamismalocalidad (Los Llanos de Aridane).

Frecuencia Porcentaje
Tenerife 27 73.0
Gran Canaria 1 2.7
LaPama 4 10.8
La Gomera 1 2.7
Fuerteventura 1 2.7
Peninsula 2 5.4
Extranjero 1 27
37 100.0
8.1.6. Procedencia
Frecuencia Porcentaje
Tenerife 33 89.2
Gran Canaria 1 2.7
LaPama 2 5.4
Fuerteventura 1 27
37 100.0

Como queda reflejado, las pacientes procedian mayoritariamente de laisla de Tenerife dada la ubicacion del
HUC, que se encuentraen estaisla

8.1.7. Domicilio infancia/adolescencia

Frecuencia Porcentaje
Urbano 19 51.4
Semi-rural 13 35.1
Rural 5 135
37 100.0

Esta division se realiza dada las especiales caracteristicas de las islas atendiendo a la actividad laboral que
mayoritarimente realizala poblacion de lazona: turismo, agricultura, y disponibilidad de recursos de infraes-
tructura parala comunicacién con otras zonas. Destaca €l predominio en zona urbana.
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8.1.8. Domicilio

Frecuencia Porcentaje
Urbano 21 56.8
Semi-rural 12 324
Rural 4 10.8
37 100.0
8.2. ANTECEDENTES PERSONALES
Biogr &ficos:
8.2.1. Inicio de escolarizacion (Edad)
Frecuencia Porcentaje
3 aflos 8 21.6
4 ¢ 18 48.6
5 ¢ 5 135
6 " 6 16.2
37 100.0
Des.Est. Minimo Maximo
.98 3 6
8.2.2. Tipo de Centro
Frecuencia Porcentaje
Estatal 16 43.2
Privado 21 56.8
37 100.0
8.2.3. Caracter del Centro
Frecuencia Porcentaje
Mixto 20 541
Femenino 17 45.9
37 100.0
8.2.4. Estudios realizados
Frecuencia Porcentaje
EGB 8 21.6
BUP/FP/COU 23 62.2
Diplomatura 3 8.1
Licenciatura 3 8.1
37 100.0
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Domicilio actual

[Jurbano 56.8 %
B somi-rurst 32.4 %
B Rural 10,8 %
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8.2.5. Rendimiento académico

Frecuencia Porcentaje
Muy bueno 17 45.9
Bueno 15 40.5
Regular 51 35
37 100.0
8.2.6. Integracion socia en infancia
Frecuencia Porcentaje
Muy bueno 12 324
Bueno 22 59.5
Regular 3 81
37 100.0

8.2.7. Separacion de la paciente de sus padres en lainfancia

Frecuencia Porcentaje
Si 3 8.1
No 34 919
37 100.0

8.2.8. Edad de las pacientes cuando fueron separadas de sus padres

Media Des. Est. Minimo Maximo
5.33 2.52 3 8

8.2.9. Duracion de la separacion

Media Des. Est. Minimo Maximo
4.00 1.00 3 5

8.2.10. Practico deporte extraescolar en lainfancia.

Frecuencia Porcentaje
No 18 48.6
Ballet o Gimnasiaritmica 10 27.0
Otros deportes 9 243
37 100.0

En las que practican deporte predomina el ballet y lagimnasia ritmica.



Rendimiento Académico

L Muy Buenc 459%
Beuenc 405%
Elmoguiar 13.6%
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Deporte extraescolar en la infancia

10 9
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8.2.11. Sobrepeso en infancia

Frecuencia Porcentaje
Si 25 67.6
No 12 324
37 100.0
8.2.12. Problemas alimentarios en infancia
Frecuencia Porcentaje
Si 4 10.8
No 33 89.2
37 100.0
8.2.13. Edad de la menarquia
Frecuencia Porcentaje
11 afios 8 21.6
12 17 45.9
13 * 9 24.3
15 ” 3 8.1
37 100.0
Media Des. Est. Minimo Maximo N
12.27 1.07 11 15 37
Organicos.
8.2.14. Antecedentes Orgénicos
Frecuencia Porcentaje
No 29 78.4
Si 8 21.6
37 100.0

L as patologias fueron:

eritema exudativo multiforme (1)

ovarios poliquisticos (1)
quemaduras (1)
asma (3)

reduccion de mamas con finalidad estética (1)

liposuccion con finalidad estética (2)

rifién ectopico (1)

lupus eritematoso discoide (1)

epilepsia (1)
migrafa (1)

aplastamiento de mano izg. (1)

pielonefritis (1)
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Sobrepeso en la infancia

[(lsi &7,6%
ClnNe 32.4%
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8.2.15. Intervencion quirurgica con finalidad estética.

Frecuencia Porcentaje
No 34 91.9
Si 3 8.1
37 100.0

En 3 pacientes (8.1 %): dos liposucciones y una reduccion de mamas.

Psquiétricos:

8.2.16. Antecedentes Psiquiatricos previos ala anorexia

Frecuencia Porcentaje
Si 3 8.1
No 34 91.9
37 100.0

L ostrastornos detectados fueron terrores nocturnos (1), y trastorno por ansiedad (2). En los 3 casosrecibieron
sdlo tratamiento psicol égico, oscilando la duracion del mismo entre 9y 19 meses

8.3. ANTECEDENTES FAMILIARES:

Biogr aficos:

8.3.1. Edad madre

Media Des. Est. Minimo Méaximo N
45.70 6.59 36 59 37
8.3.2. Edad padre
Media Des. Est. Minimo Maximo N
48.12 6.83 39 65 34

En las dos variables anteriores observamos como los padres son relativamente maduros.



8.3.3. Padres fallecidos

Frecuencia Porcentaje
No 34 91.9
Si padre 3 8.1
37 100.0
No encontramos en la muestra ninguna con madre fallecida
8.3.4. Edad paciente a fallecer padre/madre en afios
Media Des. Est. Minimo Maximo N
9.33 7.37 1 15 3
8.3.5. Nivel cultural padre
Frecuencia Porcentaje
Primaria 17 45.9
EGB o equivaente 8 21.6
BUP/FP o equivalente 10.8
Universitario 8 21.6
37 100.0
8.3.6. Nivel cultural delamadre
Frecuencia Porcentaje
Primaria 24 64.9
EGB o equivaente 4 10.8
BUP/FP o equivaente 5 135
Universitario 4 10.8
37 100.0

Chiz 397 GL:3 p<0.26

Al comparar €l nivel cultural del padrey lamadre no ofrece diferencia estadisticamente significativa.

8.3.7. Ocupacion del padre

Agricultor
Empleado
Empresario
Profesion liberal
Jubilado

Frecuencia
6
13
5
12

Porcentaje
16.2
51
135
324
2.7
100.0
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8.3.8. Ocupacion de lamadre

Frecuencia
Agricultora 1
Trabajo doméstico 22
Empleada 8
Empresaria 2
Profesion liberal 3
Parada 1
37
8.3.9. Situacion civil padres
Frecuencia
Conviven 32
Separados 2
Enviudados 3
37

8.3.10. Edad de la paciente cuando |os padres se separaron

S6lo sedio en 2 casosy coinciden las edades (los 4 afios).

8.3.11. Maternidad compartida

Frecuencia
Si 7
No 30
37
8.3.12. Tipo maternidad compartida
Frecuencia
Abuela 7
No comparten maternidad 30
37
8.3.13. N° de Hermanos, incluida la paciente
Frecuencia
1 1
2 12
3 11
4 7
5
6 _—
37

Porcentaje

2.7
59.5
21.6
54

8.1

2.7
100.0

Porcentaje
86.5
5.4
81
100.0

Porcentaje
189
81.1

100.0

Porcentaje
18.9
81.1

100.0

Porcentaje

2.7
324
29.7
18.9
8.1

8.1
100.0
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8.3.14. N° de hermanos

Frecuencia Porcentaje
0 9 24.3
1 23 62.2
2 3 8.1
3 5.4
37 100.0
8.3.15. N° de hermanas
Frecuencia Porcentaje
0 10 27.0
1 14 37.8
2 8 21.6
3 3 8.1
4 2 5.4
37 100.0
8.3.16. Lugar en lafratria
Frecuencia Porcentaje
1 11 29.7
2 12 324
3 7 18.9
4 3 8.1
5 3 8.1
6 _1 2.7
37 100.0
8.3.17. Nivel socio-economico familiar
Frecuencia Porcentaje
Bajo 5 135
Medio-bajo 12 324
Medio 10 27.0
Medio-alto 8 21.6
Alto 2 54
37 100.0

Para determinar €l nivel se contemplaron: trabajo de los padres; cualificacion; ingresos econdémicos; condi-
ciones de lavivienda; trasportes; habitos alimentariosy circulo social donde se relacionan.
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8.3.18. Antecedentes dietas en familia

Si
No

8.3.19. Tipo de dieta

Restricciones
Sobrealimentacion
Dieta normal

Organicos.

8.3.20.Antecedentes organicos en familia

Si
No

Padres:

neoplasiade laringe, 1

Ulc. duodenal +litiasis renal,1
glaucoma, 1

diabetes, 1 neoplasia géstrica, 1
cardiopatia, 1

rifién ectopico, 1
malformacion pie, 1
Madres:

cataratas, 1

HTA, 1

lupus sistémico+psoriasis, 1
Hermanos.

Sdr. de Down, 1

asma, 2

Hermanas:

retraso mental por anoxia, 1

Frecuencia
22
15
37

Frecuencia
20
2
15

37

Frecuencia
15
22
37

Porcentaje
59.5
40.5

100.0

Porcentaje
54.1
5.4
40.5
100.0

Porcentaje
40.5
59.5

100.0
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Psiquiétricos:

8.3.21. Antecedentes psiquiétricos en familia.

Frecuencia Porcentaje
Si 20 54.1
No 17 459
37 100.0

Segun criterios DSM-I11-R.
Madres:

Trast. delirante (paranoide), 1
Alcoholismo, 1

Distimia (9 casos).

Depresion mayor recurrente, 1
Trast. obsesivo-compulsivo, 1
Neurosis de conversion, 1
Hermanas:

Trast. delirante (paranoide), 1
Trast.obsesivo-compulsivo, 2
Anorexianerviosa, 2

Bulimia nerviosa, 2
Hermanos:

Psicosis maniaco-depresiva, 1
Depresion mayor recurrente, 1
Trast. obsesivo-compulsivo, 1
Trast. por déficit de atencion e hiperactividad, 1
Padres:

Alcoholismo, 1

Psicosis maniaco-depresiva, 1
Trast. obsesivo-compulsivo, 1

8.3.22. A quien afect0 la alteracion psiquiétrica

Frecuencia Porcentaje
Padre 3 8.1
Madre 13 35.1
Hermano/a 4 10.8
Sin antecedentes 17 45.9
37 100.0
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8.4. HISTORIA DE LA ENFERMEDAD PREVIA A LA INCLUSION:

8.4.1. Peso maximo y minimo alcanzado, edad, antes y durante lainclusion

Inicio de la enfermedad Inclusion en el estudio
Edad | PesoMéx. | Edad | PesoMin. | Edad Peso Edad | Pesoideal

12 50 12 30 16 30 16 42
24 61 16 35 27 39.5 28 60
14 65 14 39 15 39 15 52
16 73 15 30 21 30 21 47
13 58 12 42 14 46 14 53
13 61 12 35 14 36.5 14 a7
15 78 14 453 15 46 16 60
13 67 13 44 14 44 14 55
15 63 15 48 18 55.5 20 54
14 55 16 325 15 55 16 52
16 7 16 40 17 42 18 56
13 57 13 41 14 41 14 55
14 60 16 30.3 21 30.3 21 49
14 72 20 31 16 64.5 21 53
14 56 14 42 15 a2 15 53
14 59 15 40 14 50 15 52
15 53 15 35 16 37.9 16 47
18 72 18 30 21 37 21 50
14 57 14 28 18 28 18 50
21 68 21 32 24 59.5 24 57
12 47 11 27 12 27 12 35
16 58 16 40.7 19 45 20 50
12 56 16 32 15 51 18 47
14 54 13 33 15 335 15 51
13 53 12 40 14 41 14 52
16 72 16 45 17 63.5 17 59
17 45 14 38 18 38 18 51
17 56 19 41 18 48 19 50
15 47 15 315 17 44.9 18 50
13 68 15 42 14 55.8 16 62
13 43 15 28 18 37 19 50
13 59.5 20 36 15 59.5 20 49
15 64 12 31 16 42 16 a4
14 53 13 30 14 30 14 43
19 56 23 39 20 40 24 50
21 65 21 40 22 50.5 22 45
14 53 14 335 14 335 14 44

98



Media Des. Est. Minimo Maximo N
Peso Maximo alcanzado 59.76 8.77 43 78 37
Edad Peso Méaximo 15.30 2.88 11 23 37
Peso Minimo alcanzado 36.08 5.68 27 48 37
Edad Peso Minimo 16.8 3.24 12 27 37

8.4.2. Edad Inicio trastorno alimentario

Media Des. Est. Minimo Méaximo N
15.03 2.68 12 24 37

8.4.3. Predominio sintomatologia alimentaria

Frecuencia Porcentaje
Restrictiva 25 67.6
Bulimica 8 21.6
Solo restrictiva 4 10.8
37 100.0

En las 25 pacientes aunque predomina la sintomatol ogia restrictiva han presentado alguin episodio bulimico.
En 8 pacientes |os episodios bulimicos predominaron sobre |os restrictivos.

8.4.4. Tratamiento psiquiétrico previo alaanorexia

Frecuencia Porcentaje
Si 24 64.9
No 13 35.1
37 100.0

Lamayoriateniatratamiento psiquiétrico predominantemente farmacol 6gico y dos de | os casos seguian trata-
miento sélo endocrinol égico. En un caso solamente tratamiento psicoterapéutico y sin farmacoterapia.

8.4.5. Numero de ingresos previos ainclusion

Ne Frecuencia Porcentaje
Nunca 0 27 73.0
Uningreso 1 7 18.9
Dos ingresos 2 2 5.4
Tresingresos 3 2.7
37 100.0
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8.4.6. Servicios donde han estado ingresadas previo alainclusion

Frecuencia
Psiquiatria 3
Med. Interna 2
Endocrinologia 1
Med. Interna + Psiquiatria 4
Ningln ingreso previo 27
37

Porcentaje
81
5.4
2.7
10.8
73.0
100.0

L as pacientes ingresadas en Med. Interna (2) y Endocrinologia (1) no recibieron tratamiento psiquiétrico.

8.4.7. Duracion de la hospitalizacion en dias

N° dias Frecuencia Porcentaje

Dias de ingreso: 15 2 5.4

“ 18 1 2.7

“ 32 1 2.7

39 1 2.7

“ 42 1 2.7

“ 60 1 2.7

90 2 54

“ 150 1 2.7

No ingresadas 0 27 73.0

37 100.0

Duracion media de los ingresos:
Media Des. Est. Minimo Maximo N
55.10 43.49 15 150 10
8.4.8. Ganancia pondera durante el ingreso
Kgr. Frecuencia Porcentaje

0 2 54

1 2 54

2 1 2.7

3 2 54

4 1 2.7

10 2 54

No ingresadas 27 73.0

37 100.0
Media Des. Est. Minimo Maximo N
3.40 3.72 0 10 10
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8.4.9. |deas autoliticas

Frecuencia Porcentaje
Si 26 70.3
No 11 29.7
37 100.0
8.4.10. NUmero tentativas autoliticas
N° Frecuencia Porcentaje
0 27 73.0
1 4 10.8
2 2 54
3 1 2.7
4 3 8.1
37 100.0

Diez pacientes realizaron tentativas que requirieron intervencion médica, predominando como método la
ingesta de psicofarmacos; una paciente presentd ingesta de calsticos; en dos mediante casos preci pitacion.

8.4.11. Sintomatol ogia predominante en e momento de la tentativa

Frecuencia Porcentaje
Restrictiva 1 10.0
Bulimica 9 90.0
10 100.0

8.4.12. Complicaciones organicas presentadas durante el transcurso de laanorexia nerviosa que
hayan requerido hospitalizacion

Frecuencia Porcentaje
No 25 67.6
Si 12 32.4
37 100.0
8.4.13. Diagnostico
Frecuencia Porcentaje
Neumonia 3 8.1
Desnutricion 6 16.2
Otras (edema, deshidrat., arritm.) 3 8.1
No requirieron hospitalizacion 25 67.6
37 100.0

Doce pacientes necesitaron ingreso hospitalario (Med. Interna) por complicaciones organicas 22alaAnorexia
Nerviosa. Todas con sintomatologia restrictivay bajo peso.

102



Numero de tentativas autoliticas previas

':_'_'TE

Una ([4) Dos (2 Traa (1) Cuntra  (3)

103



8.5. COMPARACION DE LASVARIABLES CLINICASAL INICIO DEL ESTUDIO

Y AL FINALIZAR EL MISMO

8.5.1. Remitida por:

Frecuencia
Familia 14
Médico General 5
Endocrindélogo 4
Psiquiatra 9
Cirujano plastico 1
Otros (amigos, vecinos, profesores) 4
37
8.5.2. Colaboracon el abordaje
Frecuencia
Si 25
No 12
37
8.5.3. Personalidad (rasgos predominantes)
Frecuencia
Obsesiva 23
Histérica 11
Depresiva
37

Porcentaje
37.8
135
10.8
24.3

2.7
10.8
100.0

Porcentaje
67.6
324

100.0

Porcentaje
62.2
29.7

8.1
100.0

8.5.4. Variables Edad, Peso, Tallay Peso ideal en el momento de lainclusion

Media Des. Est.
Edad 17.65 351
Peso 43.08 10.08
Talla 161.57 5.92
Peso ideal 51.24 6.00

Minimo Maximo
12 28.0
27 64.5
146 175.0
35 64.0

37
37
37
37

Nota: Ladesviacion del peso puede ser mayor porque alguna estaba con sobrepeso, anoréxicas bulimicas sin

induccién de vémitos.




