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Resumen

Se provee al pediatra una revisién de la bulimia
nerviosa (Parte 2), enfocada en la medicina basada
en la evidencia, alertando acerca de los factores de
riesgo para el desarrollo de esta condicién y con
énfasis en la existencia de un grupo de alto riesgo.
También se comparten los pensamientos actuales
con respecto a etiologia, asi como las distintas ma-
nifestaciones de la bulimia nerviosa en ambos gé-
neros. Concluimos con una revisién de la literatura
reciente acerca de la prevencion, el tratamiento y la
evolucién.

Palabras clave: bulimia nerviosa, grupos de alto ries-
go, etiologia, prevencién, tratamiento, evolucién, ado-
lescencia.

Summary

An evidence based review on bulimianervosa (Part
2) is provided for practicing pediatricians, alerting
to the risk factors in the development of this condi-
tion and highlighting the existence of high risk
groups. Current thoughts on ethiology are shared,
as well as the different patterns thatbulimia nervosa
follows in each gender. We conclude reviewing
recent reports on treatment, outcome and preven-
tion.

Key words: bulimia nervosa, risk factors, high risk
groups, ethiology, prevention, treatment, outcome, ado-
lescence.

INTRODUCCION

Para este trabajo de revisién acerca de
bulimia nerviosa, se seleccioné material
compatible con los prerrequisitos de la
medicinabasadaenlaevidencia, porende
incluimos preponderantemente aquellas
referencias que siguen los pasos propues-
tos por el Grupo de Recursos de la
Medicina basada en la Evidencia de la
Universidad McMaster (The McMaster
University Evidence Based Medicine Re-
source Group). Es asi que colocamos
nuestro énfasis en la definiciéon del
problema; la extensién de esta patologia
en la poblacién adolescente, la bisqueda
de la informacioén, incluida la evaluacion
critica de esa informacidn, su aplicacién a

la practica diaria y la evaluacién de su
efectividad. Para hacerlo con eficiencia,
hemos decidido dividirla en dos partes.
En la primera nos hemos ocupado de la
historia, definicién, epidemiologia, cuadro
clinicoy complicaciones de esta patologia,
mientras que en esta segunda parte, nos
ocuparemos delaetiologfa, los factores de
altoriesgo, las diferencias segtin el género,
las propuestas de tratamiento, asi como
de la evolucién y la prevencion.

ETIOLOG{A

Si bien se desconoce el origen exacto
de esta patologia, se sabe que un gran
nimero de pacientes bulimicos comenza-
ron su enfermedad siguiendo inadecua-
damente una dieta para adelgazar.! Es
importante tener en cuenta la presién so-
cial y cultural por exaltar la figura delga-
da como modelo de felicidad y éxito, lo
cual puede actuar como factor desencade-
nante y de perpetuacién de las conductas
bulimicas. Se acepta entre expertos en el
tema que no hay una tinica causa para los
trastornos de la conducta alimentaria.
Gran cantidad de factores del drea biopsi-
cosocial han sido asociados como impor-
tantes ingredientes en el desarrollo de
esta patologia. Como Cynthia Bulik dijo:
“la genética carga el armay el ambiente la
gatilla” (el autor original se desconoce).?

Se ha hablado sobre una posible aso-
ciacién entre los trastornos de la conducta
alimentaria y el abuso fisico o sexual du-
rante la infancia, sin poder llegar hasta el
momento a una conclusién clara y unani-
me entre los distintos autores. En diversos
trabajos realizados por Connors y Morse,
Pope y col., Moyer y col. y Romans y col.,
se observé que aproximadamente 30% de
las pacientes con trastornos de la conduc-
ta alimentaria fueron abusadas sexual-
mente o fisicamente en su infancia, lo que
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representa una tasa similar a la hallada en la
poblacién general. Si bien para algunas pa-
cientes puede existir un nexo directo entre el
abuso y el trastorno alimentario, es también
plausible la teoria de la posible relacién del
abuso sexual con una alteracién de la perso-
nalidad con mayores indices de depresion,
mds significativa que con la bulimia per se.>*

