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RESUMEN	

	

Introducción.	 La	 obesidad	 es	 una	 enfermedad	 crónica	 con	 una	 etiología	

multifactorial.	 En	 los	 pacientes	 que	 la	 padecen	 se	 observa	 una	 amplia	

comorbilidad	médica	 y	 psicopatológica.	Muchos	 de	 ellos	 presentan	 trastornos	

de	ansiedad	y	depresión.	La	cirugía	bariátrica	es	el	tratamiento	de	elección	para	

los	 pacientes	 con	 un	 IMC	mayor	 de	 40.	 Se	 estima	 que	 un	 20%	 de	 los	 que	 se	

operan	no	logran	alcanzar	el	objetivo	de	perder	peso	y	mejorar	comorbilidades.	

El	 Trastorno	 de	 Atracones	 (TA)	 es	 uno	 de	 los	 principales	 problemas	 de	 una	

parte	 de	 estos	 pacientes.	 El	 abordaje	 del	 TA	 es	 más	 eficaz	 cuando	 se	 realiza	

tratamiento	psicológico	y	psicofarmacológico	de	forma	conjunta	que	cuando	se	

realiza	 farmacoterapia	 como	 enfoque	 único.	 La	 obesidad	 tiene	 grandes	

consecuencias	 socioeconómicas	 en	 todo	 el	 mundo.	 Parece	 que	 los	 pacientes	

obesos	 con	 TA	 necesitan	 más	 recursos	 sanitarios	 que	 los	 que	 no	 tienen	 TA,	

debido	a	sus	numerosas	comorbilidades	físicas	y	psicológicas.	Nuestro	objetivo	

es	valorar	en	qué	medida	el	TA	está	presente	en	los	pacientes	obesos	candidatos	

a	cirugía	bariátrica	y	cuáles	son	sus	características	diferenciales	de	 los	que	no	

presentan	TA.		

Material	 y	 método.	 La	 muestra	 estuvo	 compuesta	 por	 doscientos	 noventa	

pacientes	 obesos	 candidatos	 a	 cirugía	 bariátrica.	 Se	 evaluaron	 variables	

sociodemográficas,	 relacionales,	 clínicas,	 conducta	 alimentaria,	 psicopatología	

alimentaria,	psicopatología	general,	 rasgos	de	personalidad,	 	 calidad	de	vida	y	

uso	de	recursos	sanitarios.	Se	analizó	si	existían	diferencias	clínico-psicosociales	

entre	los	pacientes	que	presentan	atracones	y	los	que	no.	

Resultados.	Analizando	las	diferencias	entre	los	grupos	de	pacientes	obesos	sin	

atracones	 y	 con	 atracones,	 se	 observa	 que	 los	 pacientes	 que	 tienen	 atracones	

tienen	un	mayor	tratamiento	psicofarmacológico,	principalmente	antidepresivo	

y	 antiepiléptico.	 Su	 comportamiento	 alimentario	 se	 caracteriza	 por	 un	 nivel	

mayor	de	picoteo,	mayor	consumo	de	alimentos	y	mayor	 ingesta	nocturna,	así	



 
	

 

como	 una	 puntuación	 mayor	 en	 Bulimia,	 Insatisfacción	 corporal,	 Ineficacia,	

Conciencia	 interoceptiva,	 Ascetismo,	 Impulsividad	 e	 Inseguridad	 social.	 Estos	

pacientes	 muestran	 una	 mayor	 psicopatología	 general,	 principalmente	

Hostilidad	y	Psicoticismo.	En	ellos	destacan	 los	rasgos	obsesivo-compulsivos	y	

límites.	 Por	 otro	 lado,	 se	 observa	que	 los	 que	no	 tienen	 atracones	 tienen	más	

antecedentes	de	obesidad	en	familia	cercana	y	una	mayor	percepción	de	calidad	

de	 vida	 a	 nivel	 psicológico.	 Ambos	 grupos	 tienen	 un	 uso	 similar	 de	 recursos	

sanitarios,	 siendo	 mayor	 el	 número	 de	 visitas	 al	 psiquiatra	 en	 los	 pacientes	

obesos	con	atracones.	