8.5.5. Comparacion de edad, talla, peso real, peso ideal e IMC en el momento deinclusiony al

final del estudio
Momento deinclusion Final del estudio (Control)

Edad Talla | PesoR. IMC Pesol. Edad Talla PesoR. IMC Peso I.
16 153 30 12.8 42 21 158 48,5 20.2 47
28 170 395 13.6 60 33 170 58.5 20.8 60
15 163 39 14.7 52 19 165 62 22.9 54
21 157 30 121 47 25 157 50.3 20.9 47
14 164 46 17.1 53 18 170 64 22.8 60
14 157 36.5 14.8 47 18 158 59 24.5 48
16 170 46 15.9 60 20 170 64.3 22.9 60
14 166 44 16.0 55 18 168 55.5 20.0 58
20 175 55.5 18.1 64 24 175 68 22.6 64
16 162 55 20.9 52 19 165 57 21.1 55
18 167 42 15.1 56 22 168 59 21.0 57
14 165 41 15.0 55 18 168 60 21.4 58
21 160 30.3 11.8 49 24 160 46.5 18.6 49
21 164 64.5 24.0 53 24 164 56 215 53
15 163 42 15.8 53 19 168 56.3 20.1 58
15 163 50 18.8 52 18 163 55 21.1 52
16 157 37.9 154 47 19 161 54 21.6 51
21 160 37 14.4 50 24 160 70 28.0 50
18 160 28 10.9 50 22 160 52 20.1 50
24 167 59.5 21.4 57 27 167 57 21.1 57
12 146 27 12.6 35 15 154 44 20.0 43
20 160 45 175 50 23 160 50 20.0 50
18 157 51 20.7 47 20 157 50 20.8 47
15 162 335 125 51 17 162 50 20.0 51
14 163 41 15.4 52 16 164 54 20.7 53
17 169 63.5 22.2 59 19 170 62 22.1 60
18 163 38 14.3 51 19 164 52.5 20.1 51
19 161 48 185 50 20 161 50 20.0 50
18 161 449 17.3 50 19 162 50 20.0 51
16 173 55.8 18.6 62 17 173 59 20.3 63
19 164 37 13.8 50 21 164 48 18.4 50
20 159 59.5 23.6 49 21 159 52.5 21.0 49
16 155 42 175 44 17 155 45 18.7 44
14 153 30 12.8 43 14 155 45 18.7 45
24 160 40 15.6 50 24 160 46.5 18.6 50
22 155 50.5 21.8 45 22 155 47 20.0 45
14 154 335 14.1 44 14 154 43 18.6 44

N° de Pacientes IMC Inclusién N° de Pacientes IMC Control
26 <6=17 0 <6=17
4 18-20 6 18-20
7 20-25 30 20-25
25-30 1 25-30
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8.5.6. Peso Redl

Media
inclusion 43.07
control 54.10
t=-6.99 GL=36 p<0.001
85.7. Tdla
Media
inclusion 161.56
control 162.81
t=-3.77 GL=36 p<0.001
8.5.8. Peso ideal
Media
inclusion 51.24
control 52.27
t=-224 GL=36 p=0.03
Exploracion (psicopatolégicay fisica)
8.5.9. Interés por €l sexo
Inclusion
No 32
Si 5
Chiz 8,04 GL:1 p<0.01
8.5.10. Relaciones sexuales
Inclusion
No mantiente relacion 32
Insatisfatoria 5
Satisfactoria 0
8.5.11. Ansiedad
Inclusion
Si 34
No 3

Chiz 233 GL:1 p<0.001

Des.Est.
10.07
6.76

Des.Est.
5.92
5.56

Des.Est.
6.00
5.61

Control
16
21

Control
23
8
6

Control
13
24
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Exploracién psicopatolégica (Ansiedad)

Inclusién Control
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Exploracién psicopatoldgica (Interes por el sexo)

Inclusién Control
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8.5.12. Depresion

Si
No

Chiz 37.4 GL:1 p<0.001

8.5.13. Obsesividad-compulsion

Si
No

Chiz77 GL:1 p<0.01

8.5.14. Fobias

Si
No

8.5.15. Somatizaciones
Si
No

Chiz 43 GL:1 p<0.04

8.5.16. Insomnio

Si
No

Chiz 296 GL:1 p<0.001

8.5.17. Distorsion esguema corporal

Si
No

Inclusion
34
3

Inclusién
25
12

Inclusién
1
36

Inclusion
11
26

Inclusién
27
10

Inclusion
37
0

Control
4
33

Control
12
25

Control
0
37

Control
3
34

Control
3
34

Control
13
24

Delas 13 pacientes que no |o presentan, 8 estan dadas de alta, y 5 prosiguen tratamiento estando en el periodo

de observacion por si recaen.
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Exploracién psicopatologica (Distorsion del esquema corporal)

Inclusién Control
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Exploracién psicopatolégica (Insomnio)

Inclusién Control
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Exploracién psicopatolégica (Obsesividad-Compulsién)

Inclusién Control
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8.5.18. Conducta alimentaria

Restrictiva
Bulimica
Mixta
Selectiva
Correcta

8.5.19. Conciencia de enfermedad

Si
No

* (pacientes dadas de alta)

8.5.20. Hiperactividad

Si
No
Chiz26.1 GL:1 p<0.001

8.5.21. Vomitos autoinducidos

Si
No

8.5.22. Hahito intestinal

Inclusion
24
11
2

Inclusion
21
16

Inclusién
30
7

Inclusién
20
17

Inclusion

Estrefiimiento o Diarrea autoinducida 33

Normal

Chiz31.1 GL:1 p<0.001

8.5.23. Edemas

Si
No

4

Inclusion
6
31

Control
5
2
0
24

Control
29
8*

Control
7
30

Control
3
34

Control
6
31

Control
0
37
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Exploracién Fisica (Hiperactividad)

Inclusién Control
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Exploracién psicopatolégica (Conducta alimentaria)

Inclusién Control
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Exploracion fisica (Vémitos autoinducidos)

Inclusién Control
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8.5.24. Lanugo

Si
No

8.5.25. Acrocianosis

Si
No

8.5.26. Fragilidad/caida del cabello

Si
No

8.5.27. Piel secay descamada

Si
No

8.5.28. Gingivitis

Si
No

8.5.29. Ragades bucales

Si
No

8.5.30. Uias quebradizas

Si
No

Inclusion
13
24

Inclusion
22
15

Inclusion
16
21

Inclusion
25
12

Inclusion
9
28

Inclusién
13
24

Inclusion
18
19

Control
0
37

Control
0
37

Control
1
36

Control
0
37

Control
0
37

Control
1
36

Control
1
36
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8.5.31. Hipotension arterial

Si
No

Chiz 369 GL:1 p<0.001

8.5.32. Hipotermia

Si
No

8.5.33. Arritmia

Si
No

8.5.34. Empleo de laxantes

Si
No

Inclusion
30
7

Inc
25
12

Inclusion
9
28

Inclusion
22
15

Control
3
34

.Control

0
37

Control
2
35

Control

37

8.5.35. Consumo de alimentos publicitarios de natural eza hipocal rica

Si
No

8.5.36. Empleo de anorexigenos

Si
No

8.5.37. Empleo de diuréticos

Si
No

Inclusion
37
0

Inclusién
18
19

Inclusién
5
32

Control
30
7

Control
2
35

Control
0
37
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Exploracién Fisica (Hipotension arterial)

Inclusién Control
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Exploracion Fisica (Uso de laxantes)

Inclusién Control
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Exploracién Fisica (Empleo de Anorexigenos)

Inclusién Control
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8.5.38. Amenorrea

Si
No

Chiz 312 GL:1 P<0.001

Inclusion
30
7

Control
5
32

De las 7 pacientes que en lainclusién no presentaban amenorrea, 2 tenian menstruccion inducida por trata-

miento hormonal, pautado por médico de cabeceray ginectlogo.

Duracién de la amenorrea -Inclusion-

Media Des.Est. Minimo Méaximo N
(meses): 22.87 20.06 2 62 30
Duracién de la amenorrea -Control-
Media Des.Est. Minimo Méaximo N
(meses): 69.80 17.01 51 96 5
8.5.39. Utilizaindumentaria para parecer més delgada
Inclusion Control
Si 30 16
No 7 21
Chiz 9.7 GL:1 P<0.002
8.5.40. Prefiere comer sola
Inclusion Control
Sola 37 23
Con lafamilia/otros 0 14
8.5.41. Se pesa (con que frecuencia)
Inclusion Control
Varias veces/dia 8 0
Unaal dial 2 0
Cadados dias 8 0
Semanalmente 2 14
Evita pesarse 7 9
Escaso interés 0 12
No interés 0 2
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Exploracién fisica (Amenorrea)

Inclusién Control
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Exploracién fisica (Prefiere comer)

Sola

Con la l:afln;l.lln-nlm

Inclusién Control
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Exploracién fisica (Frecuencia de pesado)

S
00 ogoo
INCLUSION

Bl varios veces al ais
Eluna sl gia

B cada don aias
I semanaimeta
Bl evita [

B Escaso interen
B vo e interesa
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8.5.42. Robos compulsivos

Inclusion Control
Si 3 2
No 34 35

L as pacientes que realizaron robos compul sivos tenian predominio de sintomatol ogia bulimica en su conducta
alimentaria

8.5.43. Consumo de toxicos

Inclusion Control
Si 6 4
No 31 33

Chiz 0.1 GL:1 p=0.7(N.S)
8.5.44. Toxico predominante

Inclusion Control
Alcohol 1 0
Cénnabis 1 0
Simpati comiméticos 4 3
Opiéceos 0 1
Ninguno 31 33

8.5.45. Predominio de sintomatologia asociada a consumo de téxicos

Inclusion Control
Bulimica 4 2
Restrictiva 1 0
Mixta 1 2
No consumen 31 33

8.6. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS (HEMATOLOGI'CAS,
ENDOCRINOLOGICASY BIOQUIMICAS): COMPARACION EN EL
MOMENTO DE LA INCLUSION Y FINAL

8.6.1. Eritrocitos

Media Des.Est.
inclusion 3.95 0.464
control 431 0.327

t=-505 GL=36 p<0.001
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Exp.Psicopatolégica. Conducta alimentaria y consumo de {oxicos

Mixia

limica

Inclusién Control
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8.6.2. Hemoglobina

inclusion
control

t=-456 GL=36 p<0.001

8.6.3. Hematrocrito

inclusion
control

t=-484 GL =36 p<0.001

8.6.4.VCM
inclusion
control
t=253 GL=36 p<0.01
8.6.5.VSG
inclusion
control

t=187 GL=36 p<0.07

8.6.6. Plaguetas
inclusion
control
t=-90 GL=36 p<03
8.6.7. T. Protrombina
inclusion
control

t=-1.07 GL=36 p<0.2

Media
12.38
13.16

Media
36.09
38.74

Media
91.43
89.76

Media
12.27
8.86

Media
278.02
287.72

Media
90.59
92.67

Des.Est.
1.08
0.88

Des.Est.
3.22
2.46

Des.Est.
5.39
5.84

Des.Est.
13.24
5.31

Des.Est.
73.01
56.44

Des.Est.
10.20
9.09
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Analitica (Hemograma)

Clinetusisn
O contral
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8.6.8. Urea-BUN
inclusion
control

t=3.79 GL=36 p<0.001

8.6.9. Glucemia
inclusion
control
t=-397 GL=36 p<0.001
8.6.10. Ac. Urico
inclusion
control

t=018 GL=36 p<0.8

8.6.11. Colesterol
inclusion
control
t=067 GL=36 p<05
8.6.12. Triglicéridos
inclusion
control
t=1.02 GL=36 p=03
8.6.13. GO.T.
inclusion
control

t=040 GL=36 p<0.6

Media
17.86
13.86

Media
77.67
85.27

Media
4.10
4.05

Media
216.89
209.37

Media
93.67
85.54

Media
24.37
23.67

Des.Est.
7.31
4.25

Des.Est.
9.63
9.50

Des.Est.
1.14
1.19

Des.Est.
48.41
39.78

Des.Est.
44,92
40.45

Des.Est.
10.42
7.82
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8.6.14. GPT.

inclusion

control

t=035 GL=36 p<0.7

8.6.15. GGT

inclusion

control

t=0.63 GL=35 p<05

8.6.16. Bilirrubina Total

inclusion

control

t=040 GL=36 p<0.6

8.6.17. Creatinina

inclusion

control

t=-0.79 GL=36 p<04

8.6.18. LDH

inclusion

control

t=124 GL=36 p<02

8.6.19. CPK

inclusion

control

t=-061 GL=35 p<05

Media
16.75
16.27

Media
11.86
11.36

Media
0.67
0.65

Media
0.70
0.72

Media
326.81
304.24

Media
94.61
112.72

Des.Est.

8.62
7.64

Des.Est.

4.32
3.69

Des.Est.

0.40
0.34

Des.Est.

0.13
0.11

Des.Est.

107.22
83.60

Des.Est
76.37
154.18
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8.6.20. FosfatasaAlcdina
inclusion
control

t=-317 GL=36 p<0.003

8.6.21. Proteinas Totales
inclusion
control
t=-196 GL =36 p=0.05
8.6.22. Albumina/Globulina
inclusion
control
t=-0.02 GL=34 p<0.9
8.6.23. Sodio
inclusion
control

t=194 GL=36 p<0.06

8.6.24. Potasio
inclusion
control
t=-054 GL=36 p<05
8.6.25. Cloro
inclusion
control

t=028 GL=36 p<0.7

Media
138.59
169.83

Media
7.27
7.49

Media
2.06
2.06

Media
142.56
141.02

Media
4.49
4.56

Media
100.83
100.54

Des.Est.
44.34
51.57

Des.Est.
0.71
0.61

Des.Est.
0.524
0.617

Des.Est.
3.76
3.36

Des.Est.
0.79
0.44

Des.Est.
6.88
5.33
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8.6.26. Cdlcio
inclusion
control
t=014 GL=36 p<0.8
8.627. FSH
inclusion
control
t=-255 GL=36 p<0.01
8.6.28. LH
inclusion
control
t=-854 GL=36 p<0.001
8.6.29. Prolactina
inclusion
control
t=-396 GL =36 p<0.001
8.6.30. Testosterona
inclusion
control

t=-356 GL=36 p<0.01

Media
9.68
9.67

Media
7.13
12.41

Media
2.24
12.94

Media
8.95
13.60

Media
0.88
1.18

Des.Est.
0.49
0.55

Des.Est.
421
12.18

Des.Est.
4.03
6.16

Des.Est.
491
6.10

Des.Est.
0.53
0.64
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Analitica (Hormonas)

=it

]
B
|

Clinelusién
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8.7. VALORACION MEDIANTE INSTRUMENTOS UTILIZADOS
(ESCALAS:. EAT-40, Y EDI). Comparacién de los val ores obtenidos por medio

de escalas en el momento delainclusiony en €l control.

Puntuaciones escala EAT-40:

inclusion
control

t=14.36 GL =36 p<0.001

Puntuaciones escala EDI (8 subescalas):

8.7.1. Impulso para adelgazar

inclusion
control

t=989 GL=36 p<0.001

8.7.2. Bulimia

inclusion
control

t=582 GL=36 p<0.001

8.7.3. Insatisfaccion corporal

inclusion
control

t=11.10 GL=36 p<0.001

8.7.4. Ineficacia

inclusion
control

t=10.15 GL =36 p<0.001

Media
82.32
43.05

Media
19.35
14.37

Media
6.24
1.62

Media
25.05
17.35

Media
17.54
9.64

Des.Est.
12.17
16.00

Des.Est.
145
344

Des.Est.
6.03
2.71

Des.Est.
2.19
3.65

Des.Est.
4.69
3.60
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Puntuacién de la Eacala EAT-40

dinelusién
B control
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Puntuaciéon de la Escala EDI

A B I | P DI © MM

inclusien Elcentrel
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8.7.5. Perfeccionismo

inclusion
control

t=250 L=36 p<0.01

8.7.6. Desconfianza interpersonal

inclusion
control

t=6.16 GL =36 p<0.001

8.7.7. Concienciainteroceptiva

inclusion
control

t=1410 GL=36 p<0.001

8.7.8. Miedo amadurar

inclusion
control

t=859 GL =36 p<0.0017)

8.8. TRATAMIENTOS
Tiposdetratamientos:

8.8.1. Tratamiento

Ambulatorio

Ingreso hospitalario

Media
12.64
11.83

Media
9.08
5.78

Media
15.18
6.97

Media
12.56
6.89

Frecuencia
16
21
37

Des.Est.
3.03
3.03

Des.Est.
3.44
2.68

Des.Est.
4.14
3.82

Des.Est.
4.65
2.45

Porcentaje
43.2
56.8

100.0
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Tratamiento

Ambulatorio
16

faas

:hEIIIJlU!u.r;
i

Hospitalario
21
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Tratamiento ambulatorio

8.8.2. Tipo de Tratamiento en pacientes tratadas ambul atoriamente

Frecuencia
S6lo psicoterapeutico 7
Mixto 9
Ingreso hospitalario 21
37

8.8.3. Tipo de Farmacos, en pacientes tratadas ambul atoriamente

Porcentaje
18.9
24.3
56.8

100.0

Frecuencia Porcentaje
Clorimipramina 5 135
Fluoxetina 3 8.1
ADP+AnRsioliticos 1 2.7
(21 ingresos+7 ambulatorias 28 75.7
tratadas solo psicoterapia)
37 100.0
8.8.4. Dosis
Frecuencia Porcentaje
Bajas 4 10.8
Medias 5 135
(21 ingresos + 7 ambulatorias 28 75.7
tratadas solo psicoterapia)
37 100.0
8.8.5. Duracion del tratamiento farmacol 6gico ambulatorio.
Media Des.Est. Minimo Maximo N
95.22 50.98 20 180 9
8.8.6. Tiempo hasta alcanzar peso ideal (meses):
Media Des.Est. Minimo Méximo N
3.80 3.12 1 13 15
Nota: una de las pacientes no ha a canzado el peso ideal
8.8.7. Tiempo en gue cede la amenorrea (en meses)
Media Des.Est. Minimo Méximo N
7.75 5.69 3 21 12

Notatres pacientes de las que siguieron tratamiento ambul atorio no presentaban amenorreaen el momento de

lainclusion. Una continlia con amenorrea.