En contrapartida, French y Story, sobre
un total de 6.728 adolescentes evaluados en
los Estados Unidos, hallaron que aquellos
individuos que sufrieron algtin tipo de abu-
so fisico o sexual tienen mayor probabilidad
de desarrollar un trastorno alimentario. Esto
ultimo ligado al lugar del hecho, al agresor
(familiar o no) y al haber hablado o no de lo
sucedido. Si bien este estudio presenté cier-
tas limitaciones, puede servir de base para
futuros estudios prospectivos a gran escala
para tratar de dilucidar si los trastornos ali-
mentarios (especificamente el atracén y la
posterior purga) son una consecuencia del
abuso, estaban presentes antes del abuso u
ocurrieron concomitantemente con é1.7#

En forma creciente se plantea el posible
origen biol6gico de esta enfermedad. En va-
rios estudios, se observé que las pacientes
bulimicas tenfan unarespuestainadecuadaa
la secrecién de colecistoquinina, con lo cual
ésta no ejerceria su funcién como estimulan-
te de la saciedad.”!! Jimerson y col. observa-
ron una relacién entre la bulimia nerviosa y
una respuesta inadecuada a la secrecion
posprandial de serotonina: al faltar el esti-
mulo que ella ejerce sobre el centro de la
saciedad podria explicarse, al igual que con
la colecistoquinina, el motivo del atracény la
ingestion de importantes cantidades de ali-
mentos.'*"® Asimismo, y en relacién con los
niveles de serotonina, en un estudio realiza-
do por Kaye y col. se observaron niveles
persistentemente bajos de ese neurotransmi-
sor después de larecuperacion de las pacien-
tes, con lo cual se sostiene la posibilidad de
que este neurotransmisor contribuya a la
patogenia de esta enfermedad.'

Brewerton y col. investigaron la correla-
cién entre la personalidad del paciente con
trastorno de la conducta alimentaria y el
sistema neurobiolégicoimplicado en tal tras-
torno. Asi se utilizaron los cuestionarios tri-
dimensionales de la personalidad que inten-
tan correlacionar tres aspectos de la persona-
lidad con funciones especificas ejercidas por

ciertos neurotransmisores. Estos tres aspec-
tos se definen como buscadores de noveda-
des (novelty seeking) (BN), evasion de peligro
(harm avoidance) (EP) y dependencia de la
recompensa (reward dependence) (DR). Se su-
giere que individuos con un puntaje elevado
del pardmetro BN tienden a ser impulsivos,
facilmente excitables, extravagantes, se abu-
rren con facilidad y estdn dispuestos rapida-
mente a realizar nuevas actividades. Este
aspecto parece estar asociado con bajos nive-
les de actividad dopaminérgica. Aquellos
con un alto puntaje de EP se caracterizan por
ser cautos, inhibidos, timidos y se piensa que
tienen un aumento de la actividad serotoni-
nérgica. Un alto puntaje parala DR, se asocia
con un alto nivel de sensibilidad en relacién
a las cuestiones sociales, suelen ser persis-
tentes y sentimentales, lo que podria estar
relacionado con un descenso de la actividad
noradrenérgica. Se observd, por otra parte,
que las pacientes bulimicas presentaban al-
tos niveles de BN y EP, lo cual podria contri-
buir a la tendencia al atracén, la purga y las
conductas impulsivas.'®

Por tdltimo, Kaye, Ballenger, Lydiard y
col. sugieren la hipétesis de una alteracion a
nivel de la noradrenalina en pacientes buli-
micos con peso normal. Sin embargo, el défi-
cit de noradrenalina puede ser secundario a
la escasa ingesta nutricional, el estrés, altos
niveles de actividad fisica y alteraciones del
medio interno; todos estos factores se pue-
den hallar en una paciente bulimica. Esta es,
tal vez, la explicacién del circulo vicioso en
donde la conducta alimentaria patoldgica
puede provocar cambios a nivel del sistema
noradrenérgico como consecuenciadelaina-
nicién, lo cual perpetuaria el trastorno de la
conducta alimentaria.'®

FACTORES DE RIESGO

Existen factores predisponentes, preci-
pitantes y perpetuantes. Los factores predis-
ponentes puedenincluir: factores genéticos,
biolégicos,” entorno familiar, los efectos ad-
versos del medio ambiente, alteraciones psi-
quidtricas premdrbidas y la presién social y
cultural. En este contexto se pueden identifi-
car grupos de alto riesgo.