	

Conclusiones.	El	18,6%	de	la	muestra	son	obesos	con	Trastorno	de	Atracones	

parcial	o	completo.	La	mitad	de	la	muestra	de	los	pacientes	obesos	candidatos	a	

cirugía	 bariátrica	 con	 episodios	 de	 atracones	 presentan	 antecedentes	

psiquiátricos.	 Hay	 más	 pacientes	 obesos	 con	 Trastorno	 de	 Atracones	 que	

reciben	 tratamiento	 psicofarmacológico.	 Las	 características	 clínicas	 y	

funcionamiento	psicológico	de	 las	 formas	parciales	 y	 completas	del	Trastorno	

de	Atracones	en	pacientes	obesos	candidatos	a	cirugía	bariátrica	son	similares	y	

diferentes	 del	 paciente	 obeso	 sin	 atracones.	 El	 gasto	 sanitario	 medido	 como	

actividad	 asistencial	 ha	 sido	 independiente	 de	 la	 presencia	 de	 Trastorno	 de	

Atracones,	excepto	en	el	número	de	visitas	al	psiquiatra	de	la	unidad,	ya	que	los	

pacientes	obesos	con	atracones	tienen	un	mayor	número	de	éstas.	
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SUMMARY	

	

Introduction:	 Obesity	 is	 a	 chronic	 disease	 with	 a	 multifactorial	 etiology.	 In	

patients	 who	 suffer	 from	 obesity,	 it	 is	 observed	 an	 extensive	 medical	 and	

psychopathological	 comorbidity.	 Many	 of	 them	 have	 anxiety	 disorders	 and	

depression.	Bariatric	surgery	is	the	treatment	of	choice	for	patients	with	a	BMI	

greater	than	40.	It	is	estimated	that	20%	of	those	who	operate	fail	to	achieve	the	

goal	 of	 losing	 weight	 and	 improving	 co-morbidities.	 Binge	 Eating	 Disorder	 is	

one	of	the	main	problems	of	some	of	these	patients.	The	BED	approach	is	most	

effective	 when	 psychological	 and	 psychopharmacological	 treatment	 is	

performed	 jointly	 than	when	pharmacotherapy	 is	performed	as	one	approach.	

Obesity	 has	 major	 economic	 consequences	 worldwide.	 It	 seems	 that	 obese	

patients	with	BED	need	more	health	resources	than	those	without	BED,	due	to	

their	many	physical	and	psychological	comorbidities.		

Objectives:	 Our	 goal	 is	 to	 assess	 how	 much	 BED	 appears	 in	 obese	 patients	

candidates	for	bariatric	surgery	and	what	their	characteristics	are,	moreover	to	

analyze	 whether	 there	 are	 differences	 in	 the	 use	 of	 health	 resources	 among	

obese	patients	with	and	without	BED.	

Material	and	method:	The	sample	was	composed	of	 two	hundred	and	ninety	

obese	candidates	for	bariatric	surgery.	 	Sociodemographic,	relational	variables,	

clinical,	 eating	 behavior,	 eating	 psychopathology,	 general	 psychopathology,	

personality	traits,	quality	of	life	and	use	of	health	resources	were	evaluated.	We	

analyzed	 whether	 there	 were	 clinical	 and	 psychosocial	 differences	 between	

patients	with	binge	eating	and	no,	and	if	there	are	differences	according	to	first	

present	only	binges	or	Binge	Eating	Disorder.	

Results:	Analyzing	the	difference	between	groups	of	obese	patients	with	binge	

eating	 and	 binge	 eating	without,	 shows	 that	 patients	with	 binge	 have	 greater	

psychopharmacological	treatment	mainly	antidepressant	and	antiepileptic	type.	