Tratamiento ambulatorio

Sdlo psicoterapia
7
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Tratamiento Ambulatorio (Farmacologico)
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Tratamiento hospitalario:

8.8.8. Tiempo de tratamiento ambulatorio previo a ingreso (en semanas)

Media Des.Est. Minimo Maximo N
6.62 10.69 0 44 21
8.8.9. Rechazo del ingreso
Frecuencia Porcentaje
Si 12 324
No 9 24.3
No ingresadas 16 43.2
37 100.0
8.8.10. Sintomatologia predominante
Frecuencia Porcentaje
Bulimica 3 8.1
Restrictiva 15 40.5
Mixta 3 8.1
No ingresadas 16 43.2
37 100.0

8.8.11. Peso a ingreso, duracion del ingreso en dias, peso al atay peso ideal

Media Des.Est.
Peso al ingreso 43.24 12.77
Duracion del ingreso  58.14 24.40
Peso d dlta 49.49 5.77

Minimo
28.0
19.0
40.0

Maximo
72.0
23.0
60.0

21
21
21
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Tratamiento hospitalario
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Peso al ingreso Peso al alta
Peso IMC Duracion del Peso IMC
real Ingreso en dias real
30 12.8 62 40 17.4
39.5 13.6 81 49.5 17.6
39 14.7 65 49 18.8
30 12.1 88 47 195
42 15.6 44 50 19.2
36.5 14.8 70 455 189
42 15.2 60 52.5 19.4
52** 17.3 42 60 20.0
42 15.1 63 50 185
41 15.0 36 47 17.4
30.3 11.8 28 41.3 16.5
64.5* 24.0 33 58.3 22.4
40.2 15.1 82 52.5 20.2
55** 20.7 19 52 20.0
72* 28.1 63 58 23.2
28 10.9 70 50 20.0
70* 251 34 58.2 215
32 12.2 73 40.9 15.7
38 14.3 44 46.6 18.0
37 13.8 123 47 18.0
47 19.5 41 44 18.3

Nota:

* Conducta alimentaria bulimica.
** Conducta alimentaria mixta.

(tres de las pacientes ingresaron por riesgo autolitico, con conducta bulimica en los 3 casos)

8.8.12. Tipo de tratamiento

N° de Pacientes

16
1

S6lo psicoterapeutico
Mixto
No ingresadas

IMC al Ingreso
<6=17
18-20
20-25
25-30

N° de Pacientes

5
9
7
0
Frecuencia
9
12
16
37

IMC a Alta

<6=17
18-20
20-25
25-30

Porcentaje
24.3
324
43.2

100.0
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Indice de Masa Corporal (IMC) al Ingreso

[(<17
11820
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8.8.13. Tipo de farmaco

Frecuencia Porcentaje
Clorimipramina 5 135
Fluoxetina 1 2.7
Sulpiride 3 8.1
ADT+Ansialitico 3 8.1
16 No ingresadas+9 ingresa- 25 67.6
das tratadas sin farmacos o
37 100.0
8.8.14. Dosis
Frecuencia Porcentaje
Dosis baja 6 16.2
Dosis media 6 16.2
No ingresadas + ingresadas 25 67.6
sin farmacoterapia T
37 100.0

8.8.15. Duracion del tratamiento farmacol 6gico en las ingresadas en dias

Media Des.Est. Minimo Maximo N
56.25 31.38 15 95 12

8.8.16. Dieta seguida

Frecuencia Porcentaje
Esténdar Hospitalaria 10 27.0
Especia 5 135
Hipocalorica previa a estandar 6 16.2
No ingresadas 16 43.2
37 100.0

8.8.17. Tiempo hasta alcanzar el peso ideal (meses)

Media Des.Est. Minimo Méaximo N
5.15 3.63 1 15 20

Nota: una no ha alcanzado peso ideal (presenta sobrepeso)
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Tratamiesnto Hospitalario (Farmaocolagioco)
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8.8.18. Tiempo que cede amenorrea (meses)

Media
11.73

Des.Est.
12.43

Minimo
2

Méaximo N
48 15

Notatres pacientes permanecen amenorreicas por laanorexianerviosay una por otra causa organica (ovarios
poliquisticos). Dos no presentaban amenorrea en el momento de lainclusion.

Evolucion:

8.8.19. Siguio e tratamiento de forma

Frecuencia Porcentaje
Correcta 32 86.5
Incorrecta _5 13.5
37 100.0
8.8.20. Causas del abandono: ninguna abandono.
8.8.21. Tiempo trascurrido desde inicio del tratamiento
Media Des.Est. Minimo Maximo N
29.78 18.68 7 66 37

8.8.22. Separacion del domicilio familiar por indicacion terapéutica, en € trascurso del trata

miento.

Si
No

8.8.23. Numero de reingresos

No hubo reingreso
Reingresaron 1 vez
Reingresaron 2 veces

No fueron ingresadas nunca

Frecuencia
10
2
37

Frecuencia
18
1
2
16

37

Porcentaje
27.0
73.0

100.0

Porcentaje
48.6
2.7
54
43.2
100.0
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Evolucién (Reingresos)

T

Mo reingresaron Necesiteron reingrosar
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Separacion del domicilio familiar por indicacién terapéutica
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8.8.24. Después de acanzar €l peso ideal 1o han mantenido regularmente

Frecuencia
Peso ideal 31
Bajo peso 1
Sobrepeso
No lo han conseguido 1
37

Porcentaje

83.8
2.7
10.8
2.7
100.0

8.8.25. Predominio de la conducto alimentaria durante todo el tratamiento

Frecuencia
Normal 6
Selectiva 18
Restrictiva 6
Bulimica e
37

Porcentaje

16.2
48.6
16.2
18.9
100.0

8.8.26. Ha presentado vomitos autoinducidos en el trascurso del tratamiento.

Frecuencia
Si 20
No 17
37

8.8.27. Intentos de autolisis durante € tratamiento

Frecuencia
Ninguno 30
En dos ocasiones
En tres ocasiones 3
Mas de tres ocasiones 3
37

8.8.28. En los intentos autolisis sintomatol ogia predominante

Frecuencia
Bulimicas 7
No hubo intento 30
37

8.8.28. Ha consumido téxicos en el transcurso del tratamiento

Frecuencia
Si 8
No 29
37

Porcentaje
54.1
45.9

100.0

Porcentaje
81.1
2.7
8.1
81
100.0

Porcentaje
18.9
811

100.0

Porcentaje
21.6
78.4

100.0
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Evolucién (Predominio de la conducta alimentaria)

Normal SelectivaRestrictivaBulimica

153



Evolucién {(Vémitos autoinducidos)

=1} NO
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Evolucion (Intentos de autolisis y conducta alimentaria)
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8.8.29. Cual predomina

Frecuencia
Alcohol 2
Cannabis 1
Anfetaminas 1
Simpati comiméticos 4
No consumieron 29
37

8.8.30. Sintomatologia asociada a consumo de toxicos

Frecuencia
Bulimica 7
Restrictiva 1
No consumieron téxicos 29
37

8.8.31. Robos compulsivos en el transcurso del tratamiento

Frecuencia
Si 5
No 32
37

8.8.32. Consumieron laxantes en € transcurso del tratamiento

Frecuencia
Si 10
No 27
37

Porcentaje
54
2.7
2.7
10.8
78.4
100.0

Porcentaje
18.9
2.7
78.4
100.0

Porcentaje
135
86.5

100.0

Porcentaje
27.0
73.0

100.0

8.8.33. Consumieron anorexigenos en el transcurso del tratamiento

Frecuencia
Si 9
No 28
37

8.8.34. Consumieron diurétcos durante el tratamiento

Frecuencia
Si 1
No 36
a7

Porcentaje
24.3
75.7

100.0

Porcentaje
2.7
97.3
100.0
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Evolucién (Consumeo de ancrexigenos, laxantes diuréticos)
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8.9. VALORACION FINAL. CAMBIOS SOCIODEMOGRAFICOS

8.9.1. Estado civil

8.9.2. Ocupacion

8.9.3. Convivencia

8.9.4. Domicilio

Soltera
Casada
Pareja estable

Estudia

Trabajo cualificado
Trabajo doméstico
Parada

Ambos padre
Madre

Sola

Otros
Conyuge

Urbano
Semi-rural

8.10. TRATAMIENTO ACTUAL

8.10.1. Sigue tratamiento

Ambulatorio
Alta

Frecuencia
33

Frecuencia
29

Frecuencia
23

w
\||w\1co|—\

Frecuencia
25
£
37

Frecuencia
29

37

Porcentaje
89.2
8.1
2.7
100.0

Porcentaje
78.4
135

5.4
2.7
100.0

Porcentaje
62.2
2.7
8.1
18.9
8.1
100.0

Porcentaje
67.6
324

100.0

Porcentaje
784
21.6

100.0
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Evolucién (Situacidn actual)
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8.10.2. Duracion del tratamiento hasta el Alta (en meses)

Media Des.Est. Minimo Méximo
36.00 6.82 26 48
8.10.3. Tipo de tratamiento
Frecuencia Porcentaje
Sdlo psicoterapéutico 21 56.8
Mixto 8 21.6
Altas 8 21.6
37 100.0
8.10.4. Tipo de farmacos que utilizan actualmente
Frecuencia Porcentaje
Clorimipramina 1 2.7
Fluoxetina 7 18.9
S6lo psicoterapia + 8 altas g 78.4
37 100.0
8.10.5. Dosis
Frecuencia Porcentaje
Bajas 1 2.7
Medias 6 16.2
Altas 1 2.7
Solo psicoterapia+ 8 altas 29 78.4
37 100.0
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8.11. ANALISISDE LASPUNTUACIONES PSICOMETRICASAL INICIO
DEL TRATAMIENTO DE LASPACIENTES DADASDEALTA
Y LAS QUE SIGUEN TRATAMIENTO:

Con €l objeto de saber si |as pacientes actual mente dadas de altas eran diferentes o tenian
menor gravedad que €l resto, se compard las puntuaciones obtenidas en las escalas EDI y EAT-
40 al inicio del estudio de las pacientes dadas de atay las que siguen tratamiento.

Puntuaciones dela escala EDI:

8.11.1. Impulso adelgazar

Media Des.Est.
Siguen tratamiento 29 19.37 147
Alta 8 19.25 1.48
t=048 GL=36 p<0.82
8.11.2. Bulimia
Media Des.Est.
Siguen tratamiento 29 6.24 6.41
Altas 8 6.25 4.74
t=00 GL=36 p<0.99
8.11.3. Insatisfaccion corporal
Media Des.Est.
Siguen tratamiento 29 24.89 2.30
Altas 8 25.62 1.76
t=068 GL=36 p<041
8.11.4. Ineficacia
Media Des.Est.
Siguen tratamiento 29 17.65 4.59
Altas 8 17.12 5.35

t=007 GL=36 p<0.78
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8.11.5. Perfeccionismo

Siguen tratamiento 29
Altas 8

t=057 GL=36 p<0.45

8.11.6. Desconfianza interpersonal

Siguen tratamiento 29
Altas 8

t=024 GL=36 p<0.62

8.11.7. Conciencia interoceptiva

Siguen tratamiento 29
Altas 8

t=232 GL=36 p<0.13

8.11.8. Miedo a madurar

Siguen tratamiento 29
Altas 8

t=293 GL=36 p<0.09

Puntuaciones escala EAT-40:

Siguen tratamiento 29
Altas 8

t=0.007 GL=36 p<0.93

Media
12.44
13.37

Media
8.93
9.62

Media
15.72
13.25

Media
11.89
15.00

Media
82.41
82.00

Des.Est.

2.98
3.33

Des.Est.

3.09
471

Des.Est.

3.85
4.83

Des.Est.

4.55
4.47

Des.Est.

12.26
12.62
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Puntuacidén de la Escala EDI
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Puntuacidén de la Escala EDI
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Puntuacién de la Escala EAT-40
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8.12. ANALISIS DE LAS PUNTUACIONES PSICOMETRICASAL FINALIZAR
EL ESTUDIO DE LASPACIENTES DADASDEALTA
Y LAS QUE SIGUEN TRATAMIENTO:

Puntuaciones escala EDI :

8.12.1. Impulso adelgazar

Media Des.Est.
Siguen tratamiento 29 15.44 2.89
Altas 8 10.50 2.32
t=19.67 GL =36 p<0.001
8.12.2. Bulimia
Media Des.Est.
Siguen tratamiento 29 2.00 2.95
Altas 8 0.25 0.46
t=273 GL=36 p<0.10
8.12.3. Insatisfaccion corporal
Media Des.Est.
Siguen tratamiento 29 18.06 3.55
Altas 8 14.75 2.86
t=587 GL=36 p<0.02
8.12.4. Ineficacia
Media Des.Est.
Siguen tratamiento 29 10.48 351
Altas 8 6.62 2.06
t=870 GL =36 p<0.005
8.12.5. Perfeccionismo
Media Des.Est.
Siguen tratamiento 29 11.86 3.13
Altas 8 11.75 2.81

t=0.008 GL=36 p<0.92
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8.12.6. Desconfianza interpersonal

Siguen tratamiento 29
Altas 8

t=899 GL =36 p<0.004

8.12.7. Conciencia interoceptiva

Siguen tratamiento 29
Altas 8

t=1171 GL=36 p<0.001

8.12.8. Miedo a madurar

Siguen tratamiento 29
Altas 8

t=0.033 GL=36 p<0.85

Puntuacion del EAT-40:

Siguen tratamiento 29
Altas 8

t=2251 GL=36 p<0.001

Media
6.41
3.50

Media
7.96
3.37

Media
6.93
6.75

Media
48.24
24.25

Des.Est.

2.57
177

Des.Est.

3.70
118

Des.Est.

2.64
175

Des.Est.

13.92
5.06
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Puntuacion de la Escala EDI (final)
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Puntuacién de |la Escala EAT-40 (final)
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9. DISCUSION

Las alteraciones del comportamiento alimentario y dentro de ellas la anorexia nerviosa
estan incrementandose notablemente en los Ultimos afios, siendo motivo de gran controversiay
preocupacion para los profesionales y cientificos que trabagjan en € &area. El incremento del
numero de personas afectadas por este trastorno ha conducido a que, durante la Ultima década,
se haya producido unagran proliferacion de investigaciones con el fin de poder determinar dos
tipos de factores, de una parte los principales factores implicados en la adquisicion y manteni-
miento de estas alteraciones del comportamiento alimentario y de otra parte desarrollar instru-
mentos de eval uacion y procedi mientos terapéuticos parapoder tratar dichostrastornosy poten-
ciar las vias para su prevencion.

Para comentar los hechos descritos y publicados en otros ambitos en contraste con los
hallazgos obtenidos en nuestra muestra, si coinciden o discrepan con larealidad evidenciadaen
nuestro medio, en cuanto alaincidenciay caracteristicas, procedemos a discutir [os mismos.

Si bien las caracteristicas de nuestra muestra (sintomatologia, sociodemografia, etc.) no
difieren grandemente de otros estudios, ||lamalaatencion la evolucion observada con respecto a
la registrada en otros trabajos (Van der Ham y col., 1994; Kennedy y Goldbloom, 1991). Al
considerar la bibliografia revisada resulta sumamente escaso e nimero de publicaciones dedi-
cadas avalorar la evolucion clinica-cronol 6gica de dichas pacientes (Sohlberg, 1990; Lucasy
col., 1991) en comparacion con los trabaj os dedicados a otros aspectos epidemiol dgicosyy clini-
cos (Willi y col., 1990; Whitaker y col., 1990).

AUn cuando esta investigacion no ha logrado resultados espectaculares, si ha intentado
recoger y hacer una descripcion in situ desde que la paciente contacta con l0s servicios
asistenciales especializados, es valorada clinicamente e inicia tratamiento especifico, las fluc-
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tuaciones de su evolucion clinica (psicopatologia, estado fisico) y el estado de la muestra al
finalizar el periodo de estudio.

Parafacilitar el adentrarnos en la discusion procuremos seguir €l orden de exposicion de
los resultados alo largo de lamisma.

El nimero de pacientes de la muestra estuvo determinado por |as peculiaridades del estu-
dio (tratamiento por un solo terapeuta, ambito hospitalario del tratamiento incluido en larutina
de tratamiento del Sevicio de Psiquiatria del H.U.C., periodo de duracion del estudio, etc.).
Desde € inicio del mismo se prefijo una duracion de 5 afios, tiempo que se estima suficiente
parael seguimientoy control clinico-evolutivo de unaconsiderable muestra clinicade pacientes
con patol ogia tan abigarrada como supone la anorexia nerviosa.

En los estudios revisados el tiempo de seguimiento variaentre 2 y 15 afios, y el tamafio de
lamuestraentre 34 y 107 pacientes. Por |0 tanto, nuestro estudio se sitlia dentro de los margenes
seflaladosen lostrabajosrevisados (Turény col., 1992; Rauschy Bay, 1993; Cerveray Quintanilla,
1993; Norring Ceay Sohiberg, 1993).

9.1. VARIABLES SOCIO-DEMOGRAFICAS

En cuanto a sexo, laincidenciade esta patol ogia se observa mayoritariamente en mujeres
predominantemente jovenes hecho ya apuntado por numerosos autores citados en la parte tedri-
caintroductoria de este estudio.