Varios factores de riesgo se relacionaron
con la bulimia, entre ellos el ya mencionado
abuso fisico o sexual durante la infancia, el
atormentarse en relacién con el peso o la
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apariencia fisica, el estrés postraumatico, la
obesidad, la menarca temprana, la puber-
tad,'®larelacién parental, la disfuncién fami-
liar, las enfermedades crénicas, las alteracio-
nes psiquidtricas en los padres, la presencia
de patologia psiquidtrica previa, la partici-
pacién en ciertas actividades o deportes con
un control estricto del peso, como por ejem-
plo gimnasia o ballet.”*!

En relacién con las familias, las pacientes
bulimicas las perciben como familias menos
expresivas, poco cohesivas y mds conflicti-
vas. Las pacientes visualizan a sus progeni-
tores como padres mds descuidados y mads
negadores. Asimismo, se observé que estos
padres son mds impulsivos, hostiles y
excitables que los padres de pacientes con
anorexia nerviosay que las familias en gene-
ral son mds hostiles, con més tendencia a las
separaciones y mds cadticas.”>* A menudo
brindan menos apoyo y alientan menos la
libre y abierta expresion de los sentimien-
tos.?* En un trabajo realizado por Schmidt y
col. se observé que las pacientes bulimicas
experimentaron mayor cantidad de proble-
mas familiares, indiferencia y excesivo con-
trol por parte de sus padres, abuso fisico y
violencia entre miembros de la familia, en
comparacion con pacientes con otros trastor-
nos de la conducta alimentaria.”

Rorty y col. evaluaron la relacién entre
bulimia nerviosa y el grado de intromisién
de los padres en la vida de los adolescentes.
En ese trabajo se observé que las madres
mostrabanunalto grado deintromisiénenla
vida privada de sus hijas (probablemente
relacionada con los celos) asi como en cuanto
al peso, la forma corporal y el tipo de comi-
dasingeridas. Con respecto alos padresy su
comparacién con el grupo control (pacientes
no bulimicas), se observé un mayor grado de
juego de seduccién. Si bien no se valoré el
abuso sexual propiamente dicho, se observé
que, por ejemplo, dejaban revistas pornogra-
ficas al alcance de sus hijas y se interesaban
en demasia por la vida sexual de ellas. Debi-
do a estas caracteristicas, esto mismo podria
funcionar como gatillo para los celos y el alto
grado de competitividad con las madres, ya
que estas tltimas consideran a sus hijas como
rivales sexuales.?

La pubertad temprana ha sido considera-
da como factor predisponente. Debido a que
la pubertad es un periodo del desarrollo en

donde caracteristicamente hay un aumento
de la grasa corporal, esto mismo en el entor-
no de una cultura que exalta como valor la
delgadez, favorece que las adolescentes que
maduran mds tempranamente sean particu-
larmente susceptibles a comprometerse en
conductas no saludables para controlar el
peso. Las que maduran mds tempranamente
desarrollan mayor cantidad de sentimientos
de disconformidad e insatisfaccién a medida
que el porcentaje de grasa corporal aumenta
y su estructura corporal se ve diferente a la
de sus pares. La insatisfaccién con la forma o
el tamafio corporal es el desencadenante psi-
colégico para comenzar una dieta. Un alto
porcentaje de las mujeres jéovenes realizan
dietas.” Como consecuencia de dietas mal
realizadas, mal controladas y mal balancea-
das, no s6lo se corre el riesgo de un futuro
trastorno de la conducta alimentaria sino
que al ser afectadas durante un periodo de
crecimiento, puede comprometerse el desa-
rrollo pondoestatural.

Enun estudio realizado por Killen y col.?®
sobre una poblacién de 971 mujeres adoles-
centes se observé que un aumento en la
maduracién sexual y corporal, medida se-
gun los estadios de Tanner, se asocié con
aumento en las probabilidades de presentar
sintomas y cumplir con los criterios para
bulimia. Mds del 80% de las adolescentes
designadas como “sintomaticas” se encon-
traban en estadios IV y V de Tanner. Si bien
s6lo una cumplié con todos los criterios del
DSM-III-R para bulimia nerviosa, al ser esta
etapa de la vida critica en muchos aspectos,
debemos estar atentos a cualquier sintoma
que nos haga sospechar de esta patologia.

