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Resumen
Se provee al pediatra una revisión de bulimia ner-
viosa (Parte 1), enfocada en medicina basada en la
evidencia, alertando con respecto a la alarmante
epidemiología y a las proteiformes manifestaciones
clínicas de este desorden cíclico y secreto. Además se
comparte información que facilita la detección de
este trastorno por medio de una historia clínica
dirigida, el reconocimiento de los signos típicos en el
examen físico y el análisis cuidadoso de los datos de
laboratorio. Finalmente, se describe la variedad de
complicaciones, así como la frecuente comorbilidad
asociada.
Palabras clave: bulimia nerviosa, epidemiología, com-
plicaciones, comorbilidad, adolescencia.

Summary
An evidence-based review of bulimia nervosa (Part
1), is provided for practicing pediatricians, alerting
to the worrisome epidemiology and proteiform
clinical manifestations of this secretive and cyclical
disorder. In addition, data are shared that facilitate
the detection of this condition through a directed
history, recognition of typical signs on physical
examination and careful analysis of laboratory
findings. Finally, the variety of complications are
outlined, as well as the frequent pattern of co-
morbidity.
Key words: bulimia nervosa, epidemiology, compli-
cations, comorbidity, adolescence.

INTRODUCCIÓN
Para este trabajo de revisión acerca de

bulimia nerviosa, se seleccionó material
compatible con los prerrequisitos de la
medicina basada en la evidencia; por ende,
incluimos preponderantemente aquellas
referencias que siguen los pasos propues-
tos por The Mc Master University Evi-
dence Based Medicine Resource Group.
Es así que colocamos nuestro énfasis en la
definición del problema. La extensión de
esta patología en la población adolescen-
te, la búsqueda de la información, inclu-
yendo la evaluación crítica de tal informa-
ción, su aplicación a la práctica diaria y la
evaluación de su efectividad. Para hacerlo
con eficiencia, hemos decidido dividirla

en dos partes. En esta primera parte, nos
ocuparemos de la historia, definición,
epidemiología, cuadro clínico y complica-
ciones de esta patología, mientras que en
la segunda nos ocuparemos de la etiolo-
gía, los factores de alto riesgo, las diferen-
cias según el género, las propuestas de
tratamiento y prevención, así como de la
evolución.

La bulimia nerviosa es un trastorno de
la conducta alimentaria caracterizado por
la existencia de episodios compulsivos de
ingesta descontrolada (binge o atracón) y
exagerada de alimentos (cuyo aporte caló-
rico puede llegar hasta valores de 3.000
kcal a 10.000 kcal) en períodos muy cortos
de tiempo. Todo esto, acompañado de una
conducta tendiente a eliminar los efectos
de esta ingesta calórica a través de la auto-
provocación del vómito, el uso de laxantes
y diuréticos, las dietas restrictivas y el
aumento de la actividad física. Estos epi-
sodios de ingesta compulsiva no pueden
prevenirse ni interrumpirse una vez ini-
ciados. La paciente tiene la sensación de
una pérdida total de control sobre ellos.
Esta condición requiere diagnóstico y tra-
tamiento, no sólo por el sufrimiento psí-
quico que acarrea sino también por su
morbilidad y mortalidad.1

HISTORIA
El término bulimia, deriva del griego

boulimos, que a su vez deriva de la fusión
de bous (buey) y limos (hambre), literal-
mente “hambre de buey”.

La conducta alimentaria relacionada
con el atracón y posterior vómito autoin-
ducido con la intención de seguir comien-
do se remonta a la época de la antigua
Roma.2 En el siglo 18, James (1743) descri-
bió una entidad como true boulimus carac-
terizada por una intensa preocupación por
la comida, ingesta de importantes cantida-
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des de alimentos en períodos cortos de tiem-
po seguido de desmayos y otra variante
caninus appetitus en donde tras la ingesta se
presentaba el vómito. En el siglo 19, el con-
cepto de bulimia se incluyó en la edición 1797
de la Enciclopedia Británica y en el Dicciona-
rio médico y quirúrgico publicado en Paris en
1830 y luego fue olvidada.3,4

Fue recién en 1979 que Russell publicó la
primera descripción clínica exacta de la en-
fermedad. En su trabajo describió 30 pacien-
tes con peso normal que además de un inten-
so temor a engordar presentaban atracones y
vómitos. La llamó en su momento “bulimia
nerviosa, una variante ominosa de la ano-
rexia nerviosa”.5 Actualmente el DSM IV pro-
pone una definición contemporánea de la
bulimia nerviosa6  (véase Tabla 1).