Their	 feeding	behavior	 is	characterized	by	a	higher	 level	of	pecking,	 increased	



 
	

 

food	intake	and	increased	nighttime	intake	and	a	higher	score	on	bulimia,	body	

dissatisfaction,	 ineffectiveness,	 interoceptive	 awareness,	 ascetism,	 impulsivity	

and	 social	 insecurity.	 These	 patients	 show	 a	 greater	 overall	 psychopathology,	

mainly	Hostility	and	Psychoticism.	These	patients	include	obsessive	compulsive	

features	 and	 limits.	 Do	 schizotypal	 traits	 distinguish	 in	 obese	 patients	 with	

binge	eating?	On	the	other	hand,	it	is	observed	that	those	who	have	not	a	history	

of	binge	eating	are	more	close	family	and	a	greater	perception	of	quality	of	life	

psychologically.	 Both	 groups	 have	 a	 similar	 use	 of	 health	 resources,	 being	

greater	the	number	of	visits	to	a	psychiatrist	in	obese	patients	with	binge	eating.	

Conclusions:	18.6%	of	the	sample	are	obese	with	partial	or	complete	disorder	

Binge.	Half	of	the	sample	of	obese	candidates	for	bariatric	surgery	patients	with	

episodes	of	binge	eating	have	psychiatric	history.	There	are	more	obese	patients	

with	 Binge	 Eating	 Disorder	 receiving	 psychopharmacological	 treatment.	 The	

clinical	 characteristics	 and	 psychological	 functioning	 of	 partial	 and	 complete	

forms	of	binge	eating	disorder	in	obese	patients	candidates	for	bariatric	surgery	

are	similar.	Health	spending	measured	as	care	activity	was	independent	of	the	

presence	of	Binge	Eating	Disorder,	except	the	number	of	visits	to	a	psychiatrist	

at	the	unit	as	obese	patients	with	binge	eating	have	a	greater	number	of	them.	
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Justificación	del	estudio.	

El	Trastorno	por	Atracón	(TA)	es	un	problema	que	se	observa	con	frecuencia	

entre	los	pacientes	obesos130,244.	En	las	investigaciones	publicadas,	aparece	una	

gran	 variabilidad	 en	 la	 prevalencia	 del	 TA	 en	 pacientes	 obesos	 candidatos	 a	

cirugía	bariátrica,	entre	un	5%	y	un	50%208,382-386.	Generalmente	el	paciente	con	

obesidad	que	presenta	TA,	se	presenta	como	un	paciente	complicado,	en	el	que	

destacan	una	mayor	comorbilidad	física	y	psicopatológica,	presentando	un	IMC	

mayor	 y	 mayor	 gasto	 sanitario	 que	 los	 pacientes	 obesos	 que	 no	 presentan	

TA175,260,380,469.		

Tras	 la	observación	clínica	de	 los	pacientes	de	 la	Unidad	de	Obesidad	y	una	

vez	analizados	los	resultados	obtenidos	en	otras	investigaciones	nos	planteamos	

varias	preguntas.	Estas	van	principalmente	dirigidas	a	conocer	si	 los	pacientes	

obesos	que	presentan	atracones	(ya	sean	únicamente	atracones	o	un	Trastorno	

por	Atracón)	presentan	un	perfil	sociodemográfico,	clínico	y	psicosocial	distinto	

a	aquellos	que	no	los	presentan.	A	esto	también	se	une	el	interés	por	conocer	si	

estos	pacientes	consumen	más	recursos	asistenciales.		

El	dar	respuesta	a	dichas	preguntas	podría	ayudarnos	a	plantear	actuaciones	

diferenciadas	 para	 los	 pacientes	 obesos	 con	 atracones,	 en	 la	 línea	 de	 elegir	

opciones	de	tratamiento	más	adaptadas	a	sus	necesidades,	y	por	ende	realizar	

una	utilización	de	recursos	asistenciales	más	óptima.		