Grupos de alto riesgo

Atletas: La actividad fisica de competi-
cién puede actuar como un factor predispo-
nente para un futuro trastorno alimentario.
Por ejemplo, a los peleadores de sumo se los
incita a tener atracones para lograr asi una
obesidad mérbida. Otros deportes, como la
natacioén, la equitacién, el levantamiento de
pesasy los corredores son también proclives
a desarrollar un trastorno alimentario, por
que son deportes de alto grado de competiti-
vidad y en los que se aspira a un cuerpo
delgado. Oppliger observé que 1,7% de los
levantadores de pesas cumplian con todos
los criterios de bulimia nerviosa y 43% em-
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pleaban métodos para descender de peso
compatibles con bulimia. Estos atletas nece-
sitan, en promedio, bajar 3,2 kg para poder
competir en una categoria menor, por eso
suelen recurrir a métodos como restringir la
ingestion deliquidos, vomitary realizar ayu-
nos prolongados.”3

La utilizacién de anabdlicos puede ser un
factor asociado.” En un estudio realizado
por Blouin y Goldfield* se observé que los
atletas dedicados al levantamiento de pesas
tenfan como intencién aumentar de peso a
costa de un aumento de la masa muscular.
Estos pacientes tienen mayor incidencia de
bulimia, mayor utilizacién de esteroides y
mayor disconformidad con su cuerpo. Se
observo que 44,2% de estos atletas utilizaban
esteroides (77,8% en los que realizaban acti-
vidad de competicién y 20% de los que prac-
tican el deporte como pasatiempo). Por lo
general utilizan esteroides para mejorar su
apariencia, aumentar de tamafio a expensas
de una mayor masa muscular y para mejorar
su aptitud fisica.

Adolescentes homosexuales o bisexuales
Engeneral seacepta quejévenes conorien-
tacion homosexual o bisexual tienen mayor
incidencia de trastornos de la conducta ali-
mentaria. Se ha observado que aproximada-
mente20% de los pacientes de sexo masculino
con trastornos de la conducta alimentaria son
homosexuales.** En otros estudios no se ob-
servé una importante diferencia de bulimia
entre homosexuales y heterosexuales. Esto se
podria explicar porque en este caso la selec-
cién de la muestra a estudiar fue de la pobla-
cién en general mientras que en los otros
estudios fue de pacientes que buscaron trata-
miento. Probablemente los homosexuales, a
diferencia de los heterosexuales, sean mds
propensos a pedir ayuda y tratamiento que a
contestar un aviso del diario. Lo que si se
observé eneste estudio fue que tanto hombres
como mujeres presentaban mds similitudes
que diferencias en relacién con la tasa de
comorbilidad psiquidtrica, disconformidad
consuimagen corporal y lafenomenologia de
la enfermedad.*® Se observé también que los
atracones y la posterior purga eran mds fre-
cuentes entre homosexuales y bisexuales y
que las dietas restrictivas eran més comunes
en homosexuales, pero no en bisexuales, en
comparacién con los heterosexuales.’!

Abuso en varones: En un estudio realizado
por Kinzl y col. se examiné la correlacién
entre el trastorno de la conducta alimentaria
y el abuso fisico o sexual en los varones, asi
como el tipo de relacién familiar preexisten-
te. Lo que se observé fue que el grado de
abuso y la falta de afecto familiar pueden
provocar alteraciones dela autoestima, debi-
lidad del ego, dificultad para la comunica-
cién e intolerancia para las frustraciones,
todaslas cuales pueden actuar como factores
de riesgo para un futuro trastorno de la con-
ducta alimentaria.®