Con respecto a estado civil Ilamalaatencion que en lamayoriade |os estudios revisados no
se detecta o incluyen mujeres casadas, en nuestro caso se detecta una paciente en la cual debut6 el
cuadro mientras eraprimigesta, teniendo un hijo al iniciarse el estudio. Los estudios de Quintanilla
y col., (1995) y de Turdn y col., (1992) proporcionan un porcentaje de solteras del 98% y 96.3%
respectivamente. La mayoria posee como ocupacion e ser estudiante (78,4%) y un 75% de las
restantes (6/8) habia dejado los estudios en razén de su estado organico. Las dos restantes habian
finalizado sus estudios. No se dio ninguin caso de analfabetismo. Estos hallazgos discurren parale-
lamente al carécter eminentemente joven delamuestray al estrato socioeconémico delamismay
a hecho de vivir con el nicleo familiar de origen. Un porcentaje elevado de estudiantes |o aporta
el estudio de Cerveray col., (1992) registrandose un 84%, Weltziny col., (1990) registran un 75%.
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En cuanto a lugar de nacimiento el 73% de las pacientes erade laislade Tenerife. LIama
laatencion que el 10.8% de | as pacientes se concentrase en unaislamenor (LaPalma) y en una
solalocalidad de dichaisla, Los LLanos de Aridane.

Al considerar el lugar de residencia en nuestra muestra varia de otros estudios ya que por
las caracteristicas insulares existen pacientes de un medio semi-rural no contemplado en otras
investigaciones. De todas maneras podemos concluir que la mayoria vive o procede de un medio
urbano (56,8%), y esto si coincide conlo evidenciado por otrosinvestigadores (Cerveray col., 1992).

9.2. ANTECEDENTES PERSONALES

La mayoria de las pacientes fueron vinculadas al mundo escolar en torno a los 4 afios de
edad (48.6%). Predominando €l tipo de centro privado (56.8%), de caracter religioso y mixto
(54.1%). Esto nos puede indicar un nivel socio-econdmico y cultural familiar relativamente alto.

Como sefiadlamos a inicio la mayoria de la muestra se trata de jOvenes estudiantes, sobre
todo y por su edad de BUP, FPy COU. En cuanto a su rendimiento encontramos que este es
bueno o muy bueno (86.5%), de dicho rendimiento se puede inferir la presencia de un nivel
promedio de inteligencia superior a de las jovenes de este grupo de edad, hecho propugnado y
advertido yapor Turony col., (1992), Chinchilla, (1994) y por Gordon, (1994).

L as pacientes en general mostraron una buena o muy buenaintegracién social enlainfan-
cia(91.9%). Este hecho contrasta con el aislamiento social y larupturacon el medio que presen-
tan al principio del cuadro.

El 8.1 % delamuestra presenta antecedentes de separacion de los padresen lainfancia. Se
insiste en la escasez de recogida de esta variable en la literatura cientifica

Diversos estudios han investigado lainfluenciadel gjercicio fisico sobre la anorexia ner-
Viosa, mientras que para unos autores la practica de deporte seria un sintoma para otros juegaun
papel causal fundamental (Wardley Marsland, 1990; Martinez y col., 1993). Nosotros encontra-
mos que la préctica de gercicio fisico reglado en la préctica de deportes en lainfancia es gene-
ralizada (75%) y superior a evidenciado en la mayoria de los trabajos revisados, destacando en
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nuestra muestra especia mente la préacticade ballet y de gimnasiaritmica. Ordeig, (1989) sefala
preci samente como poblacién de riesgo de padecimiento de anorexiala constituida por mujeres
jovenes practicantes de ballet o de gimnasiaritmica.

Mas del sesenta por ciento (67.6 %) de | as pacientes presentaron sobrepeso en lainfancia.
Nuestro registro es superior alos detectados en otros estudios publicados tales como los de Willi
y col., (1990), Rauschy Bay, (1993) y Sardafia, (1994). Turény col., (1992) rechazan el concep-
to de obesidad premdrbida en la anorexia nerviosa, considerando la obesidad en la infancia
como hecho independiente de la enfermedad. Al coincidir con hogares de nivel econémico
medio y alto podria tratarse de un fendmeno ligado a una superoferta de alimentos mas que de
unatendencia de las pacientes a sobrepeso.

La media de edad de la menarquia en la muestra se sitlia en torno a los 12 afios, esto
coincide con la méxima frecuencia de presentacion de la menarquia en nuestro medio, y con la
de otros estudios, (Whitaker y col., 1990, Sohlberg y Norring, 1992).

De lamuestra 8 pacientes presentaron patologias organicas previas. Tanto la prevalencia
como las caracteristicas de las enfermedades sufridas no se aejan de la de las de |a poblacion
general, no pudiendo aislarse datos de morbilidad organica diferencial para las pacientes con
anorexia nerviosa.

En cuanto aintervenciones quirurgicas con finalidad estética, 3 pacientes (8.1%) se some-
tieron a este tipo de intervenciones, destacando el caracter precoz de la edad en que se efectua-
ron las mismas, con latacita aceptacion de facultativos y de los padres, a tratarse de una edad
bajo tutela paterna, hecho que parece dejar entrever el desconocimiento de la psicopatol ogiade
laimagen corporal y de esta patol ogia concretamente en los profesional es intervinientes, ajenos
al campo de la psiquiatria. No hemos hallado mencion expresa de pacientes bajo tratamiento
gue hayan sido objeto de este tipo de intervenciones méaxime paraestaedad cronol dgica. Russell
y col., (1990) hacen referencia a la posibilidad de tales intervenciones en pacientes bulimicas
pero de mayor edad, en edad adulta propiamente.

El porcentgje de pacientes que poseen antecedentes psiquiatricos personales (8.1%) no
difiere netamente del de la poblacion general. Presentandose cuadros correspondientes a
psi copatlogia menor, con ausencia de cuadros psicoticos.
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9.3. ANTECEDENTES FAMILIARES

L os padres de las pacientes de lamuestra se pueden considerar como rel ativamente madu-
ros cronol 6gicamente con una media de edad de 48 afios para €l padre y de 45 parala madre,
coincidiendo con & fendmeno de la tendencia sociolgica a un incremento de la edad de los
padres. Nuestros datos se asemejan con los de otros trabajos publicados (Turdn y col., 1992;
Garner y Garfinkel, 1982).

El factor orfandad aparece en tres casos (8.1%), por fallecimiento del padre. Se harecogi-
do esta variable en € estudio de Chinchilla (1994). Llama la atencion que en ningln caso sea
recogidaladesaparicion delamadre, hecho que pudierainterpretarsealaluz del papel patogénico
de las madres de anoréxicas, no detectdndose la entidad en ausencia de la crianza materna ni
siquiera detectandose el fendmeno de la cesion de la hija (Garcia Castro, 1992).

En ningun caso se detecta analfabetismo. El nivel cultural de los padres es ligeramente
superior a de las madres, siendo similar alo descrito parala poblacion general por Gual y col.,
(1995). Incluso se detecta en un 21.6% estudios universitarios paralos padres y un 10.8% para
las madres. Por otro lado, observamos que |os padres se dedican a profesiones liberales o son
empleados mientras que las madres mayoritariamente (59.5%) se dedican a trabajo doméstico,
esto esta de acuerdo con €l trabajo mencionado de Gual y cal., ( 1995).

Lamaternidad compartida es una variable que no se contempla en otros estudios revisados
pero gque laincluimos en e nuestro por ser un fenébmeno frecuente en nuestro medio. Encontra-
mMOos en nuestro estudio un 18.9% han tenido maternidad compartiday en todoslos casoslafigura
de madre compartidarecae en la abuel a, predominantemente materna. Estafigurapodriajugar un
papel importante en €l desarrollo de lapersonalidad de laanoréxica. Seinsiste en lanecesidad de
ahondar y desarrollar futuras investigaciones con respecto a esta variabl e entendiéndose su valor
clinico también en otras entidades nosol 6gicas (Garcia Castro, 1992; Vizan Ferrero, 1992).

Lamayoriade |as pacientes forman parte de familias con dos o tres hijos (62.1%) concor-
dando con €l estudio de Gual y cal., (1995) sobre aspectos familiares en la anorexia nerviosa.
Las pacientes ocupan los primeros lugares dentro de la fratria, el primer o segundo lugar
(62,2%), coincidiendo con otros estudios. Curiosamente en nuestro estudio dos pacientes
son gemelas. Autores como Vandereykeny col., (1991) no hallan diferencias en cuanto al orden
en el nacimiento.
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Para determinar el nivel socio-econdmico familiar se conjugd el trabajo de los padres, su
cualificacion, los ingresos econdémicos, las condiciones de la vivienda, transportes, habitos
alimentarios y circulo o red social de los mismos. Nuestros resultados apuntan que €l nivel es
medio (medio bajo: 32.4%, medio: 27%, medio alto: 21.6%), coincidiendo estos resultados con
los de lamuestrade Rey y col., (1993), que sitia el nivel socio-econdmico en nivel medio en
77.78%. Contrariamente a lo publicado en los primeros trabajos epidemiol 6gicos sobre ano-
rexiadonde la procedenciasocial delasjOvenes erade clases sociales altas, en nuestro medio y
coincidiendo con otros autores se ha observado un claro aumento de incidencia entre capas
sociales menos altas (Rosenvige y Mouland, 1990).

Observamos que en el 59.5% de las familias existen antecedentes de practicar dietas, con
predominio de las restrictivas dentro de este porcentaje que hacen dieta (54.1%). Patton y col.,
(1990) enfatizan que las pacientes anoréxicas de su muestra tienen un altisimo porcentaje (pero
no menciona cifra concreta) de antecedentes de préactica de dietas en la familia. Toro y col.,
(1988) hacen extensivo el estudio del impacto de la préactica de dietas a entorno natural més
amplio delapacienteincluyendo |os habitos alimentarios en €l colegio, los comedores, lapubli-
cidad directa, etc.

En un 40.5% se objetivo patologia organica en la familia, con predominio en la figura
paterna. Las enfermedades que presenta la familia son similares en diagnostico, caracteristicas
e incidencia de la observada en poblacién general. No encontramos valores de referencia al
respecto en otros estudios.

Antecedentes psiquiétricos se encuentran en el 54.1% de las familias, destacando un por-
centaje alto predominante en las madres (detectandose 9 casos de distimiaen ellas) seguido del
detectado en las hermanas de |a paciente. Encontramos cuatro pacientes cuyas hermanas sufrian
alteraciones de la alimentacién (dos presentaban anorexiay otras dos bulimianerviosa). Strober
y col., (1982) hablan de un predominio detrastornos afectivos en lafamilia, y destacan que en €l
subtipo bulimico son masfrecuenteslostrastornos afectivosy e acoholismo. También Winokur,
(1988) y Ayuso, (1992) recalcan la presencia de trastornos afectivos y el abuso de alcohol.

9.4. ANTECEDENTES PERSONALES DE LA ANOREXIA NERVIOSA

Lamediadeedad deinicio del trastorno alimentario sesitiaen torno alos 15 afios (15.03),
con una variacion entre los 12 y los 24 afnos, siendo similar a los hallazgos de otros estudios.
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Ruizy Alonso delaTorre, (1993) cifran el comienzo entrelos 12 y los 18 afios, para Quintanilla
y col., (1995) obtienen una media de edad de comienzo de 16.0, cifraproximaalade Turény
col., (1993) de 16.3 afos. Hoeck (1991), sefiala edades mas precoces en su muestra situandola
en 10-14 afios, proximaalaque apuntan Jarmany col., (1991) que sittiael comienzo del trastor-
no alimentario de su muestra en 12.3%.

En relacion alas oscilaciones del peso, se realizd unarelacion entre |0s pesos maximos,
minimos y las edades desde el comienzo del trastorno alimentario y se cotejo con los del mo-
mento delainclusién en el estudio, con lafinalidad de ver las oscil aciones del peso en €l trascurso
delaenfermedad previaal estudio. Esto consideramos que eraimportante tenerlo en cuentapara
el diagndstico, yaque nosindicabalamagnitud de las oscilaciones de peso y no solo loskilogra-
mos que se alejaban del peso saludable. La determinacién de esta variable nos permitié la apli-
cacion de los criterios de Feighner reconocidos como |os mas estrictos en cuanto a peso (en
todos los casos se objetivd una pérdida de al menos de 25% del peso corporal). Encontramos
unamediade peso maximo alcanzado de59.7 Kg., y lamediade edad alacual sealcanzé fuede
15.3% afios; en cuanto al peso minimo alcanzado se situ6 en 36.0 Kg. y laedad mediaalaque
se present0 este fue de 16.8 afios. Resultados similares encontraron Quintanillay col., (1995):
peso méximo 54.3 Kg y peso minimo 38.3 Kg. sin embargo no se recoge las edades para los
respectivos pesos, en este trabajo también se utilizaron |os criterios diagnésticos de Feighner.

Laconductaaimentariapreviaalainclusion, desde que comenzd €l trastorno alimentario,
destaca un predominio (67.6%) de conducta alimentaria restrictiva, aunque de este porcentaje
algunas pacientes han presentado en algin momento raptus bulimicos. Solamente el 10.8% (4
pacientes) no habian tenido raptus de bulimia, siendo catal ogadas de restrictivas puras. En los
estudios revisados no se menciona el porcentaje de conductas alimentarias previas a propio
estudio, si bien, se dan porcentajes mas altos de restrictivas puras (Jarman y col., 1991) pero
situando el subtipo de acuerdo ala conducta alimentaria presentada en el momento de inclusion
en e estudio.

Lamayoriade | as pacientes tenia antecedentes de tratamiento psiquiatrico por laanorexia
(64.9%). Destacamos que e tratamiento seguido habia sido fundamental mente farmacol 6gi co.
Un caso recibid tratamiento psicoterapéutico solamente.

Diez pacientes habian sido ingresadas previamente alainclusion en este estudio. Siete de
ellas recibieron tratamiento psiquiétrico propiamente durante |os ingresos. Los servicios de me-
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dicinainternaintervinieron de forma mayoritaria con respecto alos de psiquiatria. La estancia
media de los ingresos fue de 55.1 dias. La ganancia ponderal media fue de 3.4 kg. con una
desviacion estandar de 3.7 kg. En los trabajos revisados no encontramos datos al respecto de
esta variable que contemplamos en el presente estudio.

El 70.3% delas pacientes habian presentado ideas autoliticas antes del estudio, llevando a
cabo intentos de suicidio el 27% delas enfermas. Este porcentaje puede ser més alto yaque sdlo
se contemplan |as tentativas que requirieron asistencia médica. Creemos que puede existir un
alto porcentgje que oculte actos suicidas o autolesivos, el porcentg e que sefialamos ha sido por
tanto de intentos presumiblemente de moderados a graves. Respecto ala conducta alimentaria
que predominaba en e momento de redlizar € acto suicida predominé la conducta bulimica
(90% de los casos), esto coincide con los estudios de Garner y col., (1980) que detectan méas
intentos de suicidio en las anoréxicas bulimicas que en las restrictivas.

Con anterioridad al estudio, el 32.4% de |as pacientes tuvieron que ser hospitalizadas por
complicaciones organicas, destacando el estado de desnutricion seguido de neumonias, des-
hidratacion, arritmias y edemas. Todas fueron ingresadas en servicios de medicina interna
para el tratamiento de estas patologias, presentando el 100% conducta alimentariarestrictivay
bajo peso.

9.5. INICIO DEL ESTUDIOY CONTROL

L as pacientes integrantes del estudio, acudieron a nuestro servicio mayoritariamente re-
mitidas por otros profesi ones médicos (destacando | os psiquiatras 24.3%, |os médicos generales
13.5% endocrindlogos 10.8% y cirujanos pléasticos 2.7% y en segundo lugar por iniciativade la
familia 37.8% y personas allegadas a la paciente (profesores, amigos, etc.) 10.8%.

En cuanto alapersonalidad objetivadamediante laentrevistaclinicapredominaen lamuestra
los rasgos obsesivos (62.2%). El resto presentaba rasgos histéricos (29.7%) y en menor grado
depresivos (8.1%). Toro (1993), encuentra en unarevision de trabajos que la personalidad histé-
rica se mencionaen rangos de 18-53%, la obsesiva 16.60% y la depresiva 16-40%. En un estudio
de Kasuikis, (1986), citado por Toro, (1993), encontr6é en una muestra de 151 mujeres obsesivas
que € 12% tenian antecedentes de anorexia nerviosa. En otro estudio fenomenolégico de 185
adolescentes anoréxicos, citado por € mismo autor, encontraron que € 12% de los casos tenian
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diagnostico de trastorno obsesivo-compulsivo. Por todo ello, podria considerarse la posibilidad
gue en una personalidad obsesiva se puede facilitar el desarrollo de cogniciones y conductas
referidasal cuerpoy alaalimentacion siemprey cuando el individuo en cuestion esté influido por
un determinado patron estético. El establecimiento de ladesnutricion por laanorexiaincrementa
ralaobsesividad del sujeto o0 el desencadenamiento delamismasi no estaba previamente presen-
te. La sintomatologia depresiva asociada tanto a trastorno obsesivo como a alimentario puede
funcionar como modulador/potenciador de ambos trastornos. Nos remitimos alaintroduccién de
este trabaj 0 para observar con detalle | os rasgos predominantes segiin otros autores, resaltandose
aqui solo los aspectos concernientes a la personalidad que estimamos més importantes.

Los rasgos de personalidad en las pacientes que presentan trastornos de la conducta
alimentaria son predominantemente |os siguientes. baja autoestima, inmadurez, escasa toleran-
ciaalafrustracion, inseguridad, desvalorizacion, impulsividad, hipersensibilidad, falta de con-
fianza en sus capacidades, insatisfaccion consigo mismasy con el medio que las rodea, labili-
dad afectiva, actitudes fobicas y tendencias obsesivo-compulsivas; constituyendo la base de
multiples trastornos psiquiétricos e incluso dentro de ciertos limites, configuran etapas norma-
les del desarrollo evolutivo en estas edades (Cerveray col., 1984; Kennedy y Garfinkel, 1992).
Hay que sefialar quelasintomatol ogiadepresiva, que con frecuenciase observaen lasanoréxicas,
esrelativamente inespecificay puede surgir como respuesta a situaciones estresantes entre ellas
la enfermedad y 10 que conlleva (internamientos, rechazo y/o presiones familiares, tratamien-
tos, pérdidaderoles, etc.). Robinsy col., (1972) postul aban que estos sintomas af ectivos corres-
pondian a depresiones secundarias y no a trastornos afectivos que preceden o subyacen alos
trastornos somaticos (L Opez-1bor y Cervera-Enguix, 1991).