EPIDEMIOLOGÍA
Es una enfermedad que afecta fundamen-

talmente a adolescentes del sexo femenino, y
es más frecuente que la anorexia nerviosa. El
diagnóstico muchas veces es difícil por la
ocultación de los síntomas y si bien es una
enfermedad que se inicia en la adolescencia,
puede pasar desapercibida y sólo ser descu-
bierta después de muchos años, a veces des-
pués de más de una década de sintomatología.

Por tratarse de una “condición secreta”,
carecemos de datos epidemiológicos suficien-
tes. En un estudio realizado por Soundy y col.
desde 1980 a 1990, la incidencia de bulimia
nerviosa por año en mujeres fue de 26,5/
100.000 habitantes, mientras que en varones
fue de 0,8/100.000, con un promedio total de
13,5/100.000 personas por año. Se observó
una relación mujer-hombre de 33:1.7 En otro
estudio realizado por Turnbull y col. desde
1988 a 1993, se observó una incidencia de
23,3/100.000 habitantes en mujeres y de 0,5/
100.000 habitantes en hombres, con un pro-
medio total de 12,2/100.000 habitantes por
año y una relación mujer-hombre de 47:1.8

Los vómitos autoinducidos pueden o no
ser parte del cuadro clínico de la bulimia
nerviosa. Algunos estudios aislados nos pue-
den dar una visión aproximada de la exten-
sión del problema de los vómitos autoinduci-
dos (véase Tabla 2).

EVALUACIÓN
Motivo de consulta

La paciente bulímica puede acudir a la
consulta traída por un familiar al ser descu-
bierta en un episodio de atracón o de purga,
espontáneamente tras haber tomado concien-
cia de su enfermedad luego de un tiempo

TABLA 1. Definición de bulimia nerviosa según el DSM IV

a. Presencia de atracones recurrentes. Un atracón se caracteriza por:

1) Ingesta de alimentos en un corto espacio de tiempo (por ejemplo: en un período de dos horas) en cantidad

superior a la que la mayoría de las personas ingerirían en un período de tiempo similar y en las mismas

circunstancias.

2) Sensación de pérdida de control sobre la ingesta del alimento (por ejemplo: sensación de no poder parar de

comer o no poder controlar el tipo o la cantidad de comida que se está ingiriendo).

b. Conductas compensatorias inapropiadas, de manera repetida, con el fin de no ganar peso, como son provocación

del vómito; uso excesivo de laxantes, diuréticos, enemas u otros fármacos; ayuno y ejercicio excesivo.

c. Los atracones y las conductas compensatorias inapropiadas tienen lugar, como promedio, al menos dos veces a

la semana durante un período de tres meses.

d. La autoevaluación está exageradamente influida por el peso y la silueta corporal.

e. La alteración no aparece exclusivamente en el transcurso de la anorexia nerviosa.

Especificar tipo:

Tipo purgativo: durante el episodio de bulimia nerviosa, el individuo se provoca regularmente el vómito o usa

laxantes, diuréticos o enemas en exceso.

Tipo no purgativo: durante el episodio de bulimia nerviosa, el individuo emplea otras conductas compensatorias

inapropiadas, como el ayuno o el ejercicio intenso, pero no recurre regularmente a provocarse el vómito ni usa

laxantes, diuréticos o enemas en exceso.
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variable de haber ocultado sus síntomas, o
bien refiriendo una sintomatología que en un
principio nada parece tener que ver con su
enfermedad. Por lo general declaran estar
pensando constantemente en la comida. Con
relación a los atracones, niegan que ellos se
deban a hambre sino más bien a una costum-
bre que no pueden dominar. Suelen confesar
que su conducta les ocasiona gran malestar y
vergüenza. Se suelen encontrar síntomas de-
presivos como tristeza, irritabilidad, dificul-
tad en la concentración e ideas suicidas. Por
otra parte, suelen ser mujeres más impulsivas,
más proclives a conductas adictivas y sexual-
mente promiscuas.17 Debido a la variedad de
presentaciones y motivos de consulta que la
paciente bulímica puede referir, el primer
contacto de la paciente con bulimia puede ser
con el médico clínico, el médico de familia, el
pediatra, el ginecólogo, el psiquiatra, el odon-

tólogo, el médico de emergencias, razón por
la cual todos deben estar atentos a su presen-
tación y sintomatología.

El diagnóstico de bulimia nerviosa es más
difícil de hacer que el de anorexia nerviosa,
debido a que los pacientes pueden presentar
un peso normal o aun estar con sobrepeso.