Diferencias segiin género

Comparados con las mujeres con buli-
mia nerviosa, los varones parecen diagnos-
ticarse mas tardiamente; las mujeres lo ha-
cen en promedio entre 15 y 18 afios, mien-
tras que los hombres lo hacen en promedio
entrelos 18 y los26 afios. Sibien clinicamente
la bulimia nerviosa suele manifestarse tan-
to en hombres como en mujeres de manera
similar, las mujeres suelen realizar dietas
con sentido estético o cosmético mientras
que los hombres suelen realizarlas por inte-
reses deportivos. Los hombres parecen es-
tar menos preocupados por el control estric-
to del peso. En un estudio realizado por
Joiner, Katz y Heatherton, que evalué ado-
lescentes de ambos sexos con sintomas bu-
limicos crénicos similares se observé que
las mujeres mostraban mas preocupacién
por ladelgadez y por lograr un descenso de
peso rdpido y efectivo, mientras que los
hombres mostraban ser més perfeccionistas
y con mayor desconfianza en las relaciones
interpersonales. Debido a esta diferenciay a
que los hombres no demuestran intenso
deseo o preocupacién por descender de peso
(uno de los factores caracteristicos para de-
finir la enfermedad) a veces sus sintomas
son confusos y el diagnéstico puede ser
dificil de realizar. Los médicos deben estar
alertas ante la posibilidad de pacientes de
sexo masculino conbulimia, particularmen-
te en pacientes perfeccionistas (aunque no
s6lo en estos casos). Este estudio comparte
algunas caracteristicas con el realizado por
Schneider y Agras, donde se observé que el
peso ideal deseado porlos hombres era més
cercano al considerado normal paralaedad
y el sexo, a diferencia de las mujeres, que
siempre aspiran a un peso por debajo del
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considerado normal. Todo esto confirma
que los hombres tienen menor distorsién de
su imagen corporal. Una curiosa diferencia
de género es que las mujeres modifican su
estilo de alimentacién en reuniones socia-
les. Asi por ejemplo, no comen en ptiblico y
luego realizan el atracén cuando estdn solas
en sus casas. Algunas sostienen que el co-
mer una porcién normal de comida no es
propio de una dama o no es socialmente
aceptado, por lo cual suelen, por ejemplo,
comer antes de una cita para poder mante-
ner una imagen socialmente aceptada. Los
hombres demuestran menos sentimientos
de culpa al comer en ptiblico.>**¥*° En un
estudio realizado en Carolina del Sur por
Childresy col., sobre una poblacién de 3.000
estudiantes de escuelas medias se observé
que el comer mucho y los atracones en los
hombres pueden considerarse como una
variante de lanormalidad o como una etapa
normal del desarrollo durante la adolescen-
cia temprana.*

La presencia del atracén solo sin dietas
restrictivas, obesidad, actividades de purga
y preocupacién por el peso y forma corporal,
suele considerarse como no patolégicay aso-
ciarse con esta etapa de rapido crecimiento.’
Existen hasta el momento pocos datos en
relacién con el tratamiento de los pacientes
bulimicos de sexo masculino, pero se sugiere
que el tratamiento debe encararse de manera
similar al llevado a cabo en mujeres.”!

TRATAMIENTO
Al ser la bulimia una enfermedad con
varias formas de presentacién clinica, con
multiples complicaciones y comorbilidades
asociadas, el tratamiento debe tener en cuen-
ta aspectos biolégicos y psicosociales. El pe-
diatra puede desempefarse un papel crucial
enel diagnésticoy manejo delos trastornosde
la conducta alimentaria. Silber y D’ Angelo,”
recomiendan un enfoque clinico sistematico
que incluye:
1) Establecer el grado de gravedad con que
se presenta la patologfa.
2) Evaluar y tratar los déficits nutricionales
hallados.
3) Establecer diagndsticos diferenciales.
4) Decidir siesnecesaria ono lainternacién.
5) Explicar con lenguaje comprensible al
paciente y su familia en qué consiste la
enfermedad y su tratamiento.

6) Educaralpacientey sufamiliasobre cémo
adoptar habitos saludables.

7) Coordinar un equipo multidisciplinario
de tratamiento.

Biolégicamente, los efectos de la mala
nutricién, la ingestion compulsiva de ali-
mentos, los vomitos, la utilizacién de laxan-
tes o diuréticos, asi como el ejercicio intensi-
vo, desencadenan una cascada de cambios
corporales que no sélo amenazan la vida,
sino que también provocan una regresiéon en
el desarrollo y eventualmente conducen a
cambios en el pensamiento y hasta en el
sentimiento que definelaidentidad. Porende,
es esencial ocuparse del estado nutricional.

Es importante también reducir la acidez
gdstrica con bloqueantes H2 para disminuir
el riesgo de esofagitis y derivar a un odonté-
logo para asegurar la vigilancia y tratamien-
to odontoldgico.