Diversos investigadores han constatado diferencias significativas de personalidad entre
enfermas anoréxicas con patron restrictivo y las que presentan sintomas bulimicos (ya sean
enfermas con anorexia nerviosa con episodios bulimicos o enfermas con bulimia nerviosa),
entre estos autores cabe citar aGarner y col., (1985) que encontraron en las pacientes bulimicas
una similitud en los sintomas relacionados con conductas impulsivas (consumo de toxicos,
autoagresiones, tentativas de suicidio, robosy labilidad emocional) y de trastornos en el patron
de comunicacién familiar. En un trabajo posterior Garner y Fairburn, (1988) encontraron que
las pacientes con subtipo bulimico de laanorexia nerviosa son similares en casi todas las varia-
bles estudiadas encontrando diferencias entre las pacientes con anorexia nerviosa que tienen
episodios de bulimiay las que son Unicamente restrictivas. Las primeras tienen mayor actividad
social, mayor severidad de los sintomas depresivos, mayores sintomas de impulsividad, y una
mayor ateracion en el patron de interaccion familiar. En los antecedentes familiares encontra-
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ron una mayor presencia de trastornos afectivos y de obsesividad. Estas caracteristicas, son
similares alas encontradas en las pacientes con bulimianerviosa. Herzog y col., (1992) encuen-
tran una alta prevalencia de trastornos de personalidad en pacientes con anorexia nerviosa que
presentan episodios de bulimia. En general, las pacientes con anorexia nerviosa restrictiva son
bastante reservadas, inhibidas, retraidas, en ocasiones bordeando |o esquizoide, con gran ten-
dencia ala obsesividad. Las anoréxicas bulimicas tienden a mostrar un mayor grado de extro-
version, “simpatia, labilidad emocional y temperamento impulsivo, |o que parecereflgar cognitiva
y conductualemte un mayor grado de desorganizacion segun Casper, (1990).

Para Sours, (1974) desde un punto de vista dinamico, las anoréxicas restrictivas no han
llegado aacanzar un Y O estable y tienen unalimitacion en la capacidad para formar simbolos
y formular pensamientos abstractos. El subtipo bulimico tendria una estructura de personalidad
mas neurdtica mientras que las anoréxicas restrictivas tendrian una organizacion més de tipo
borderline.

Ayuso (1991), considera que las pacientes anoréxicas restrictivas son mas alexitimicas
gue las pacientes anoréxicas con sintomas bulimicos. La heterogeneidad en la presentacion
clinica de los trastornos de la conducta alimentaria puede explicarse, en parte, por la presencia
de variables de personalidad como laaexitimiay puede ayudar acomprender las diferenciasen
la expresion de los sintomas depresivos consignada entre pacientes anoréxicas restrictivas y
anoréxicas bulimicas (Bourkey col., 1992; Ayuso, 1993).

Vaz Leal y Salcedo (1993), sefialan en su estudio gque en las pacientes con trastornos
alimentarios es posible hacer diagndsticos multiples en lo relativo alos trastornos de personali-
dad. Estos autores afirman que los trastornos alimentarios se hallan estrechamente asociados a
la patologia bordeline. El funcionamiento psicoldgico de |os sujetos con trastorno alimentario
en el contexto de unaestructuralimite de la personalidad explicaria una serie de rasgos clinicos
observables en estas pacientes. Ladifusion delaidentidad, tan propiade las pacienteslimites se
traduciria en anoréxicas y bulimicas en sentimientos persistentes de vacio y malestar, con una
percepcion defectuosay contradictoriade si mismas, que justificarialaexistenciade sentimien-
tosde morfologiadepresiva, tan frecuentesy facilesde hallar en estas pacientes (Smithy Steiner,
1992). Por otra parte, la dificultad para integrar los aspectos emocionales de las relaciones
interpersonalesy lapercepcién pobrey distorsionadade |os demas explicariasus dificultadesen
el plano interactivo, sus sentimientos de malestar cuando se trata de relacionarse con los otros y
la facilidad para reaccionar aislandose y renunciando a los contactos sociales. El empleo de
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mecanismos primitivos de defensa (escision, idealizacion, negacion, identificacion proyectiva,
etc.) también encaja bastante con la forma de ser y actuar de estas pacientes, que se mueven
permanentemente entre sentimientos contradictorios de omnipotencia-devaluacion, a tiempo
gue explicalaaparicion de sintomas psicopatol 0gicos variados, la conductaimpulsivay la aso-
ciacion trastornos alimentarios/adicciones. Vaz Leal y Salcedo, (1993) hallan en su muestra
también trastorno de personalidad por dependencia que guarda una estrecha relacion con el
trastorno autodestructivo, caracterizandose ambos por la sumision y la subordinacion de las
propias necesidades alas expectativas y deseos g enos. Lacorrelacion de este diagnostico con el
género femenino es, por lo demas, evidente, y ha servido de elemento de critica a algunos
autores, que han planteado que ladependenciano es méas que una pauta en relacion con el rol de
lamujer en nuestra cultura (Casper y col., 1992; Kaplan, 1993).

En cuanto ala edad, peso, tallay peso ideal en el momento de la inclusion destacamos
gue lamedia de edad de las pacientes a acudir a servicio por primeravez fue de 17.6 afios, su
tallamediade 161.5, el peso medio que presentaban era43 kg y € gque se establecié como peso
minimo saludable erade 51.2 kg. Ladesviacion del peso puede ser mayor porgue alguna estaba
con sobrepeso por fase bulimica previa. En otros estudios como en € de Hidalgo y col., (1991)
fueron similares la edad (17.8 anos), latala (161.7cm) y el peso idea (55.9kg), en cambio se
aprecia que el peso real es menor (35.9kg). Norring y Sohlberg (1993), encuentran una edad
media(12.3 afos) que se sitlamuy por debajo delaencontrada en nuestro estudio, €l pesoenun
15% por debajo del peso tedrico, en nuestra muestra el peso estéd un 25% por debajo del peso
saludable previo, en cuanto a la talla no encontramos reflejado en € trabgjo mencionado este
dato. Guimeray col., (1987) encuentra una media de edad considerablemente mas alta (20.6
anos) unatallasimilar (161.6 cm.) un peso menor (39,9 kg.) y un peso ideal mayor (45.9 kg).

Para calcular el “peso ideal” o mejor peso saludable se utilizo el Indice de Quetelet o de
Masa Corporal (IMC), yaque es el indice recomendado por laAPA (1993). Establecimos pesos
minimos saludabl esinicialmente, que se fueron aumentando amedida que | as pacientes mejora-
ban su estado organico, de tal forma, que entraran éstos pesos en el rango de “peso normal”
establecido por el IMC (20-25).

Al finalizar el estudio, respecto al peso real hubo una variacién con una ganancia media
de11.0 kg y unvalor det = 6.99 y una p<0.001.

Respecto alatallahubo unavariacion con unincremento medio de 1.2 cm (t=3.77; p<0.001).
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Respecto a peso ideal hubo una variacion con una ganancia media de 1.02 kg y un valor
det=2.2 y una p<0.001.

Con respecto ala esfera de la sexualidad destaca que el 86.5% no muestra interés por €l
sexo al inicio del estudio, no tenian relaciones sexuales el 86.5% Y las quelastenian (13.5%) las
calificaban como insatisfactorias. El desinterés por el sexo o la insatisfaccion sexual es una
constante en lamayoriade las muestras de | os estudios publicados (Cerveray col., 1994; Kennedy
y Garfinkel, 1992).

Al finalizar €l estudio, €l interés por €l sexo fue de 43.2% (p<0.01), €l 62% seguia sin
mantener relaciones sexual es, incrementandose las que si lastenian aun 37.8%, delas cuales el
16.2% |las manifestaban como satisfactorias.

La ansiedad, depresion, obsesion-compulsion, fobia, somatizaciones, insomnio y distor-
sion del esgquema corporal son sintomas que se agravan y manifiestan en estas pacientes y no
deben confundirse con los rasgos que presentaban las pacientes que ya analizamos y co-
mentamos previamente. Al realizar el estudio comparativo se observé una diferencia
estadisticamente significativa entre el momento de lainclusion y el estado de las pacientes a
finalizar lainvestigacion. Respecto ala ansiedad a inicio del estudio afectaba a 91.1% de las
pacientes, porcentaje ligeramente mas ato que e obtenido por Heebink y col., (1995), 87%.
Hudson y Pope (1990), sostienen que la anorexia nerviosa es una variante de los trastornos
afectivos, en cambio Toro y Vilardell (1987), estipulan que la semiol ogia ansiosa es consecuen-
ciadel trastorno anoréxico.

Al finalizar el estudio,la ansiedad descendi6 a un 35.1% -(p<0.001).

Objetivamos un valor similar paralasintomatologia depresiva (91.9%) al inicio del trata-
miento, valor considerablemente superior a encontrado por Herzog y col., (1992), que fue de
55.56%. En las anoréxicas existe una importante relacion con |os trastornos afectivos (Smith'y
Steiner, 1992). En cuanto al grado de sintomas como la depresion y la ansiedad, en un estudio
sobre 250 pacientes con trastornos de la conducta alimentaria, Heebink y col., (1995) dividen
estaampliamuestrapor edades, diagndstico y estado de amenorreao no'y concluyen que sonlas
anoreéxicas restrictivas mas jovenes (<14 anos) |as que presentan un menor grado de ansiedad y
depresion, sin embargo un mayor miedo a alcanzar la madurez, situdndose estos sintomas en el
grupo intermedio (de 17 a 19 afios), e mayor grado de ansiedad y depresion. Simpson y col.,

181



(1992) estudian la relacion existente entre los trastornos afectivos bipolares y trastornos
alimentarios (anoréxicas y bulimicas nerviosas) encontrando unarelacion significativa.

Al finalizar e estudio, lasintomatol ogiadepresivadescendio significativamenteaun 10.8%
(P< 0.001).

En cuanto ala sintomatol ogia obsesivo-compulsivaal iniciar € estudio, fue de 67.6%.

Al finalizar el estudio, habia descendido a 32.4 (con una P<0.01). La menor variacion
podria explicarse porque este sintoma coincide con los rasgos de personalidad de |as pacientes.
No hallamos hechos superponibles alos encontrados por Tamburrino y col., (1994) que consi-
deran lasintomatol ogia de rango obsesivo persiste invariabl e e independientemente del peso, ni
tampoco se obtienen unos resultados que foratalezcan laidea de que la obsesividad sea funcién
delagravedad del trastorno anoréxico como postulan Rubensteiny col., (1992) y Thiel y cal., (1995).

S6lo unapaciente present6 sintomasfobicosal inicio del tratamiento. Kennedy y Garfinkel
(1992), hallan cifras mas abultadas de semiologia fébica en su muestra. Al finalizar €l estudio,
la sintomatol ogia fébica habia desaparecido, se le administré un tratamiento especifico para
este sintoma de orientacién cognitivo-conductual .

Se objetivaron somatizaciones en un 29.7% de las pacientes a inicio del tratamiento,
porcentaje inferior al 60%, que preconizan Kennedy y Garfinkel (1992).

Al finalizar el estudio, |as somatizaciones descendieron a un 8.1% (p<0.04).

El insomnio se encontrd presente en el 73% al inicio del estudio. Hauri (1990), sitta €l
hallazgo de este sintoma en porcentgjes similares y justifica su aparicion por dos motivos la
inanicidn y la sintomatol ogia depresiva.

Al finalizar el estudio, el insomnio habia descendido a un 8.1% (p<0.001).

Ladistorsion del esquema corporal estaba presente en el 100% de las pacientes a inicio
del estudio. Al ser un sintoma presente siempre en la anorexia nerviosa, en todos |os trabajos
revisados encontramos un porcentgje superponible a de nuestra muestra.
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Al finalizar el estudio, descendi aun 64.9%. Sefialamos que 8 pacientes estaban dadas de
alta, 5 proseguian tratamiento estando en el periodo de observacion por s recaen, estas 13
pacientes justifican € 35.1% que al finalizar €l estudio no presentaban distorsion. Se puede
considerar uno de los sintomas principalesy cardinales del trastorno y de dificil modificacion.

Al inicio del estudio e 64.9% presentaba una conducta alimentaria restrictiva. El 29.7%
unaconductabulimicay un 5.4 mixta. Estos porcentajes son similaresalos hallados por Guimera
y col., (1987) y Cerveray Quintanilla, (1992).

Al finalizar €l estudio habia descendido la conducta restrictiva a un 13.5%, labulimicaa
un 5.4%. La mayoria de | os pacientes (64.9%) mantenia una conducta selectivano restrictivay
un 16.2% una alimentacién correcta. Al no disponerse de datos evolutivos en otros estudios se
imposibilita el cotgarlos con nuestros datos. Si sumamos la conducta selectiva a la alimenta-
cion correcta el porcentaje de pacientes recuperadas se situd en el 81.1% de | os pacientes.

Respecto ala conciencia de enfermedad, 56.8% no latenian a iniciar € estudio. Jarman'y
col., (1991) refieren porcentajes notablemente mas altos (83.7%), se apuntaque lamayoriadelos
afectados por anorexia nerviosa inicialmente niegan estar enfermos (Sohlber y Norring, 1992).

Al finalizar €l estudio, el 100% de | as pacientes (excluyendo las dadas de alta, que obvia-
mente no tenian la enfermedad presente) tenian conciencia de enfermedad.

Sintomas fisicos de afectacion cutanea, de las fanerasy cardiovasculares (como voémitos
autoinducidos, hébito intestinal alterado, lanugo, acrocianosis, fragilidad y caida del cabello,
piel secay descamada, gingivitis, régades bucales, ufias quebradizas, hipotermia, hipotension,
arritmias) son caracteristicos en las pacientes anoréxicas. El nivel de afectacion estden funcion
del grado de desnutricién y son estos sintomas |os hallazgos més frecuentes en todos |os estu-
dios. Sefialamos los sintomas mas relevantes que contrastan con los de otro estudio (Rausch y
Bay, 1993), siendo |os resultados de nuestro estudio notablemente superiores:

Hiperactividad 81% vs 29%, vémitos autoi nduci dos 54% vs 29%, habito intestinal altera-
do 89.2% vs 65%, edemas 16.2% vs 14%, lanugo 35.1% vs 55%, acrocianosis 59.5% vs 14%,
piel secay descamada 67.6% vs 53%, hipotension arterial 81.1% vs 88%, hipotermia 67.6% vs
18%. Al finalizar el estudio, como se muestra en nuestros resultados, fue estadisticamente signi-
ficativalaremision de todos ellos, total o parcia mente.
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Respecto a empleo de farmacos con objeto de disminuir de peso los mas utilizados son
los laxantes, anorexigenos y diuréticos. Al inicio del estudio el 59.5% utilizaba laxantes, €l
consumo de diuréticos se detectd en un 13.5% de la muestra; en cuanto a los anorexigenos €l
consumo seregistro en el 48.6%. Bulik (1992), presenta hallazgos de un 63.8% de uso de laxan-
tes, 18% de consumo de diuréticosy un 39% de utilizacion de anorexigenos. Jenningsy Klidjian
(1974), encontraron consumo de laxantes en un 52%, uso de diuréticos en el 8.4% y no hacen
referencia en su estudio al consumo de anorexigenos.

Al finalizar el estudio se redujo a’5.4% la utilizazion de laxantes, no se detecté consumo
de laxantes y de diuréticos.

En cuanto a consumo de alimentos hipocal éricos €l cien por cien de lamuestralo consu-
miaal inicio del estudio. Martinez y col., (1993) enfatizan laimportancia de la publicidad en el
consumo de alimentos hipocal ricos tanto en poblacion anoréxica como en poblacion general.
Al finalizar el estudio permanecian consumiendo este tipo de alimentos el 81% de la muestra.

Con respecto alaindumentariaque disimulala aparienciay siluetainicialmente el 81.1%
la utilizaba. También debe recalcarse €l impacto de la publicidad al respecto.

Al finalizar el estudio utilizan este tipo de indumentaria 43.2% (p-<0.002).

El 80.1% de la muestra al comenzar € tratamiento presentaba amenorrea, hay que men-
cionar que de las restantes pacientes que no la presentaban (7), 2 la tenian inducida por trata-
miento hormonal pautada por ginecologo, por tanto solo 5 realmente menstruaban. En trabajos
revisados encontramos en algunos cifras superiores que las halladas en nuestramuestra, Rausch
y Bay (1993), encontraron en su muestra un porcentaje de amenorreicas del 94%. Turony col.,
(1992) un 97.6%. Otro autor Willi (1990), ha encontrado un porcentajes en su muestra de 76%.

Al finalizar €l estudio se redujo la cifra de amenorreicas al 13.5% presentando una dife-
rencia estadisticamente significativa (p<0.001).

En cuanto alas preferencias alahora de comer €l cien por cien delamuestraal inicio del
tratamiento lo preferia hacer sola. Este hecho aparece recogido ampliamente en la literatura
cientifica. Al finalizar el estudio se redujo el porcentaje a un 62.2%.
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La frecuencia con la que se pesaban se caracteriza por los siguientes halazgos: € 54.1% lo
hacia todos los dias, incluso varias veces. Algunas de las pacientes evitaban pesarse por la angustia
que les generaba comprobarlo, en este Ultimo caso se encontraba un 18.9% de las pacientes. Esta
conductase recoge ampliamente en lostrabajosrevisados. (Jarmany col., 1991, Weltziny col., 1990).

Al concluirse el estudio ningunalo haciaadiario y no mostraban interés por pesarse o éste
era escaso en un 37.8%.

Un 8.1% (3 pacientes) realizaban robos compulsivosal inicio del estudio. McElroy y col.,
(1991) sefialan porcentaj es superiores (20%) alos encontrados en nuestro estudio. Autores como
Casper y col., (1980), Johnson (1982), y Garner y Fairburn (1980), refieren elevados indices de
robo y abuso de drogas asi como de intentos suicidas y de sintomatol ogia depresiva predomi-
nando notoriamente en las pacientes de subtipo bulimico.