Interrogatorio
Ante la sospecha de un trastorno de la

conducta alimentaria, el médico debe in-
cluir en su interrogatorio preguntas relacio-
nadas con el tema; por ejemplo: la actitud de
la pa-ciente hacia la comida, la actitud frente
a su peso, peso máximo y mínimo alcanza-
do, la presencia de fluctuaciones en éste, el
peso en el cual la paciente se siente cómoda,
la percepción de su propia imagen corporal,
una historia alimentaria que incluya canti-
dad de comidas por día, el tipo y las porcio-

TABLA 2. Epidemiología de los vómitos autoinducidos

Referencia Población Incidencia

Zuckerman9 1982 631 mujeres 8% mujeres.

276 hombres 0,7% hombres.

Hendren10 1986 592 adolescentes entre 12-18 años. 18,35% TCA.

Zukerfeld11 1988 219 mujeres entre 15-30 años 30% mujeres que realizaban un programa de dietas.

que comenzaron un programa

de dietas o de actividad física. 15% mujeres que asistían a gimnasios.

Bushnell12 1990 1.498 hombres y mujeres entre 1% población de 18-64 años.

18-64 años. 2,6% población de 18-44 años.

Pemberton13 1990 1.152 estudiantes de dos universidades. 1,3% mujeres presentan bulimia nerviosa según el DSMIII.

0,2% hombres presentan bulimia nerviosa según el DSMIII.

0,9% de la población estudiada presenta bulimia nerviosa

según la clasificación del DSMIII.

Hoek14 1991 151.781 hombres y mujeres. 9,9/100.000 habitantes por año.

Soundy7 1995 Todos los pacientes con diagnóstico de Aumento de la incidencia de 7,4/100.000 habitantes

bulimia entre 1980-1990. en 1980 a 49,7/100.000 habitantes en 1983.

Luego estable en 30/100.000 habitantes por año.

Garfinkel15 1995 4.285 mujeres. 1,1% mujeres presentan síntomas bulímicos.

3.831 hombres menores de 65 años. 0,1% hombres presentan síntomas bulímicos.

Hay16 1996 3.001 mujeres mayores de 15 años. 3,2% presentan episodios frecuentes de atracones.

1,6% realizan dietas restrictivas o ayunos.

0,8% presentan vómitos, utilizan laxantes o diuréticos.

0,3% tienen diagnóstico de bulimia.

1% tienen diagnóstico de BED (“binge eating disorder”).
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nes de comidas ingeridas, ejercicios que rea-
liza (tipo y horas por día o por semana), con
qué propósito realiza ejercicios, interrogar
sobre el uso de diuréticos, laxantes, enemas,
historia ginecológica, historia familiar en
relación con antecedentes de trastornos de
la conducta alimentaria, depresión, abuso
sexual y maltrato.

La preocupación por la propia imagen
corporal está presente en todas las pacien-
tes. Están particularmente insatisfechas con
ciertas partes de su cuerpo como muslos y
caderas.

Si bien los síntomas referidos durante el
interrogatorio pueden ser muy variados, la
gran mayoría de ellos son secundarios a las
conductas compensatorias llevadas a cabo
para no aumentar de peso. Los episodios de
vómitos, purgas, períodos de ayuno y el ejer-
cicio exagerado son los mecanismos que el
paciente pone en marcha para contrarrestar
los efectos de la ingesta compulsiva de ali-
mentos. Inducen los vómitos por estimula-
ción faríngea con los dedos, con la utilización
de jarabe de ipecacuana o incluso con la
ingesta crónica de aspirina,18 pero en otras
ocasiones pueden ser espontáneos tras haber
aprendido, sin medio externo alguno, a auto-
provocarlos, por ejemplo, simplemente al
agacharse. Suelen utilizar laxantes, enemas y
diuréticos con la creencia de que estos méto-
dos las ayudarán a perder peso. Se han
descripto dos casos de utilización de Orlistat®‚
(tetrahidrolipstatina) que es un inhibidor de
la lipasa intestinal que se utiliza junto con
dietas hipocalóricas en el tratamiento de la
obesidad.19 También siguen dietas restricti-
vas, tras lo cual sucede un nuevo episodio de
ingesta compulsiva.

Es importante investigar la asociación con
conductas de riesgo y la presencia de
comorbilidades.