El tratamiento psicoterapéutico es impor-
tante para lograr la recuperacion. El enfoque
cognitivo-conductual es el mds evaluado y
aceptado para el tratamiento de la bulimia.®*®
El éxito de esta terapia se atribuye a que su
objetivo no sélo es la conducta patolégica
sino también el desorden cognitivo que lleva
aella. La terapia se basa en el hecho de quela
interrupcién o la accién exclusiva sobre la
conducta no es suficiente. El tratamiento ge-
neralmente se desarrolla a lo largo de tres
etapas, cada una de ocho sesiones. Como
toda terapia cognitiva, es semiestructurada,
orientada hacia el problema principal y ocu-
pada principalmente en el presente y el futu-
ro del paciente mas que en el pasado. Se
focaliza sobre los factores y procesos que
mantienen y perpettian el problema, mads
que en los que actuaron en su desarrollo
inicial. El tratamiento debe ser interactivo y
con responsabilidades delegadas al pacien-
te. Los pacientes debenidentificar qué puede
ocasionar unepisodiobulimico y buscar otras
alternativas de resolucién. Los estimulos
desencadenantes pueden identificarse:

1) Como una manera de evitar la ansiedad.
Por ejemplo, tienen que realizar una tarea
importante, entonces prefieren el atracén
en vez de realizar la accién, o tal vez
posponerla, para calmar su ansiedad.

2) Como una manera de manejar el estrés
secundario a nuevas actividades, parti-
cularmente en las relaciones sociales.
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3) Puede ser una manera de posponer las
relaciones sexuales.

4) Como una manera de solicitar atencién
de aquellos que, segtn el paciente, hicie-
ron que llegara a esa situacién.®

En este tratamiento, el terapeuta provee-
rd informacién, hard de guia y soporte y
alentard al paciente. Durante una primera
etapa se pone énfasis sobre la mirada
cognitiva de lo que mantiene la conducta
bulimica, y se intenta reemplazar los
atracones por un patrén estable de alimenta-
cién, para evitar el movimiento pendular de
pasar de una dieta restrictiva que ocasione
hambre y que luego gatilla un nuevo atra-
con. En la segunda etapa, se intenta estable-
cer con mds firmeza un patrén sano de ali-
mentacién con énfasis sobre la eliminacién
de las dietas. En este paso se utiliza mads la
terapia cognitiva, tratando de evaluar senti-
mientos, valores, creencias y pensamientos
que provocan y mantienen el problema. El
dltimo paso estd enfocado enla capacidad de
mantener los cambios logrados con el trata-
miento cuando éste finaliza.

Otros tratamientos, como la psicoterapia
individual, de familia y de grupo, no se han
evaluado en forma sistemadtica, pero se han
considerado beneficiosos.

Tratamiento farmacolégico: Varios antide-
presivos resultaron ttiles en el tratamiento
de la bulimia, entre ellos, antidepresivos
triciclicos e inhibidores de la monoamino-
oxidasa.® La fluoxetina, por su perfil toxico-
16gico superior, hareemplazado a esas medi-
caciones. A una dosis diaria de 60 mg, de-
mostrod ser eficaz para lograr una reducciéon
de la frecuencia de los atracones y purgas,
ademds de mejorar la percepcién dela forma
corporal y el peso.®®®” En un estudio realiza-
do por Walshy col. se traté a 22 pacientes con
60 mg de fluoxetina contra placebo por ocho
semanas y se observé que las tratadas con
fluoxetina mostraron una disminucién de
los episodios de ingestién no controladay de
purga.®® Sus efectos beneficiosos se observan
en las primeras tres semanas de tratamiento
y sus efectos secundarios son minimos (mo-
lestias gastrointestinales la primera semana,
excepcionalmente sedacién o excitacién que
desaparecen con la reduccién de la dosis).

En un estudio realizado por Mitchell y
col., donde se comparé la efectividad del

tratamiento cognitivo-conductual con el tra-
tamiento farmacolégico, la combinacién de
ambos o el placebo, se observé una mejoria
clinica marcada del grupo con tratamiento
cognitivo-conductual sobre el tratamiento
farmacoldgico y de ambos sobre el placebo.
Lo que también se observé fue que con el
tratamiento conjunto farmacolégico/cogni-
tivo-conductual, los sintomas depresivos y
de ansiedad mejoraron. Si bien este trabajo
tiene importantes limitaciones, no sélo por
su antigtiedad sino también por haber sido
una evaluacién a corto plazo, demuestra que
la combinacién de psicoterapia y medicaciéon
ofrece una gran promesa de remision.*

EVOLUCION

(Que porcentaje de pacientes se recupera
de esta enfermedad? ;Cudntos mantienen
un sindrome parcial? ;Cudntos contintan
con el sindrome completo tras una década del
diagnéstico? ;Qué caracteristicas del desor-
deny de la persona acttian como predictores
a largo plazo? Hay estudios sobre evolucién
a corto y mediano plazo de individuos con
bulimia, pero hay escasos datos en relacién
con la evolucién a largo plazo.