Al concluir el estudio permanecieron valores similares (5.4%). No sabemos s esto se
debe aladificultad de modificar esta conducta o corresponde a variables de tipo rasgo pertene-
cientesalapersonalidad de | as pacientes. L as pacientes que realizaron robos compulsivos todas
presentaban predominio de sintomatologia bulimica en su conducta alimentaria, concordando
con lo publicado a respecto.

Al inicio de nuestro estudio encontramos que un 16.2% de la muestra consumia toxicos,
este porcentaje disminuy6 aun 10.8% al finalizar el estudio no observandose diferencias signi-
ficativas a igual que en lavariable anterior. Mitchell y col., (1991) encuentra cifras superiores
(18%-21%). Respecto a tipo de toxico predominaba el consumo de simpaticomimeéticos (café,
té, bebidas con cola, anfetamina, etc.).

Al finalizar el estudio no se modifico significativamente. Global mente disminuy6 el con-
sumo de alcohol y cannabis, pero una de las pacientes se hizo adicta a opiaceos, toxico no
consumido al inicio del estudio por ninguna de las pacientes. La conducta alimentaria predomi-
nante a realizar el consumo de toxicos tanto al inicio del estudio como a finalizar e mismo
predominaba la conducta bulimica. Estos datos se corresponden con la mayoria de |os estudios
revisados (Holderness, 1994; Krahn, 1991; McElroy y col., 1991).

L as alteraciones observadas en las pruebas complementarias realizadas de tipo analitico,
sistematicade sangre, dado |o prolijo de detallar parametro por pardmetroy dadalasimilitud en
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cuanto alavariacion y cambios estadisticamente significativos preferimos para su discusion el
agrupamiento de | as variables analitico-biol 6gicas.

En cuanto a los valores hematoldgicos: eritrocitos, hemoglobina, volumen corpuscul ar
medio, vel ocidad de sedimentacién, todos ellos mostraron cambios estadisticamente significati-
vosal inicioy a final del estudio. Losvaloresdelas pruebas bioquimicas: Urea-BUN, Glucemia,
Fosfatasa Alcalina, Proteinas totales, Sodio, también mostraron cambios estadisticamente sig-
nificativos. Losvalores de | as pruebas endocrinol 6gi cas mostraron unasignificacion estadistica
paralaFSH, LH, prolactinay Testosterona.

En cuanto alavaloracion psicométrica especifica durante larealizacion del entrenamien-
to para la aplicacion de las escalas, EAT-40 y EDI, se observé que a medida que se gana la
confianzadel paciente los resultados se gjustan méas alarealidad, ya que al no tener conciencia
de enfermedad o temor al ingreso suelen negar u ocultar |os sintomas colaborando escasamente
en la correcta cumplimentacién de las escalas. Por tanto, la dos escalas fueron administradas
cuando las pacientes |levaban 3 semanas en tratamiento.

Se aplico € EAT-40 para determinar las conductas y actitudes respecto ala comida, peso
y gjercicio propias de laanorexia nerviosa. la puntuacion mediade la aplicacion del EAT-40 en
el momento de lainclusién en el estudio es de 83.32, que contrasta los valores obtenidos por
Castro y cal., (1991) en su estudio (58.9) en el cual se permiti6 la validacion de la version en
castellano del instrumento.

Al finalizar el estudio se obtiene una puntuaciones de 43.05, lograndose una diferencia
estadisticamente significativa (p<0.001), determinando un importante grado de mejoria.

Respecto alaescala EDI. Las puntuaciones obtenidas a inicio del estudio, tanto su valo-
racion global como los val ores de cada una de | as subescal as, mostraron resultados notoriamen-
te mas altos que los obtenidos por Guimeray col.(1987), en su estudio (n=26) que permitio
validar el instrumento en su versién en castellano. Expresamente nuestros resultados se contras-
tan con los de estos autores, 1A (19.35) vs(7.4), B (6.24) vs(1.7), IC (25.05) vs(9.1), 1 (17.5) 4
vs (10.3), P (12.64) vs (5.9), DI (9.08) vs (5.2), Cl (15.18) vs(9.2), MM (12.56) vs (7.3).

Al finalizar €l estudio obtuvimos los siguientes valores: 1A (14.37), B (1.62), 1C (17.35),
| (9.64), P(11.83), Di (5.78) CI (6.97), MM (6.89).
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Se obtienen unas diferencias significativas en cuanto alos sintomas en el momento de la
inclusiony al finalizar el estudio (p<0.001).

Hay gue mencionar que la misma terapeuta fue la encargada del seguimiento tanto am-
bulatorio como hospitalario, asi como de administrar 10s instrumentos psicométricos em-
pleados en el estudio. Se realiz6 un esfuerzo en el tratamiento empleando intervenciones
psi coterapéuticas. Estas fueron de dostipos. Hasta que | as pacientes al canzaban un estado org&
nico saludabl e se utilizaron técnica de orientacion cognitivo-conductuales y posteriormente
se incorporan elementos de psicoterapia de orientacion psicodinamica. En laliteraturaabun-
dan los trabajos en los que laintervencién psicol 6gica se concreta en técnicas y metodolo-
giaterapéuticas detipo cognitivo-conductual (Garner y Bermis, 1984; Garfinkel y Garner, 1982;
Raich, 1994; Fairburny col.,1991).

El tratamiento farmacoldgico se utilizd de forma puntual generalmente ante reacciones
depresivao ansiosas. L os medi camentes utilizados consi stieron en antidepresivos (clorimipramina
y en segundo lugar fluoxetina), ansioliticos (clorazepato dipotésico, diazepan), en las pacientes
hospitalizadas se utilizd sulpiride a dosis bajas (25mg.-100mg/d), con finalidad ansiolitica 'y
antiemética.

A lo largo del estudio se superpuso un tratamiento holistico, abandonandose la
farmacoterapiay medidas fisicas de sostén al mejorar €l estado general y la psicopatologia de
las pacientes continuandose con laintervencion psicoterapéutica.

Consideramos que el tratamiento de lafamiliadebeiniciarse a mismo tiempo que se hace
con la paciente, pero en nuestro estudio esto no se pudo realizar del todo por carecer el Servicio
de Psiquiatria de coterapéutas que pudieran hacerse cargo del mismo. No obstante, |a terapeuta
del estudio con una frecuencia de aproximadamente 15 dias se reunia con la familia'y daba
indicaciones terapéuticas facilitando |a col aboracion en el tratamiento asi como informabade la
evolucion de la paciente.

El 43.2% de | as pacientes siguieron tratamiento ambulatorio sin precisar ingreso. El trata-
miento exclusivamente ambulatorio fue seguido por 16 pacientes de las cuales 7 fueron tratadas
sblo con psicoterapiay en las 9 restantes ademas de la psicoterapia se emplearon farmacos de
forma ocasional.
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Los farmacos utilizados en estas pacientes fueron de mayor a menor porcentgje la
Clorimipramina (25mg/d-75mg/d) seguida de |a Fluoxetina (20mg/d-40mg/d) y en ultimo lugar
lacombinacion de uno de los dos con unabenzodi acepina (cloracepato dipotasico 2mg/d-25mg/
d). Lamediade laduracion de los periodos de tratamiento farmacol 6gico en dias fue de 95.22.

El tiempo medio hasta alcanzar el peso ideal propuesto en las pacientes tratadas
ambul atoriamente fue de 3.8 meses, aunque una de las pacientes no ha alcanzado aun este peso.

El tiempo medio en que cede laamenorrea fue de 7.7 meses, smilar a porcentaje obtenido
por Rausch y Bay, (1993) que fue de 7.9 meses. Tres pacientes de las que siguieron tratamiento
ambulatorio no presentaban amenorreaen € momento de lainclusion. Unacontinliacon amenorrea.

El tratamiento hospitalario setratd de evitar, sdlo seindicd en casos de necesidad de aislar
del nucleo familiar ala paciente, cuando su estado organico |o requeria o cuando existiariesgo
autolitico razonable.

L as pacientes antes de ser ingresadas fueron tratadas de formaambul atoria, salvo quelaextre-
ma afectacion organica aconsgara su ingreso. El tiempo medio trascurrido antes de ser ingresada
fue de 6.2 semanas (este tiempo abarca, desde que acude por primeravez ala consulta).

El total de pacientesingresadas fue de 21 (56.8%), porcentajeinferior al de Rauschy Bay,
(1993) que fue de 62%. Doce pacientes rechazaron expresamente el ingreso. Las pacientes con
sintomas bulimicos aceptaban bien laindicacion de ingreso atenor de la ansiedad, viviendo el
ingreso como “dejarse controlar”. El 56.8% de lamuestraingreso y posteriormente siguio trata-
miento ambul atorio.

La sintomatologia alimentaria predominante en el momento del ingreso era mayoritaria-
mente restrictiva, quince pacientes, bulimicastresy sintomatologia mixta otrastres. Al estudiar
el peso al ingreso, duracién del ingreso en dias, peso en e momento del altay el peso que debian
tener o peso ideal se observo que:

- El peso medio a ingreso de las 21 pacientes erade 43.2 kg

- El peso a altafue de 49.4.
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- Laduracion del ingreso en dias fue de 58.14.

Al comparar nuestros resultados con los obtenidos en ingresos anteriores (10 pacientes),
observamos que lagananciaponderal fue superior y e tiempo deingreso similar (55.10 frente a
58.14 dias).

Tres de las pacientes ingresadas |o fueron por €l riesgo autolitico, siendo la conducta
alimentaria de tipo bulimico.

El tipo detratamiento fue en 9 paci entes ol o psi coterapéutico en 12 mixto (psicoterapéutico
y farmacol 6gico). En cuanto a tipo de farmaco pautado destacala Clorimipraminaadosisbajas
o medias (25mg/d-75mg/d), en ningun caso fue necesario emplear dosis altas, y laduracion del
tratamiento farmacol 6gico fue de una media de 56.25 dias.

En cuanto a la dieta seguida fue: Diez pacientes siguieron dieta hospitalaria estandar; 5
pacientes una dieta especia (tipo realimentacion, por € grave estado nutricional de las enfer-
mas) y posteriormente se pasd a dieta estandar hospitalaria; 6 pacientes siguieron dieta
hipocal drica (se trataba de enfermas en fase bulimica que presentaban sobrepeso), posterior-
mente dieta estdndar hospitalaria.

El tiempo transcurrido hastaa canzar el peso ideal 0 saludable en mesesfuede5.1. Unadelas
paci entes presentaba sobrepeso a finalizar € estudio, por tanto, no habia conseguido € peso ided.

Otro pardmetro importante parala valoracion de lamejora en | as pacientes anoréxicas es
la presencia 0 no de la menstruacion. Para determinar la mejoria recogimos €l tiempo en que
remite la amenorrea. Este registré una media de 11.7 meses. Tres pacientes permanecen
amenorreicas por laanorexianerviosa, otra por causa organica (presenta ovarios poliquisticos),
dos de este grupo de ingresadas no presentaban amenorrea.

Durante el tratamiento hospitalario participo el personal sanitario (enfermeriay auxiliar)
que atiende launidad de hospitalizacién dentro deladindmicaterapéuticade laplanta. El perso-
nal fue entrenado por la terapeuta que aplicaba y coordinaba €l tratamiento. A las pacientes
hospitalizadas se les prohibieron las vistas, y solo a final de la hospitalizacion les fueron auto-
rizadas como parte del esgquema terapéutico.
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No fue necesario emplear en ninguna paci ente alimentacion por sonda nasogastricani recu-
rrir a alimentacion parenteral a pesar del grado de deterioro que presentaban algunas pacientes.
Consideramos gue son recursos asistenciales que deben evitarse siempre que sea posible.

Durante la hospitalizacién se requiri6 ocasionalmente laintervencion del Servicio de Me-
dicinalnternadel H.U.C. paraevaluar y tratar |as complicaciones organicasy en algunos casos
proceder a la realimentacion de pacientes con un peso decididamente bajo. Fue necesaria la
intervencién del Servicio de Cardiologia por las arritmias y €l de Odontologia por €l deterioro
bucodental de algunas pacientes.

Se procedia a pesar alas pacientes cada cuatro dias, en ayunasy con pocaropa. No seles
restringio en ninglin momento la actividad fisica.

L as pacientes eran val oradas por |aterapeuta diariamente en sesiones de aproximadamen-
te 60 minutos.

Dado que sabemoslosvaloresy variablesa inicio del estudioy a final del mismo, hemos
preferido recoger os registros cronoldgicos intermedios que separa estos dos puntos de corte
del estudio. El 86.5% de las pacientes siguieron el tratamiento de forma correcta, el resto lo
sigui6 deformaincorrecta (se consideré incorrecto cuando no acudian aconsultael diaindicado
o seincurriaen el incumplimiento de las normas).

El tiempo transcurrido desde el inicio hastalafinalizacion del estudio arrojaunamediade
29.78 meses, con un maximo de 66 meses 'y un minimo de 7 meses.

Por indicacion terapéutica, en el transcurso del tratamiento se produjo en algunas pacien-
teslaseparacion del domicilio familiar. Esto se detectd en 10 pacientes (27.%). Algunas de estas
retornaron a su domicilio familiar cuando las causas que habian motivado |a separacion se con-
trolaron o desaparecieron. Ayuso (1992), propone la separacion como medida terapéutica ase-
mejandose a las técnicas de parentectomia llevadas a cabo en el asma bronquial por Purcell
(Henry, 1991). Como ya se ha considerado, la separacién de la paciente de sus padres puede
estimarse como conveniente, hecho que esta en consonancia con las familias psicosométicas
desde un punto de vista sistémico (Liebman y col., 1974; Minuchiny col., 1975).
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Necesitaron reingreso 3 pacientes de las 21 que requirieron ser hospitalizadas. Dos de
ellas o necesitaron en dos ocasiones.

Después de alcanzar €l peso ideal 10 han mantenido regularmente treintay una pacientes
(83.8%). Una paciente ha permanecido con bajo peso. Cuatro con sobrepeso (10.8%) y unano
logré el peso ided (2.7%).

El predominio de la conducta alimentaria durante el tratamiento fue el siguiente: normal
en 6 pacientes (16.2); selectiva en 18 pacientes (48.6%); restrictiva en 6 pacientes (16.2%) y
bulimicas en 7 pacientes (18.9%) Presentaron vomitos autoinducidos 20 pacientes (54.1%) du-
rante el transcurso del tratamiento.

L as pacientes que realizaron intentos de autolisis durante e tratamiento fueron 7 (8.9%) yasea
en unao en variasocas ones. Todas | astentativas serel acionaron con conductas alimentarias bulimicas.

Seguin Krahn, (1991) se debe estimar €l consumo detéxicosen laAnorexiaNerviosa. Enla
muestra consumieron toxicos en el transcurso del tratamiento 8 pacientes (21.6%), predominando
los simpati co-mimeéticos. Se acompafid de una conducta bulimica en 7 de estas 8 pacientes.

L os robos compulsivos durante e tratamiento se presentaron en 5 pacientes (13.5%).

En el transcurso del tratamiento usaron laxantes 10 pacientes (27.0%); anorexigenos 9
pacientes (24.3%) y diuréticos 1 enferma (2.7%).

L os cambios demogréficos que se produjeron durante el estudio fueron con respecto al
estado civil, dos se casaron y una convive en pareja estable.

En cuanto alaocupacion, a findizar el estudio contintian con susestudios 29 pacientes (78.4%)
igual que d inicio del estudio y trabagjan de forma cuaificada 5 pacientes (13.5%), 2 pacientes se
dedican al trabajo doméstico exclusivamente (5.4%) y 1 se encuentra en situacién de paro.

En cuanto a la convivencia actual, 23 pacientes (62.2%) conviven con ambos padres, 1
paciente convive con la madre, 3 viven solas (8.1%), 7 pacientes conviven con otras personas
(18.9%), pargja estable, colegio mayor, etc., y 3 pacientes conviven con conyuge (8.1%).
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Al finalizar el estudio seguian tratamiento ambulatorio 29 pacientesy 8 estaban dadas de
alta. De las 29 pacientes que siguen tratamiento, 21 recibian solo psicoterapiay las 8 restantes
tratamiento mixto (de psicoterapia 'y farmacos). Los medicamentos utilizados fueron en 1 pa-
ciente Clorimipraminay en 7 Fluoxetina, en todos |os casos excepto en uno (40mg/d) se admi-
nistré a dosis medias (20mg/d). Chinchillay col., (1993) preconiza el empleo de dosis altas
(80mg/d) de fluoxetina. Wheadan y col., (1991) y Freemany col., (1991) propugnan dosis algo
mas bajas (60mg/dia). Con respecto a la clorimipramina, Walsh y col., (1991) utilizay reco-
mienda este farmaco como prototipo para la anorexia nerviosa.

Laduracioén mediadel tratamiento hasta el altafue de 36 meses (ds 6.82) con un minimo
de 26 y un méximo de 48 meses. L os criterios seguidos para €l alta de | as pacientes anoréxicas
fueron, los siguientes. a) tener un estado organico saludable, b) seguir o tener una conducta
alimentaria correctay c) no objetivarse ningun sintoma psi copatol égico, incluidalaremision de
la distorsion del esgquema corporal que presumiblemente es el Ultimo sintoma en desaparecer.
Unavez logrados estos criterios la paciente permanece como minimo dos afios en observacion
(con menor frecuencia en las consultas) en prevision de posibles recaidas.

En las pacientes dadas de alta no se objetivé ninguna recaida. EI conseguir en las pacien-
tes que remitan sintomas tales como lainmadurez, |a baja autoestima, la dependencia, etc. pare-
cen importantes logros que quiza prevengan las recaidas.