Conductas de riesgo
Así como las bulímicas abusan de la

comida, también lo pueden hacer de otras
sustancias como cigarrillos, drogas y al-
cohol.20 En un estudio realizado por Fair-
burn y Welch, se observó por un lado que
las pacientes bulímicas fuman con más
frecuencia que aquellas que no lo son y
por otro, se observó que estas pacientes
tienen más dificultad para mantenerse
abstinentes al tabaco, probablemente por

su temor a ganar peso y por la creencia de
que con el cigarrillo lograrán controlar el
apetito.21-24

También se observa una mayor incidencia
de relaciones sexuales promiscuas, con múl-
tiples parejas y sin protección, resultando en
embarazos no deseados o enfermedades de
transmisión sexual.25 Hay también mayor ten-
dencia a la delincuencia. A veces, por ejem-
plo, el diagnóstico puede sospecharse duran-
te la evaluación de una adolescente cuya
presentación inicial es la de problemas lega-
les por robos de ropa o comida en distintos
comercios.26

Comorbilidad
Debido a que las conductas compensato-

rias no son efectivas para prevenir el aumen-
to de peso cuando existen episodios recu-
rrentes de ingesta compulsiva, la morbimor-
talidad asociada a la obesidad es un factor
importante a tener en cuenta.

Desde el punto de vista psiquiátrico, pre-
sentan mayor riesgo de cuadros de depre-
sión, alteración de la personalidad e ideación
suicida. Hay también mayor uso y abuso de
sustancias, con lo cual aumenta el riesgo, bajo
el efecto tóxico de estas sustancias, de actos
de delincuencia, de intentos de suicidio y de
relaciones sexuales promiscuas.

En pacientes diabéticos tipo I, se observó
que saltean o disminuyen las dosis de insulina
como método para controlar el peso. Debe
sospecharse un trastorno de la conducta ali-
mentaria en las pacientes con episodios repe-
tidos de cetoacidosis diabética o escaso con-
trol de la glucemia.27

Es importante remarcar que debido al gran
espectro de presentaciones y complicaciones
que esta enfermedad puede presentar, una
vez descubierto un trastorno de la conducta
alimentaria, siempre se debe indagar sobre
las posibles comorbilidades asociadas y en el
caso inverso, de diagnosticarse inicialmente
una patología, como por ejemplo depresión,
indagar su posible relación con un trastorno
alimentario.

Los síntomas y signos clínicos que se en-
cuentran más frecuentemente figuran en las
Tablas 3 y 4.

Examen físico
En la paciente que desea ocultar su situa-

ción a toda costa, la inspección y revisión
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cuidadosa de sistemas puede dar la clave al
clínico de lo que está sucediendo.

Signos vitales
Deben evaluarse en la entrevista inicial y

en las subsiguientes. Es también importante
la valoración en distintas posiciones a fin de
diagnosticar cambios ortostáticos en la pre-
sión arterial y la frecuencia cardíaca. La pa-
ciente con alcalosis metabólica suele presen-
tar bradipnea. En contrapartida, de existir
acidosis metabólica (como consecuencia de
diarrea secundaria al uso de laxantes) pode-
mos hallar taquipnea. Esta última también
puede observarse en el raro caso de neumo-
mediastino secundario al esfuerzo de los vó-
mitos autoinducidos. Es posible encontrar a
veces hipotermia.28

Aquellas pacientes que sufren en forma
repetida algún grado de deshidratación, bien
por pérdidas secundarias a vómitos, diarrea,
diuréticos o a la falta de ingesta de líquidos,
pueden referir algún antecedente de síncope
y presentar ortostasis con taquicardia e hipo-
tensión postural.

Cabeza, cuello, garganta
Son hallazgos frecuentes: facies abotaga-

da, petequias, tumefacción parotídea, caries
y erosiones dentarias.

Hay pérdida del esmalte de la cara lin-
gual de los dientes por efecto químico del
ácido gástrico que causa descalcificación y
disolución del esmalte, agravado por la
acción mecánica de la lengua contra los
dientes.29

El aumento del tamaño de las glándulas
parótidas, se observa entre un 8% y un 59% de
las pacientes y también puede afectar a otras
glándulas salivales.30 Éstas suelen estar au-
mentadas de consistencia a la palpación y son
indoloras. La hipertrofia parotídea puede
observarse entre 2 a 6 días después de un
episodio de ingesta compulsiva.31 Se ha
descripto también un caso de disnea grave
secundaria a hiperplasia amigdalina. Se in-
tentó explicar esto como consecuencia del
estímulo inmunológico secundario al cons-
tante efecto irritativo del ácido gástrico sobre
las amígdalas tras los vómitos repetidos.32

Las lesiones petequiales limitadas a la
cara y parte superior del tórax se deben al
aumento de la presión intratorácica asociada
con el vómito.

Piel
Las manifestaciones dermatológicas pue-

den agruparse en tres categorías:
1) Complicaciones asociadas a la malnu-

trición; 2) complicaciones asociadas a los vó-
mitos autoinducidos; 3) complicaciones aso-
ciadas a una patología psiquiátrica concomi-
tante.

Las complicaciones secundarias a la mal-
nutrición, si bien son más frecuentes en
anoréxicas, también pueden hallarse en pa-
cientes bulímicas. Estas pueden incluir pelo
frágil y quebradizo, uñas frágiles, piel seca,
edema pretibial sin hipoproteinemia.