En tres estudios con seguimiento a corto
plazo (6 meses a 2 afios) se observé una
mejoria en relacién con la cantidad y fre-
cuencia de las conductas patolégicas pero
con persistencia de ellas,*” ademds de una
constante preocupacién por el peso y la ima-
gen corporal. A diferencia de las anoréxicas,
se observé que las pacientes bulimicas pre-
sentaban mayor sentimiento de culpa; asi-
mismo se observo que presentaban un alto
nivel de ansiedad y expresaban mayor canti-
dad de molestias somadticas.**

En relaciéon con los estudios de segui-
mientointermedio (2 a 10 afios), en los distin-
tos trabajos se observo una tasa de recupera-
cion total entre 31-74% de las muestras estu-
diadas, con 20-25% de los pacientes con per-
sistencia de todos los criterios diagnésticos
para bulimia. Por otro lado, se hallé una
variable entre47-75% de pacientes mejorados
pero con persistencia de alguna conducta
patologica.**

Por dltimo, y en relacién con los tres
estudios a largo plazo (mds de 10 afios) eva-
luados, se observ una tasa de remisién total
o parcial entre 50-75%, asumiendo como re-
misién total ala ausencia de conductas pato-
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l6gicas durante por lo menos 6 meses y en
donde la autopercepcién del paciente no se
encuentra influida por la forma y el peso
corporal. Hay pues una persistencia de 30-
39% de alguna sintomatologia o conducta
patolégicay 9-11% de pacientes con criterios
diagndsticos de bulimia.***!

Aproximadamente un tercio de los pa-
cientes recuperados presentan recaidas en
los primeros cuatro afios de su diagndsti-
co. Aparentemente el riesgo de recaidas
parece disminuir luego del cuarto afio de
seguimiento.”®

En un estudio longitudinal realizado por
Keel y col. en una poblacién total de 177
mujeres, se sigui6 la evolucién tras 10 afios
de diagndstico de su enfermedad. En ese
trabajo se observé una mejorfa en relacién
con la adaptacién social, el ejercicio laboral,
la desenvoltura en actividades sociales y en
la relacién con la familia ampliada. No se
observé tal mejoria en las relaciones intimas
interpersonales, donde se observé una im-
portante dificultad en su manejo, probable-
mente relacionada con una marcada vulne-
rabilidad de la personalidad. Asi es como a
pesar de observarse una remisién en los sin-
tomas del trastorno de la conducta alimenta-
ria, los problemas de readaptacién en las
relaciones interpersonales continuaron sin
resolucién.”

En relacién con los factores predictivos,
no hay consenso entre todos los autores. Se
ha sugerido, que la cantidad de pacientes
con criterios para bulimia disminuye confor-
me aumenta el tiempo de seguimiento.”**

Un antecedente de abuso de sustancias,
como drogas o alcohol, asi como un trastorno
de la conducta alimentaria de larga data
previo al diagndstico, acttian como factores
predictivos negativos.***** Esto se contradi-
ce con lo hallado por Collings y King, donde
una edad mds temprana en el debut, la clase
social alta y antecedentes familiares de abu-
so de alcohol, actian como factores predicti-
vos positivos.*® También se observo que los
niveles bajos de autoestima, asi como la ma-
yor alteracién en la percepcion del cuerpo,
previos al tratamiento, actdian como factores
predictivos negativos.** Entre estos ulti-
mos se incluyen también la obesidad pre-
morbida asi como la obesidad en los pa-
dres.”® Esto podria deberse (aunque no estd
confirmado) a la coexistencia de la presién

social y cultural por un cuerpo delgadoy una
mayor dificultad de aquellos con predisposi-
cién familiar a la obesidad para poder reali-
zar una dieta “exitosa”. Todo esto puede
tener como resultado que estas pacientes se
inclinen conmayor facilidad alos atracones.””

La razén por la cual los porcentajes de
recuperacion, asi como los factores predicti-
vos son tan variables y en algunos casos,
contradictorios, de un estudio a otro, puede
deberse, por un lado, a la diferencia en rela-
cién con el tiempo de seguimiento y por otro,
al nimero de pacientes que forman parte de
cada estudio y al hecho de que las encuestas
de seguimiento son en su mayoria teleféni-
casy se basan en el informe (a veces falso) de
las pacientes. Por tiltimo, cabe tener en cuen-
ta el nimero de pacientes que no pudieron
ser contactadas para el estudio o se negaron
a participar, asumiendo que éstas, de haber
participado, podrian haber modificado los
resultados. Esto, nos lleva a coincidir con el
DSM-IV?® en que no se sabe atin la evoluciéon
a largo plazo de la bulimia.