Con €l objeto de saber si |as pacientes actualmente dadas de altas eran diferentesy tenian
unamenor gravedad que €l resto de pacientes que iniciaron tratamiento y contindian, se utiliza-
ron las puntuaciones obtenidas de laaplicacion delas escalas EDI y EAT-40 de todas |as pacien-
tesen el momento delainclusion en el estudio. El andlisisno revel 6 diferencias estadisticamente
significativas. Las puntuaciones de las 8 pacientes dadas de alta estan por debajo del punto de
corte de deteccion de un nivel de patologia alimentaria.
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10. CONCLUSIONES

1. Perfil de lamuestra: paciente adolescente mujer de 17 afos de edad de 43 Kg., 161
cm, estudiante de BUP con rendimiento académico “muy bueno” que convive con sus pa-
dres ocupando el segundo lugar de la fratria. Procede de un medio urbano con nivel so-
cioeconomico medio, iniciando la escolarizacion alos cuatro afios en colegio privado; mix-
to, con buena integracion social, presenta ligero sobrepeso en lainfancia. Sin antecedentes
organicos ni psiquiétricos de interés, menarquia a los 12 afios con comienzo del trastorno
del comportamiento alimentario alos 15 afios. Conductas inicialmente restrictivas, poste-
riormente también bulimicas, con peso inferior al 25% antes de iniciar el tratamiento. Se
observa un predominio de rasgos obsesivos, clinica de distorsion del esquema corporal;
ansiedad, depresion, obsesividad, somatizaciones, insomnio, ideaccion autolitica, aislamiento
social, hiperactividad, amenorrea, conducta alimentaria restrictiva; inducciéon de vomito,
estrefiimiento, hipotension arterial, uso de laxantes y anorexigenos. La paciente utiliza la
indumentaria con intento de modificacion de la apariencia, se pesa cada dia. Ingresa en la
Unidad de Hospitalizacion Psiquiéatrica de Agudos, con un peso de 43 kg.; permanece in-
gresada 58 dias, pesando en el momento del alta hospitalaria 49 kg., recibiendo tratamiento
con medidas de sostén organico e intervencion psicoterapéutica individual. Al finalizar el
estudio tiene 21 afos, pesa 54 kg., estudia con un excelente rendimiento académico, han
remitido los sintomas fisicos y psicopatol 6gicos: con distorsion del esquema corporal ain
presente, con conducta alimentéaria selectiva, sistematica de sangre dentro de limites nor-
males, continda con tratamiento psicoterapeltico semanal.

2. Se ha redlizado un esfuerzo terapéutico con seguimiento evolutivo pormenorizado
objetivandose una mejoria psicométrica, clinicay en parametros analiticos.

3. No es frecuente la comorbilidad organica o psiquica previas a la anorexia nerviosa.
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4. Es frecuente la presencia de trastornos afectivos en familiares de primer rango de la
paci ente anoréxica fundamentalmente en la persona de la madre.

5. Se estima conveniente lainclusion de modalidades psicoterapéuticas en el tratamiento
global de las pacientes anoréxicas.

6. A tenor de laliteratura cientifica revisada:

a) Se deben redlizar estudios sobre el impacto diferencia de las diversas técnicas
psi coterapéuticas en esta entidad nosol 6gica.

b) Se deben realizar estudios sobre €l efecto de la “parentectomia’ y de la terapia
grupal y familiar en la entidad.

c) Se precisa la realizacion de estudios que abarquen variables conjuntamente
sociodemograficasy psicodinamicas que pudieran clarificar la etiopatogénia del trastorno.

d) Conviene larealizacion de estudios evol utivo-clinicos con seguimiento pormenori-
zado de la anorexia nerviosa en nuestro medio.

€) Se precisa un esfuerzo interdisciplinario conjunto y no proceder alafragmentacion
del abordaje global de estos pacientes. Se estimalanecesidad de lacreacion de equipos
multidisciplinarios formados por especialistas en nutricion, internistas, odontologos,
terapeutas de familias con la coordinacion del terapeuta de la paciente.
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ANEXO 1 EDI

Nombrey apellidos: Fecha:

Edad: Fecha de nacimiento:

Peso actual: Estatura: Sexo:
INSTRUCCIONES

Este cuestionario mide distintas actitudes, sentimientosy conductas. Algunas preguntas se refieren ala comiday la conducta
de comer. Otras a lo que piensas y sientes sobre ti misma. NO HAY RESPUESTAS ACERTADAS O EQUIVOCADAS.
INTENTA SER MUY SINCERA EN LAS RESPUESTAS. LO QUE AQUI DIGAS ES TOTALMENTE CONFIDENCIAL.
Lee cada preguntay marca €l circulo situado en la columna que mejor se adapte a tu caso. Responde cuidadosamente cada

pregunta. Gracias.

=

O z

< g <

2283
<232>5¢
OZ£5gE¢Q
529523
Z O C<IT O
1 Como dulces e hidratos de carbono (pan, patatas, €tc.,) Sin ponerme Nerviosa............c.e..... O OO OO0 Oo
2. Pienso que mi estdmago es demasiado grande .........ccovvveeeerirnieiinnieenesee e OO O0OO0OO0O0
3. Me gustaria volver a sentirme tan segura como cuando era pequena...........cceoveeeveerreeenenes O OO OO0 Oo
4. Como cuando estoy iiritada 0 alterada.........coccoeiereereierereeeee e O OO OO0 Oo
5. ME @raCo A€ COMITA ... ..cveuiieeisieieti ettt st bt neanenas O OO OO0 Oo
6. Me gustaria ser mas joven O OO OO0 Oo
7. Pienso en hacer régimen paraadelgazar ...........ccovreeeeeerreeeeneseeereseee e O OO O0OO0Oo
8. Me asusto cuando mis sentimientos son demasiado INEENSOS ........covviveeiiririeeereneeenesieeene O O O0OO0OO0O0
9. Pienso que mis muslos son demasiado anChoS .........cccceveicieeieiecec e O OO OO0 Oo
10. Me SIENtO INULIT COMO PEISONA....c.cveueuierieeererireeeeereseereesesieseseseseeseseseseesenesessesesesessesenssessesens OO O0OO0OO0O0
11. Me siento muy cul pable después de COMEr €N EXCESO .......cvvveveireieeiiirenieeesree e OO O0OO0OO0O0
12. Pienso que mi estémago tiene el tamafio adecuado .............cccoveevveiieiiiescec e O OO OO0 Oo
13. En mi familia sdlo se valoralo que uno hace por encimade lo normal O OO OO0 Oo
14. Lanifiez eslaépocamas feliz de mi Vida.........cccoeiinnciniiiececee e O OO OO0 Oo
15. Soy una persona que demuestra abiertamente SUS SENtIMIENOS .......cc.cvvveeeereeecieiecesieeeins O OO OO0 Oo
16. Me aterroriza aumeNntar 08 PESO .....c.ue ueerereeuerieeriereeie sttt eesse st ese e e ssessenesseneeseseeneesenes O OO O0OO0Oo
17. CONFIO BN TOS HEMEBS ..ottt be et st ene st e ens O OO OO0 Oo
18. Me Siento SOl N € MUNAD ........cviiiiiiii ettt 0O O0OO0OO0OO0O0
19. Me siento satisfecha con laforma de mMi CUBIPO .......ccooereeireieriieereee e O OO OO0 Oo
20. Generalmente creo que controlo las cosas que me suceden O OO OO0 Oo
21. NO S& muy bien qUE EMOCIONES SIEMNTO ......cueiviieieieriiiei ettt aeseenas O O OO0OO0Oo
22. Prefiero ser unaadulta que UNANIARL.........ccrirrereeerere e O OO O0OO0Oo
23. Puedo comunicarme f&cilmente CON OtraS PErSONAS .........coveveerireereirerieiee s O O O0OO0OO0O0
24, ME QUSLAra SEr OLFAPEISONA .....euveveveuieresiesesret et ese et ete e seete st be e ae st e e esesae e s be e esesseseaaenenas O OO O0OO0Oo
25. Exagero 1aimportanCia del PESO .......covcereereieereeseriee et O OO OO0 Oo
26. Puedo identificar claramente |as emOoCioNeS QUE SIENEO.........cviveeeiririeeerirrieereeie e O O O0OO0OO0Oo
27. NO ME GUSLO COMO PEISOMNEL... e veverreereesreeesensessessesseesesseeeeseessessesaessessessessesssessessensessessessenses O OO O0OO0O0
28. He hecho atracones de comida que N0 POdia dELENEY ........cevrerieeeirireeeerrie e O OO OO0 Oo
29. Cuando era nifia, intentaba por todos |os medios no decepcionar amis padresy maestros ...... OO O0OO0OO0OO0
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30.
3L
32.
33.

35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42.
43.

45.
46.
47.
48.
49.
50.
51.
52.
53.

55.
56.
57.
58.
59.
60.
61.
62.
63.

TeNGO aMIStA0ES INLIMES .....eveveiieieiesieeciee ettt e b s se e erenseneas

Me gusta laformade mis nalgas (mi trasero)

Me preocupa el deseo de estar MAS delgada ..........ocovererirerereririrrrres e
NoO s&10 que esté pasando dentro B Mi .........ccvcereiririeeieeee et
Me es dificil expresar mis emocioNES al0S AEMES .......ccvveveirerieeiririeee e
Las exigencias de la vida adulta son demasiado grandes ............cccoveerenneeennneeienneeenens
Me desesperano ser lamejor en 1as cosas qUE NAJO ......ecvevvverieiiecicerece e
Me SIENtO SEGUIA dE MI MISIMA «....vcueueieeieierieree sttt se e seese e sesaeseeseseesenesseseneneas

Pienso en atracarme (comer en exceso)

Me siento feliz por No Ser NUNCAMAS UNANIFA.........ceeveiiieiiieriee e
No estoy segurade si tengo hambre 0 N0 ......oooveeeciiieiiiee s
Tengo unamalaopinion de Mi MISIMA ..o e
Pienso que puedo alCanzar MISMELBS ..........cvieeierieiseeceee et erens
Mis padres han esperado grandes COSaS A& M .......cvvveuerrerieererrieeerese e seenns
Me preocupa que no pueda controlar mis SENtIMIENTOS...........vvveiirrieerirees e
Pienso que mis caderas son demasiado anchas...........cccccveevieeieiiesccscces e
Como moderadamente cuando estoy con otrosy me atraco cuando me quedo sola.............
Me siento como hinchada después de una comidanormal ...........cccoceerereiencineneieseeeenes
Pienso que | as personas son mas felices cuando SON NIfIOS ........coccveeeeericiciecece e
Si gano algo de peso, me preocupa que pueda seguir aumentando ...........ccoceveeeeereeciniennens
Pienso que SOy UNaPErSONAVEIIOSA . ......cueviveuiririeieiiirieieiene ettt
Cuando estoy alterada, no sé si estoy triste, asustada o enfadada ..........c.ccceeevvreeeeiicciciennns
Creo que debo hacer |as cosas perfectamente 0 N0 haCer|as.........cooooeiveieriieienenesceeee
Pienso en vomitar afin de Perder PESO .....c.covv e

Necesito mantener alas personas a cierta distancia (pues me siento incbmoda si alguien

INteNta iNtIMar COMMICO) ......veueeuieeuieieeeie ettt e e be e e e see e eneseene e
Pienso que mis muslos tienen el tamafio adeCuado ..o
Me siento interiormente vacia (Sin SENtiMIENTOS) ......c.cvvveueiierecriieeicereee e
No me cuesta hablar sobre mis sentimientosy penSamientos .........coccovveerercereenenereeeneens
Lamejor época de mi vida es cuando uno se hace adulto .........c.coceveviineeienncncecee
Creo que mis nalgas (mi trasero) son demasiado grandes ..........coeeerreeerirenieeneresieereneneenes
Tengo sentimientos que NO PUEO FAENLITICAr .......covvereeiieee e
ComO 0 hEDO @ ESCONAITBS........vveeeeericicere e
Pienso que mis caderas tienen €l tamafio adecuado ...........ccoovvieiiriririnnsicese e
Mis metas SON EXCESIVAMENTE AlTAS .......ccceieririrerieererie et
Cuando estoy alterada, me preocupa que pueda empezar & COMES .........ccovveereeeeereeereereanens

OO0OO0O0O0O0OO0O0OO0O0ODODOLOLbOLOLOLObOODOOOOOO
OO0 000000 O0O0ODObOLOLOLOLOLObOODOOOOOO
OO0OO0OO0O0O0DO0O0OO0O0ODObOLOLOLOLObOODOOOOOO
OO 00000000 ObOLOLOLOLObOODOOOOOO
OO0OO0OO0O0O0DO0O0OO0O0ODObOLOLOLOLOLOLObOODOOOOOO

OO0OO0OO0OO0OO0OO0O0OO0OO0OO0
OO0OO0OO0OO0OO0OO0O0OO0OO0OOo
OO0OO0OO0O0OO0OO0O0OO0OO0OO0
OO0OO0OO0OO0OO0OO0O0OO0OO0OO0
OO0OO0OO0O0OO0OO0O0OO0OO0OO

1A B IC | P DI Cl
N= 55 1,7 9,7 2,3 6,4 24 23
AN= 13,8 81 15,5 12,1 8,6 6,4 11,4

MM
2,2
56
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ANEXO 1 E.A.T.-40

Nombre: Edad:
Fecha: N° Hist® Puntuacion
o 0

S>>0k

z O = =
s2225h¢

=5 ¢
2935953
ZO0O<«<oOoO0O®
1 MeE QUSEEria CON OLraS PEISONGS .......c.curuiuiriuenirireientseseieseseies et O OO OO0 Oo
2. Preparo comidas para otros O OO OO0 Oo
3. Me pongo nervioso/a cuando se acer lahorade 1as comidas ..........cocvvevrencienienneniecneene O OO OO0 Oo
4. Me da mucho miedo pesar deMaSiado ..........ceierieeirreeie e O OO OO0 Oo
5. Procuro no comer aunque tenga hambre...........cceeereeeeeee e O OO OO0 Oo
6. Me preocupo MUCHO POF 18 COMITA .....c.coueiieiieieieerie et O OO OO0 Oo
7. A veces me he “atracado” de comida, sintiendo que raincapaz de para de comer ............... OO O0OO0OO0OO0
8. Corto mis alimentos en troZ0S PEQUEMIOS .........viveveriririereinirieieiresisie st seenes O O O0OO0OO0O0
9. Tengo en cuenta la calorias que tienen los alimento que como O OO OO0 Oo

10. Evito, especialmente, comer alimentos con muchos hidratos de carbono

(P. €., pan, ATOZ, PALELAS, BLC.) .ivveirreieierierieieeste et se et re s b e s e O OO OO0 Oo
11 Me siento Ileno/a después de 18S COMIES ........covrvreeeeeririeeiriseee e O OO OO0 O0
12. Noto que |os demas preferirian qUE YO COMIESE MAS.........ccuiriririeeririeieeserieiee e OO O0OO0OO0O0
13. Vomito después de haber COMIAO ........ccoceiiirieiieiceee e O OO OO0 Oo
14. Me siento muy culpable deSPUES e COMEN .......c.ciiiirieirireeeree e O OO OO0 Oo
15. Me preocupa el deseo de estar méas delgado/a O OO OO0 Oo
16. Hago mucho gjercicio para quemar CaloriaS.........cooevierieireeseree e e O OO OO0 Oo
17. ME PESO VAriaS VECES @ I8.......cueieeeeiieririeieerie ettt OO OO0OO0O0
18. Me gusta que laropame quede GJUSIATA ...........cccrvrrrueiririereieeee et OO O0OO0OO0O0
19. DiSfruto COMIENTO CAINE.......cciiuiiiiiitttt ettt 0O O0OO0OO0OO0O0
20. Me levanto pronto Por 18S MAAANES ..........coerueririereieriniee e O OO OO0 Oo
21. Cada dia como 10S MiSMOS @lIMENTOS ........c.eiirieiiiiriereisse e O O O0OO0OO0O0
22. Pienso en quemar calorias cuando hago gjercicio O OO OO0 Oo
23. Tengo 1ameNnSIrUBCION FEQUIAT ........c.covrvrueueereeieieereeieee sttt seeae e eene s O OO OO0 Oo
24. L os demas piensan que estoy demasido delgado/a.........covvveerreiciiiiniciee e OO O0OO0OO0O0
25. Me preocupalaidea de tener grasa en € CUBIPO .......covevevveiiienieeiicieesees e O OO OO0 Oo
26. Tardo en comer Mas qUE |8S OtraS PEFSONES ......c.vvrvereereeiereerieeeereseeieeseseeseeseseeseesessenesesses O OO OO0 Oo
27. Disfruto comiendo €N FESLAUTANTES ........ccciviirieerieirenieeseeese sttt e et et seeseseenesaeseenas O OO OO0 Oo
28. TOMO 18XANLES (PUFGANEES) ....veveievieieietiiteiete sttt tess et se s be e sesbe e esessenessessenesseneesesens O OO OO0 Oo
29. Procuro no comer alimentos con azlcar O OO OO0 Oo
30. ComO AliMENLOS E FEGIMEN ......uiiieireiiireeiee ettt O OO OO0 Oo
31 Siento que 10s alimentos Controlan Mi VIida........c.ceeeiieiienieiiccce e O OO OO0 Oo
32. Me coNtrolo €N 18S COMITAS ......c..eieiuiirieieirieete ettt et O OO OO0 Oo
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33.

35.
36.
37.
38.
39.
40.

Noto que |os demas me presionan Para qUE COMAL.........cveuureearereeresreessesiesesseessessesesseessenes

Paso demasiado tiempo pensando y ocupandome de la comida
Tengo estreflimiento ........ccoeeeereereneeseeee

Me siento incomodo/a después de comer dulces

Me comprometo a hacer régimen ..........c.ccceen.e.
Me gusta sentir el estomago Vacio ...........cccceen....
Disfruto probando comidas nuevasy sabrosas ...