La manifestación cutánea clásica de los
vómitos autoinducidos es el signo de Russell:
en el dorso de las manos se observan varias

TABLA 3. Síntomas hallados en pacientes con
bulimia nerviosa

• Irregularidades menstruales

• Ardor esofágico

• Dolor abdominal inespecífico

• Letargo

• Distensión abdominal

• Fatiga

• Cefaleas

• Constipación/Diarrea

• Tumefacción de manos y pies

• Dolor de garganta

• Depresión

TABLA 4. Signos hallados en pacientes con bulimia
nerviosa

• Callosidades en manos (signo de Russell)

• Hipertrofia de las glándulas salivales

• Erosión del esmalte dentario

• Enfermedad periodontal

• Caries

• Petequias faciales

• Irritación perioral

• Úlceras orales

• Hematemesis

• Edemas (tobillos, periorbitario)

• Distensión abdominal
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ulceraciones elongadas y superficiales o
callosidades hiperpigmentadas o cicatrices
con una dimensión promedio de 6 x 10 mm.
Estas lesiones se producen como consecuen-
cia de la repetida abrasión de la piel contra los
incisivos durante el vómito autoinducido.33,34

Hay que tener en cuenta que muchas pacien-
tes eligen utilizar instrumentos para inducir
emesis (cucharas, cepillos de dientes) o que
simplemente aprenden a vomitar espontá-
neamente tras la ingesta, con lo cual estas
lesiones pueden no encontrarse.

Algunas pacientes con patología psiquiá-
trica suelen producirse heridas cortantes,
habitualmente en los miembros superiores e
inferiores, que se reconocen por las típicas
cicatrices lineales.

Pulmonares
Son infrecuentes. El neumomediastino

puede ocurrir secundariamente a los vómi-
tos. Se debe a un rápido aumento de la pre-
sión intralveolar, lo que lleva a la ruptura
alveolar y el consiguiente pasaje de aire a
través de los planos perivasculares al me-
diastino y tejido celular subcutáneo.35 Las
pacientes pueden quejarse de dolor pleurítico,
el cual se agrava con la inspiración o la tos.
Éste puede irradiarse a la espalda, el cuello o
los hombros. La presencia de enfisema sub-
cutáneo puede objetivarse por la palpación a
nivel supraclavicular de un área que crepita.
La mediastinitis es una complicación mortal
de la ruptura esofágica (síndrome de
Boerhaave). Presentan mayor riesgo de esta
patología los hombres, debido a que presen-
tan mayor volumen de ingesta por atracón.

Se han descripto también microaspiracio-
nes que a veces acompañan a los vómitos, las
cuales pueden provocar espasmo bronquial,
asma y neumonitis.

Sistema cardiovascular
Ya se ha descripto la posibilidad de bra-

dicardia así como taquicardia y cambios
ortostáticos de la presión. Los vómitos, el
abuso de laxantes y diuréticos pueden pro-
ducir una pérdida excesiva de líquidos y
electrólitos que trae como consecuencia hi-
potensión arterial, arritmias cardíacas, alte-
raciones electrocardiográficas e incluso la
muerte súbita por hipocalemia.36 Ante la
sospecha clínica de cardiomiopatía, el médi-
co debe considerar la posibilidad de uso y

abuso de jarabe de ipecacuana. El atractivo
del jarabe de ipeca puede deberse a que es de
venta libre, es efectivo en provocar el vómito
y es barato. Dentro de sus componentes
químicos, el jarabe de ipeca cuenta con un
alcaloide tóxico llamado emetina. El riesgo
del uso de este fármaco en pacientes
bulímicas radica en la toxicidad que se pro-
duce como consecuencia del uso repetido y
en dosis crecientes (dado que pierde su ca-
pacidad emética tras cierto tiempo de utili-
zado). Entre las manifestaciones de su toxi-
cidad, encontramos a nivel neuromuscular,
debilidad, dolores, rigidez muscular gene-
ralizada en músculos del cuello y proximales
de extremidades. El efecto tóxico más grave
está relacionado con la miocarditis, la cual se
pone de manifiesto por dolor precordial,
taquipnea, disnea, hipotensión y anormali-
dades en el electrocardiograma (aplanamien-
to o inversión de la onda T, alteración del
complejo QRS, prolongación de QT y del
intervalo PR y anormalidades del segmento
ST). También puede ser una causa de muer-
te.37 Ante su sospecha, es útil obtener un
dosaje enzimático de creatinfosfoquinasa la
cual suele estar aumentada secundariamen-
te a la miólisis presente.