PREVENCION

La alta prevalencia de conductas de ries-
go de trastornos de la conducta alimentaria,
la edad temprana de aparicién, asi como la
posible aceptacion de la sintomatologia por
los pares™ sugiere la importancia de la pre-
vencién mediante campafias informativas
dirigidas a los adolescentes sobre la acepta-
cién de su propia imagen corporal, los peli-
gros delos vomitos, la utilizacién delaxantes
y diuréticos. Sin embargo, su efectividad no
ha podido demostrarse y sigue siendo moti-
vo de controversia si el diagndstico y trata-
miento tempranos o bien las camparias de
prevencién modifican el curso de la enfer-
medad.” En un trabajo realizado por Davis,
el autor sostiene que los trastornos de la
conductaalimentaria son ensu totalidad una
patologia principalmente del sexo femenino
y que esto se debe a que las mujeres fueron
educadas con la creencia cultural de que el
éxitoylafelicidad se obtienen con una figura
delgada. Segtin este autor, es este mensaje
cultural el que se debe prevenir en la politica
publica, en las intervenciones psicoterapéu-
ticas y en la conducta del dfa a dfa. Por otro
lado, sostiene que por mds exitosa o bien
programada que sea la campania, hasta tanto
no se ofrezca algo mejor quelo que se tratade
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prevenir, no tendrd éxito. Dicho en otras
palabras, el focalizarse tinicamente en los
efectos negativos de la delgadez extrema no
es lo suficientemente fuerte. Irénicamente
esto sélo lleva a la deprivacién, la “pérdida
dela delgadez”. El s6lo hecho de renunciar a
algo tiene escaso valor en un mundo donde
los disefiadores de moda, los publicistas y las
adolescentes buscan, al igual que todos no-
sotros, distintos medios para alcanzar el sen-
tido de pertenencia, competencia y autoesti-
ma. Asi es como los esfuerzos de la preven-
cién deben ser tangibles, factibles de obtener
y con posibilidad de competir y reemplazar
el mensaje seductor de delgadez.”

A pesar de mdultiples trabajos de preven-
cién en escuelas,'” con inclusién de padres,”
amigos,”*”* comparieras de clase que se han
recuperado del trastorno alimentario,” no se
ha llegado adn a una decisién undnime con
relacién a la conducta a seguir.

CONCLUSION

Los trastornos de la conducta alimenta-
ria, constituyen un problema de salud im-
portantey relativamente descuidado. Es pre-
ciso que el pediatra se actualice sobre el tema
de la bulimia nerviosa, no sélo por la morbi-
mortalidad asociada, sino también por las
importantes consecuencias psicosociales, fi-
sicas y econdmicas de esta patologia sobre el
paciente, su familia y la comunidad. La etio-
logia de la bulimia serfa multideterminada.
Por una parte, sefialamos en su etiologia
aspectos genéticos y biolégicos, y por otra, es
indiscutible el componente psicosocial y cul-
tural. Factores deriesgo predisponentes, pre-
cipitantes y perpetuantes han sido claramen-
te demostrados. Al tratarse de una enferme-
dad secreta, la identificacién de los grupos
de alto riesgo (pubertad temprana, modelos,
atletas, varones homosexuales o bisexuales)
puede ayudar al médico a mantener un alto
indice de sospechay vigilancia. El tratamien-
to de eleccién se basa en la psicoterapia, con
buenos resultados iniciales descriptos por la
escuela cognitivo-conductual. Esta tiene
como blanco no sélo la conducta patolégica,
sino también el trastorno cognitivo que lleva
a ella, asi como el manejo de los factores y
procesos que mantienen y perpettan el pro-
blema. La psicofarmacologia, en especial el
uso de los inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina, también ha dado

resultados altamente promisorios. Carece-
mos de datos evolutivos a largo plazo. La-
mentablemente, tampoco hay acuerdo acer-
ca de una intervencién preventiva efectiva.
En consecuencia, esnecesario desarrollar nue-
vos estudios que ayuden a aclarar la gran
cantidad de incégnitas atin no resueltas. m
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