Tengo ganas de vomitar después de las comidas

O O0OO0OO0OO0OO0OO0OO0
O O0OO0OO0OO0OO0OO0OO0
O O0OO0OO0OO0OO0OO0OO0
O O0OO0OO0OO0OO0OO0OO0
O O0OO0OO0OO0OO0OO0OO0
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ANEXO 3

PROTOCOLO RECOGIDA DE DATOS SOBRE ANOREXIA NERVIOSA

DATOS DE IDENTIFICACION

Nombre: N° Historia:
FechaH2 Psiquiatria:
DATOS DEMOGRAFICOS
1. Sexo: 1 Mujer 2 Hombre
2. Estado Civil:
1 Soltera/o 2 Casada 3Separada 4 Divorciada 5 Viuda 6 Pargja estable.
3. Hijos: 1No 2Si No:

4. Ocupacion actual :
1 Estudia 2 Trabgjo cualificado 3 Trabagjo no cudificado 4 Trabajo doméstico
5 Abandono de la actividad (por la anorexia). 6 Parada/o

5. Convivencia actual:

1Ambospadre 2Madre 3Padre 4 Conyugey padres 5 Otrosfamiliares 6 Otros 7 Conyuge 8 Sola

6. Origen:
1Tf 2Gc 3Lp 4Gm G5Hi 6Fv 7Lz 8Peninsula 9 Extranjero
7. Procedencia
1Tf 2Gc 3Lp 4Gm b5Hi 6Fv 7Lz 8Peninsula 9 Extranjero
8. Domicilio en lainfanciay adolescencia:
1 Urbano 2 Semi-rural 3 Rura
9. Domicilio actual:
1 Urbano 2 Semi-rural 3 Rural
12CONSULTA:
10. Edad: 11. Peso: 12. Tdla 13. Peso ideal:
14. Remitida por:
1Familia 2 Méd Gnral 3 Pp.paciente 4 Endocrino 5 Esp. Nutricién 6 Ginecologo 7 Psiquiatra
8 Cirujano plastico 9 Otros

15. Diagnéstico
1 Cumplelos criterios DSM-I11-R 1S 2No
2 Cumple los criterios CIE-10 1S 2No
3 Cumplelos criterios Feighner 1S 2No

ANTECEDENTES PERSONALES:
16. Inicio de escolarizacion (en afios):
17. Tipo de Centro: 1 Estatal 2 Privado
18. Carécter del Centro: 1 Mixto 2 Femenino 3 Masculino
19. Estudios realizados:
1Andfabeto 2Primarios 3EGB 4 BUP/FP/ICOU 5 Diplomatura 6 Licenciatura Universitaria
20. Rendimiento académico:

1 Muy bueno 2 Bueno 3 Regular 4Mao
21. Integracién socia en lainfancia
1 Muy bueno 2 Bueno 3 Regular 4 Maa
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22. Separacion de los padres en lainfancia
1S 2No
23. Edad de la paciente:
24. Duracion de la separacion:
25. Préctica de deporte extraescolar en lainfancia:
O0No
26. Sobrepeso en lainfanciaa 1S

1 Ballet o Gimnasiaritmica
2 No

2 otros deportes

27. Problemas alimentarios en lainfancia (resistencia, vomitos, cantidad, ..

28. Edad de la menarquia:

29. ANTECEDENTES ORGANICOS: 1No 28
30. Diagnéstico: (codigo:
30. NUmero de hospitalizaciones por causa organica:
31. Diagnéstico: (codigo:
32. Diagnéstico: (codigo:
33. Intervenciones quirdrgicas con finalidad estética:
1No 2S
34. ANTECEDENTES PSIQUIATRICOS (Previos ala anorexia):
1Si 2No
35. Diagnéstico: (codigo:

36. Tratamiento recibido:
1Psicolégico 2BDZ 3AD 4AD+BDZ 5 Neurolépticos

ANTECEDENTES FAMILIARES
37. Edad delamadre:
39. Padresfallecidos:
1No 2 Si padre 3 Si Madre
40. Edad de la paciente al fallecer el padre/madre:
41. Nivel cultura del padre:

landfabeto 2 Primaria 3 EGB o equivaente
42. Nivel cultural de lamadre:
1l andfabeto 2 Primaria 3 EGB o equivaente
43. Ocupacion del padre:
1Agricultor 2Empleado 3 Empresario 4 Profesion liberal

44, Ocupacion de lamadre:
2 Trabajo domeéstico 3 Empleada
45. Situacion civil delos padres:
2 separados
46. Edad de |la paciente cuando |os padres se separaron:
47. Maternidad compartida:

1Si 2No
48. Tipo: 1 abuela 2tia
49. N° de Hermanos (incluida la paciente):

1 Agricultora

3viudo/a

1 conviven

3otra

50. N° de hermanos:
51. N° de hermanas:

52. Lugar que ocupaen lafratria: 1°, 2°, 3°, 4°, %,

53. Nivel socio-econémico familiar:

) 1S

4 Si ambos

4 Empresaria

2 No

38 Edad del padre:

4 BUP/FP o equivalente 5 Universitario

4BUP/FP o equivalente 5 Universitario

5 otros 6 parado 7 Jubilado

5 Profesion liberal 6 otras 7 parada

4 ausente padre5 ausente la madre

6°,
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1 Pobreza 2Bajo 3 Medio-bajo 4 Medio 5 Medio-alto 6Alto
54. Antecedentes de dietas especiales en lafamilia:

1Si 2No

55. Tipo: 1 Restricciones 2 Sobrealimentacion
56. Antecedentes organicos en lafamilia 1S 2No
57. Padre Diagnastico:

58. Madre Diagnéstico:

59. Ambos Diagnostico:

60. Hermanos Diagnastico:

61. Antecedentes psiquiatricos en lafamilia 1S 2No
62. Padre Diagnostico:

63. Madre Diagnéstico:

64. Ambos Diagndstico:

65. Hermanos Diagnéstico:

HISTORIA DE LA ENFERMEDAD:
66. Edad de Inicio de los trastornos alimentarios:

67. Peso Maximo al canzado: 68. Edad:
69. Peso Minimo a canzado: 70. Edad:
71. Predominio de la sintomatol ogia:
lrestrictiva 2 bulimica 3 solo restrictiva 4 s6lo bulimica
72. Tratamiento psiquiétrico previo: 1S 2No
73. Nimero de ingresos:
74. Servicio:

1 Psiquiatria 2 Med.Interna 3 Endocrino 4 Psiquiatria- Med.Interna 5 Otro, especificar:......c..cccveueneee.
75. Duracion de la hospitalizacion (dias):
76. Ganancia ponderal (Kgr.) durante el ingreso:
77. |deas autoliticas: 1S 2No
78. N° de tentativas autoliticas, que hayan requerido asistencia:
0, 1, 2, 3, 4 més detres.
79. Sintomatol ogia predominante en el momento de realizar la tentativa
1 S. Restrictiva 2 S. Bulimica
80. Complicaciones orgéanicas presentadas durante el transcurso de la anorexia nerviosa que hayan requerido hospitalizacion:
1No 2S
81. Diagnéstico: 1.Neumonia 2. Desnutricion 3. Otras, eSpeCifiCar: . ....ocveveevrereeenrreerereeeenes

CLINICA DURANTE LA 12ENTREVISTA
82.Personalidad y rasgos predominantes:
1Obsesivo 2 Histérico 3 Esquizoide 4 Depresivo  5Ansioso 6 Otros, especificar................

83.Interés por el sexo: 1No 2Si

84.Relaciones sexuales: 0No 1 Insatisfactoria 2 Satisfactoria
85.Colaboraen el abordaje: 1S 2No

86.Ansiedad 1S 2No

87.Depresion 1S 2No

88.0bsesividad-compulsion 1S 2No

89.Fobia 1S 2No
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90.Somatizaciones 1Si 2No

91.Insomnio 1Si 2No
92.ldeas autoliticas 1S 2No
93.Distorsién esquemacorporal 1 Si 2No

94.Conducta alimentaria:
1 Redtrictiva 2 Bulimica 3 Mixtad Selectiva 5 Correcta

95.Conciencia de enfermedad 1S 2No
96.Hiperactividad 1S 2No
97.V dmitos autoinducidos 1S 2No
98.Hébito intestinal:
1 Estrefiimiento 2 Diarrea (autoinducida) 3 Normal
99.Edemas 1S 2No
100.Lanugo 1S 2No
101.Acrocianosis 1S 2No
102.Fragilidad y caidadel cabello 1 Si 2No
103.Piel secay descamada 1S 2No
104.Gingivitis 1S 2No
105.Réagades bucaes 1S 2No
106.Ufas quebradizas 1S 2No
107.Hipotensién 1S 2No
108.Hipotermia 1S 2No
109.Arritmia 1S 2No
110.Utiliza laxantes 1S 2No
111.Utiliza alimentos promovidos por la publicidad de natural eza hipocal 6rica: 1S 2No
112.Utiliza anorexigenos 1S 2No
113.Utiliza diuréticos: 1S 2No
114.Amenorrea 1S 2No
115.Tiempo (meses):
116.Utilizaindumentaria que la hace parecer mas delgada: 1S 2No
117.Prefiere comer: 1 con lafamilia/otros 2 Sola
118.Se pesa: 1 Varias veces/dia 2Unaadl d. 3 Cadadosd. 4 Cada semana 5 Evita pesarse
119.Robos compulsivos: 1S 2No
120.Consumo de toxicos: 1S 2No
121.Cual predomina: 1 Alcohol 2 Cénnabis 3Anfetami. 4 Simpaticomimt. 5 Opiéceos 6 Mixtos
122.Predominio de sintomatol ogia asociada al consumo de toxicos: 1 Bulimica 2 Restrictiva
ANALITICA
Hemograma completo
123.Eritrocitos 124.Hb.
125.Hc. 126.VCM
127.VSG 128.Plaquetas
129.T.PT. protrombina
Bioquimica:
130.Urea-BUN 131.Glucosa
132.Ac. Urico 133.Colesterol
134.Triglicéridos 135.GOT
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136.GPT 137.GGT

138.Bilirrubina 139. Creatinina
140.LDH 141.CPK
142.Fosfatasas acalinas 143.Proteinas totales
144 Albtmina/Globulina 145.Sodio
146.Potasio 147.Cloro
148.Cdlcio

Hormonas:

149.FSH 150.LH
151.Prolactina 152.Testosterona

ABORDAJE TERAPEUTICO (TRATAMIENTO)
153.Inicia tratamiento: 1 Ambulatorio 2 seingresa
Tratamiento Ambulatorio:

154.Tipo de Tto: 1 Sélo psicoterapéutico 2 Farmacol 6gico 3 Mixto.
155.Tipo de Farmacos: 1,CLOM 2;FLX 3;SULP 4;BDZ 5;AD+BDZ  6;0tros, especificar:
156.Dosis(*): 1Baas 2 Medias 3Altas

(*)Consideramos dosis Baja de AD<75 Media=75-150 Alta>150mg.; BDZ Baja=15 Media=30-40 Alta>40mg.
157.Duracién del tto. farmacol égico (dias):

158.Tiempo hasta alcanzar el peso ideal (meses):

159.Tiempo en que cede la amenorrea (meses):

Tratamiento Hospitalario:

160.Tiempo de Tto. ambulatorio previo (en semanas):

161.Rechazo del ingreso: 1S 2No

162.Sintomatol ogia predominante: 1Bulimica  2Restrictiva 3 Mixta
163.Peso al ingreso:

164.Peso d dta

165.Variacion ponderal al ata:

166.Duracion del ingreso (dias):

167.Tipo de Tto: 1 Sélo psiconterapéutico 2 Farmacol 6gico 3 Mixto.

168.Tipo de Farmacos: 1,CLOM 2;FLX  3;SULP 4,BDZ 5,AD+BDZ 6;0tros, especificar:

169.Dosis(*): 1Bajas 2 Medias 3Altas

(*)Consideramos dosis Baja de AD<75 Media=75-150 Alta>150mg.; BDZ Baja=15 Media=30-40 Alta>40mg.
170.Duracién del tto. farmacol égico (dias):

171.Dieta seguida: 1 Esténdar hospitalaria 2 Especid* 3 Hipocal6rica previa a Estandar
*(hipoprotéicay pobre en |&cteos seglin estado fisico, hasta poder administrar dieta estandar)

172.Tiempo hasta alcanzar el peso ideal (meses):

173.Tiempo en que cede la amenorrea (meses):
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VALORACION ACTUAL

Nombre: N° de Historia:
EVOLUCION:
1.Sigui6 el tratamiento de forma:
1 Correcta 2 incorrecta 3 intermitente-alternante-irregular 4 abandond el tratamiento.
2.Causas del abandono: 1 Por voluntad familiar 2 voluntad propia 3 Otros.

3.Tiempo trascurrido desde el inico del tratamiento (........ meses):
4.Numero de reingresos:
5.Después de alcanzar €l peso ideal ha mantenido regularmente:
1Pesoided 2Baopeso 3 Sobrepeso
6.Predominio de la conducta alimentoaria durante el tratamiento:
1 Normal 2 Selectiva 3 Restrictiva 4 Bulimica 5 Solo restrictiva 6 Sdlo Bulimica
7.¢Ha presentado vomitos autoinducidos?: 1S 2No
8.¢Haredlizado intentos de autolisis? Num: 0, 1, 2, 3, 4mésde3
9.En losintentos de autolisis, sintomatol ogia predominante:
1 Restrictiva 2 Bulimica
10.¢Ha consumido toxicos?: 1Si 2No
Cual predomina: 1 Alcohol 2 Cannabis 3Anfetami. 4 Simpaticomimt. 5 Opiéceos 6 Mixtos
11.Predominio de sintomatologia asociada al consumo de toxicos:
1. Bulimica 2 Restrictiva

12.¢Ha presentado robos compulsivos?: 1S 2No
13.;Hautilizado laxantes?: 1Si 2No
14.¢Ha utilizado anorexigenos?: 1S 2No
15.¢Ha utilizado diuréticos?: 1Si 2No

CAMBIOS DEMOGRAFICOS
16.Estado civil 1 soltera 2 casada 3 separada 4 viuda 5 pareja estable
17..0cupacién

lestudia 2trabgjocualificado  3thj. nocuaificado 4 trabajo doméstico 5 abandono de la actividad (por

laanorexia) 6 paradalo
18.Convivencia

lambospadres 2madre 3padre 4otrosfamiliares 5sola 6 padrestconyugue 7 otros 8 Cényugue.

19.Separacion del domicilio por indicacion terapéutica: 1S 2No
20.Domicilio actual 1 urbano 2 semi-rura 3rurd

CLINICAACTUAL:

21.Peso: 22 Tdla 23.Peso ideal:
24.Interes por el sexo: 1No 2Si

25.Relaciones sexuales 0No 1 Insatisfact. 2 Satisfact.

26.Ansiedad 1S 2No

27.Depresion 1S 2No

28.0bsesividad-compulsion 1S 2No

29.Fobia 1S 2No

30.Somatizaciones 1S 2No

222



31.Insémnio 1S 2No
32.ldeas autoliticas 1S 2No
33.Distorsion del esquemacorporal 1 Si 2No
34.Conducta aimentaria:

1 bulimica 2restrictiva 3 mixta4 selectiva 5 correcta

35.Conciencia de enfermedad 1S 2No
36.Hiperactividad 1S 2No
37.Vémitos autoinducidos 1S 2No
38.Hébito intestinal:
1 Estrefiimiento 2 Diarrea (autoinducida) 3 Normal
39.Edemas 1S 2No
40.Lanugo 1S 2No
41.Acrocianosis 1S 2No
42.Fragilidad y caida del cabello 1S 2No
43.Piel secay descamada 1S 2No
44.Gingivitis 1S 2No
45.Ragades bucales 1S 2No
46.Ufas quebradizas 1S 2No
47.Hipotension 1S 2No
48.Hipotermia 1S 2No
49.Arritmia 1S 2No
50.Utilizalaxantes 1S 2No
51.Utiliza alimentos promovidos por la publicidad de natural eza hipocal 6rica: 1S 2No
52.Utiliza anorexigenos 1S 2No
53.Utiliza diuréticos: 1S 2No
54. Amenorrea: 1S 2No
55.Tiempo (meses):
56.Utilizaindumentaria que la hace parecer més delgada: 1S 2No
57.Prefiere comer: 1 con lafamilia/otros 2 Sola
58.Sepesa: 1 con frecuencia 2 evitapesarse 3 muestra escaso interés 4 no muestrainterés
59.Robos compulsivos: 1S 2No
60.Consumo de téxicos: 1S 2No

61.Cua predomina. 1 Alcohol 2 Cannabis  3Anfetami. 4 Simpaticomimt. 50pi4ceos 6 Mixtos
62.Predominio de sintomatologia asociada a consumo de toxicos: 1. Bulimica 2 Redtrictiva

ANALITICA

Hemograma completo

63.Eritrocitos 64.Hb.
65.Hc. 66.VCM
67.VSG 68.Plaguetas
69.T.PT. protrombina

Bioquimica:

70.Urea-BUN 71.Glucosa
72.Ac. Urico 73.Colesterol
74.Triglicéridos 75.GOT
76.GPT 77.GGT
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78.Bilirrubina 79.Creatinina

80.LDH 81.CPK
82.Fosfatasas acalinas 83.Proteinas totales
84.Albumina/Globulina 85.Sodio
86.Potasio 87.Cloro

88.Calcio

Hormonas:

89.FSH 90.LH
91.Prolactina 92.Testosterona
93.Sigue tratamiento: 1 ambulatoria 2 hospitalario 3adta

94.Tiempo de duracion del tratamiento hasta el alta en meses:
Tratamiento Ambulatorio:

95.TipodeTto: 1 Sdlo psicoterapéutico 2 Farmacol égico 3 Mixto.
96.Tipo de Farmacos. 1;,CLOM  2;FLX 3;SULP 4,BDZ 5AD+BDZ 6;,AD+BZD+SULP
97.Dosis(*):  1Bajas 2 Medias 3Altas

(*)Consideramos dosis Baja de AD<75 Media=75-150 Alta>150mg.; BDZ Baja=15 Media=30-40 Alta>40mg.

7,0tros
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