Sistema gastrointestinal
Si bien hay muchas manifestaciones gas-

trointestinales, el examen físico puede brin-
dar escasos signos. Aun así, sigue siendo la
primera causa de molestias referidas en la
consulta médica.38-40

Con posterioridad a un atracón los pa-
cientes pueden referir malestar o dolor abdo-
minal, náuseas, distensión y dolor. Los sínto-
mas dependen de la cantidad y el tipo de
comidas ingeridas, así como de las alteracio-
nes que puedan encontrarse en el vaciamien-
to gástrico.41,42

Como consecuencia del vómito autopro-
vocado también se producen, además de las
modificaciones dentarias, lesiones a nivel de
la orofaringe. Si bien no existe hasta el mo-
mento ningún estudio que lo confirme, las
lesiones provocadas por las cucharas o cepi-
llos de dientes utilizados para autoprovocarse
el vómito así como por el pasaje de ácido
gástrico a través de estas zonas dañadas,
puede provocar alteraciones en la percepción
del gusto y temperatura de las comidas. Tam-
bién puede favorecer la aparición de granulo-
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mas y úlceras a nivel bucal. Como consecuen-
cia de la distensión gástrica que se puede
encontrar debido a la ingesta de hasta 10.000
calorías o más por episodio de ingesta no
controlada, podemos hallar reflujo gastroeso-
fágico (especialmente tras los atracones noc-
turnos). Así es como se podría observar ma-
yor incidencia de trastornos de la mucosa
laríngea y esofágica, esófago de Barrett y
probablemente carcinoma laríngeo y esofági-
co.43 Hay enlentecimiento en el reflejo gástri-
co, lo cual podría indicar un daño a nivel de
los receptores sensoriales. El daño de tales
receptores al nivel de la faringe podría provo-
car también un retardo en el mecanismo de
deglución, lo cual podría favorecer el pasaje
de alimentos a la vía aérea. Puede producirse
hematemesis por lesión de la mucosa
esofágica (síndrome de Mallory Weiss) e in-
cluso ruptura esofágica y muerte por medias-
tinitis (síndrome de Boerhaave).

Los pacientes con gastritis, úlceras pépticas
o pancreatitis pueden referir dolor a la palpa-
ción en epigastrio y en hipocondrio izquier-
do. Es importante tener en cuenta que la
asociación de bulimia y abuso de alcohol es
frecuente.

El colon se afecta por el abuso de laxantes,
oscilan períodos de constipación (donde se
puede hallar un masa palpable a nivel de fosa
ilíaca izquierda) y de diarrea con pérdida de
agua y electrólitos.

El uso de laxantes no provoca pérdida
calórica debido a que su efecto farmacológico
se desarrolla en el colon, cuando la absorción
ya fue realizada. En contrapartida, provoca
gran pérdida de agua y electrólitos, lo que
aumenta el riesgo de falla cardíaca y renal.25

Cuando los laxantes se toman a una dosis
mayor a la recomendada o por períodos pro-
longados, se puede observar el “colon catár-
tico” que ocurre cuando se pierde la motilidad
colónica y el reflejo defecatorio, requiriendo
desobstrucción de la materia fecal impactada
y ostomía. Si el abuso se prolonga, hay altera-
ciones histológicas en la mucosa colónica.
Por vía endoscópica se puede observar una
lesión pigmentaria denominada melanosis
coli que no produce alteraciones funciona-
les. Esta se presenta tras largos períodos de
ingesta de antraquinonas y fenolftaleína con-
tenidas en el 70% de los laxantes, así como en
muchos colagogos y preparados para des-
cender de peso.44-47

Coovert y Powers observaron que las pa-
cientes que utilizan los enemas como método
de purga suelen presentar cuadros graves,
mayor incidencia de intentos de suicidio, y
mayor cantidad de trastornos del pensamien-
to, razón por la cual siempre hay que interro-
gar sobre su utilización. La gravedad es ma-
yor en las pacientes que deciden tomar laxan-
tes como primer método de purga.48-50

Medio interno
Los vómitos pueden provocar hipocale-

mia, hipocloremia y alcalosis metabólica.51-54

Como consecuencia de la pérdida de líquidos
y la depleción del volumen intravascular pro-
ducidas, tanto por los vómitos como por el
abuso de laxantes, se activa el sistema renina-
angiotensina-aldosterona. Esto lleva a au-
mento del bicarbonato sérico el cual ya está
aumentado ante la gran pérdida de ácido
clorhídrico por el tubo digestivo. Se suma a
esto la pérdida de potasio a través del túbulo
renal. Si bien muchas veces es necesario el
tratamiento de la hipocalemia, su corrección
no implica un tratamiento definitivo hasta
tanto no se corrija la depleción de volumen
secundaria a los vómitos. Por otro lado, se
estimula la hormona antidiurética, con lo
cual hay mayor retención de agua. Debido a
estas características, cuando un paciente se
presenta con hipocalemia, edema idiopático
y seudosíndrome de Bartter (hipocalemia,
hiperreninemia, hiperaldosteronismo, alca-
losis metabólica, presión sanguínea normal e
hiperplasia del aparato yuxtaglomerular re-
nal), es necesario inquirir acerca de la utiliza-
ción de diuréticos como posible etiología y su
probable relación con un trastorno de la con-
ducta alimentaria no diagnosticado.55

Dentro del espectro de síntomas que pue-
de provocar la hipocalemia, podemos hallar
debilidad, confusión, náuseas, palpitaciones,
poliuria, dolor abdominal y constipación. La
expresión máxima de la hipocalemia puede
ser la muerte súbita por arritmia cardíaca. En
aquellos pacientes cuyo mecanismo de purga
es el vómito es frecuente hallar alcalosis
metabólica como consecuencia del aumento
del bicarbonato sérico. En aquellos que utili-
zan laxantes, es frecuente hallar acidosis
metabólica secundaria a la pérdida de bicar-
bonato con la materia fecal.

La deficiencia de magnesio es más fre-
cuente que la de fósforo y calcio. Puede afec-
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tar la contractilidad del músculo cardíaco y
producir hipocalcemia e hipocalemia refrac-
taria al tratamiento. Estas alteraciones pro-
ducen cansancio, debilidad, constipación y
depresión. También pueden contribuir a las
arritmias cardíacas y en algunos casos, ser la
causa de muerte.

Manifestaciones renales
El riñón puede estar afectado como conse-

cuencia de la deshidratación, de la pérdida de
potasio y del empleo crónico de diuréticos.
Por eso podemos hallar aumento de la urea y
descenso de la densidad urinaria. También se
ha descripto mayor incidencia de infecciones
urinarias.56,57

Manifestaciones endocrinológicas
La bulimia provoca alteraciones hormo-

nales con la consiguiente alteración e irregu-
laridad de los ciclos menstruales, pero en un
estudio realizado por Crown y col, tras el
seguimiento por 10-15 años de pacientes con
diagnóstico de bulimia, no se observó una
alteración de la función reproductiva de estas
mujeres. Si bien no existió un grupo control
en este trabajo, la frecuencia de infertilidad,
abortos espontáneos y prematuridad hallada
fue la misma a la hallada en la población
general.58

Manifestaciones óseas
La osteoporosis puede ocurrir en mujeres

bulímicas, particularmente si estas pacientes
tienen una historia previa de anorexia. La
bulimia está fuertemente relacionada con die-
tas restrictivas, desnutrición, menstruaciones
irregulares, pobre ingesta nutricional y bajos
niveles de estrógenos. Todos estos factores
actúan como factores de riesgo para la osteo-
porosis.59

LABORATORIO
Se propone en líneas generales realizar un

laboratorio completo a las pacientes bajo sos-
pecha de padecer un trastorno de la conducta
alimentaria, las que comienzan un tratamien-
to y las que están en proceso de realimentación
(en el caso de hallarse malnutridas).

Hemograma completo: algunas pacientes
pueden presentar anemia como consecuen-
cia de la malnutrición. Puede existir panci-
topenia como consecuencia de una supresión
medular secundaria a la fenolftaleína conte-

nida en algunos laxantes. Puede existir tam-
bién plaquetopenia, con lo cual no es infre-
cuente encontrar moretones ante traumatis-
mos mínimos.

Ionograma: aun en pacientes con aparente
buen estado de salud y clínicamente estables,
se deben realizar periódicamente evaluacio-
nes del medio interno, debido a que es posi-
ble hallar anormalidades sin manifestaciones
clínicas en pacientes con episodios bulímicos
frecuentes.60

Calcio-fósforo-magnesio: son necesarios du-
rante la realimentación del paciente desnu-
trido.

Urea-creatinina: se encuentran elevadas en
casos de deshidratación grave (uremia
prerrenal).

Amilasa: se produce un aumento a costa de
la fracción salival. El dosaje de amilasa puede
utilizarse como método diagnóstico, así como
de seguimiento. Si bien tiene una alta especi-
ficidad, presenta baja sensibilidad. En un es-
tudio realizado por Robertson y Millar se
evaluaron las causas de hiperamilasemia en
mujeres bulímicas y con hiperemesis
gravídica. Se observó que en ambas había
aumento de la fracción salival sin modifica-
ción de la fracción pancreática, lo que sugiere
que son los vómitos presentes en ambos gru-
pos y no la ingesta no controlada de alimen-
tos (no presente en las embarazadas) lo que
provocaría el aumento de esta enzima.61

Colesterol: Se produce aumento de los ni-
veles de colesterol total relacionado tanto con
las alteraciones del ciclo de cortisol por los
períodos de ayuno o purgas como en menor
medida con el aumento de la ingesta de
colesterol y grasas en los episodios de ingesta
compulsiva.62,63

Electrocardiograma: cuando hay bradicar-
dia, arritmias o se sospecha miocarditis.

Densidad ósea: en aquellas pacientes con
amenorrea mayor de 6 meses.

Endoscopia: se han descripto cinco factores
de riesgo para la intususcepción gastroesofá-
gica: los trastornos de la conducta alimentaria
(bulimia) o el abuso de alcohol, pequeñas obs-
trucciones intestinales, el embarazo, los es-
fuerzos súbitos y la gastritis péptica. La
endoscopia digestiva alta es el método ade-
cuado para su diagnóstico. En la mayoría de
los pacientes el tratamiento médico puede
revertir la causa de los vómitos y, en conse-
cuencia, el riesgo de síndrome de Mallory-
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Weiss. La importancia de esta patología, radi-
ca en la similitud de su sintomatología con la
enfermedad coronaria, debido a que se pre-
senta con dolor súbito retroesternal con irra-
diación a cuello y brazo izquierdo pero con el
antecedente de un vómito violento previo o un
esfuerzo físico extremo. En un estudio realiza-
do por Gowen y col. se observó que el factor de
riesgo predominante en las mujeres era el
trastorno de la conducta alimentaria compli-
cada con obesidad moderada a grave, mien-
tras que en los hombres era el abuso de alco-
hol, los trastornos de la conducta alimentaria
y el esfuerzo físico.64

DISCUSIÓN
Hay un ciclo de la bulimia, la purga inte-

rrumpe el circuito de realimentación por
medio del cual el acto de comer acarrea una
disminución del apetito. Vomitar es una so-
lución de corto alcance, porque si bien en lo
inmediato elimina el alimento que la persona
rechaza, pronto esta práctica que se originó
en un intento por controlar la ingesta excesi-
va, se convierte en un círculo vicioso por el
mismo hecho que le da legitimidad al atra-
cón, con la ilusión de que la transgresión es
así eficazmente anulada. Lo cierto es que con
el transcurso del tiempo, la paciente va per-
diendo el control, al punto de sentir que tiene
que vomitar cada vez que come. En la medida
en que todo esto transcurre en forma secreta
y es una práctica de la cual la paciente se
siente avergonzada, se va generalizando un
estado de malestar, inquietud y sentimiento
de culpa. Con el tiempo, el atracón y los mé-
todos de purga son la respuesta al desasosie-
go. Al producir pérdida de peso y hambre,
rompen el circuito natural de hambre-comi-
da-saciedad, desencadenando un nuevo atra-
cón, y así sucesivamente.36 La bulimia es una
enfermedad secreta, su historia y su “descu-
brimiento” siguen un curso cíclico. Vulnera-
bilidades heredadas, presiones culturales, así
como experiencias personales y familiares
adversas, parecen contribuir al inicio de die-
tas extremas, atracones y posteriores purgas.
Una vez iniciadas, estas conductas favorecen
múltiples alteraciones fisiológicas, las cuales
pueden agravar y perpetuar la enfermedad.
El motivo de consulta no siempre es directo y
muchas veces sólo un índice de sospecha
elevado lleva al diagnóstico correcto. El inte-
rrogatorio, incluyendo una prolija revisión

de sistemas, puede dar la clave, a medida que
se van conociendo más detalles acerca de la
imagen corporal, hábitos alimentarios,
impulsividad, trastornos digestivos, sínto-
mas cardiovasculares, etcétera. En otras oca-
siones, hallazgos como las manifestaciones
cutáneas (petequias faciales, signo de Russell),
miocarditis, hematemesis, etcétera, nos incli-
nan hacia el diagnóstico. Una evaluación cui-
dadosa de análisis de laboratorio, también
puede guiarnos, alertándonos de esta enfer-
medad por las alteraciones del medio interno
(alcalosis, hipocalemia), la amilasemia y las
alteraciones electrocardiográficas. Las mani-
festaciones sutiles de la bulimia nerviosa y
sus inesperados hallazgos nos recuerdan la
famosa frase del siglo pasado “el que sabe
sífilis, sabe medicina” y parafraseándola y
adaptándola al siglo XXI “el que sabe buli-
mia, sabe medicina”. �
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Que la comida sea tu alimento y el alimento tu medicina.
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