Así,	 el	 objetivo	 de	 este	 trabajo	 fue	 conocer	 si	 existe	 un	 perfil	 médico-

psicopatológico	del	paciente	obeso	con	TA	diferente	al	de	los	pacientes	obesos	

sin	TA,	describirlo	y	reflexionar	si	esto	podría	influir	en	el	visto	bueno	para	ser	

intervenido	de	cirugía	bariátrica.	
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1.1. OBESIDAD	

1.1.1.			Concepto	y	Diagnóstico	de	Obesidad		

- Concepto	

La	Organización	Mundial	de	la	Salud	(OMS)	define	el	sobrepeso	y	la	obesidad	

como	la	acumulación	anormal	o	excesiva	de	grasa	que	puede	ser	perjudicial	para	

la	 salud1.	El	 Índice	 de	Masa	 Corporal	 (IMC)	 indica	 la	 proporción	 entre	 peso	 y	

altura,	dividiendo	el	peso	de	una	persona	en	kilogramos	por	el	cuadrado	de	su	

talla	en	metros	(kg/m²).	Es	comúnmente	utilizado	para	definir	la	obesidad,	dada	

su	fuerte	asociación	con	adiposidad	y	comorbilidad	médica2.	Cuando	el	 IMC	es	

igual	 o	 superior	 a	 30	 determina	 obesidad	 y	 superior	 a	 40	 indica	 obesidad	

mórbida.	Aunque	el	IMC	es	una	de	las	medidas	más	utilizadas	y	en	las	que	más	

consenso	 hay	 entre	 los	 profesionales,	 existen	 otras	 más	 específicas,	 como	 la	

determinación	del	perímetro	de	la	cintura,	medida	de	los	pliegues	cutáneos	y	la	

determinación	 de	 la	 cantidad	 de	 grasa	mediante	 impedancia	 bioeléctrica,	 o	 la	

absorciometría	radiográfica	de	doble	energía	entre	otros	métodos	de	estimación	

de	la	composición	corporal3.		

En	las	tablas	siguientes	podemos	observar	las	clasificaciones	con	respecto	al	

peso	 de	 la	 OMS1	 y	 de	 la	 Sociedad	 Española	 para	 el	 Estudio	 de	 la	 Obesidad	

(SEEDO)3.	

Tabla	1:		Clasificación	del	peso	según	la	OMS	 
IMC	 CLASIFICACIÓN	 DESCRIPCIÓN	CLÍNICA	 

18,5-24,9	 Normal	 Normal	 
25-29,9	 Grado	1	de	sobrepeso	 Sobrepeso	 
30-39,9	 Grado	2	de	sobrepeso	 Obesidad	 
›	40	 Grado	3	de	sobrepeso	 Obesidad	Mórbida	 
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Tabla	2:	Clasificación	del	peso	según	la	SEEDO	 
IMC	 CLASIFICACIÓN	 

18,5-24,9	 Normopeso	 
25-26,9	 Sobrepeso	grado	I	 
27-29,9	 Sobrepeso	grado	II	(preobesidad)	 
30-34,9	 Obesidad	tipo	I	 
35-39,9	 Obesidad	tipo	II	 
40-	49,9	 Obesidad	tipo	III	(mórbida)	 
›	50	 Obesidad	tipo	IV	(extrema)	 

	

Actualmente,	los	sistemas	de	clasificación	de	enfermedades	más	importantes	

DSM4	 y	 CIE5	 no	 consideran	 la	 obesidad	 como	 un	 trastorno	 mental,	 aunque	

existen	alteraciones	psiquiátricas	fuertemente	relacionadas	con	ella.	

Aún	así,	en	la	Clasificación	Internacional	de	las	Enfermedades	–	10	se	incluye	

la	hiperfagia	en	otras	alteraciones	psicológicas.	La	CIE-10	considera	la	obesidad	

como	 una	 enfermedad	 médica,	 dentro	 de	 las	 enfermedades	 endocrinas,	

nutricionales	y	metabólicas5.		

En	la	última	edición	del	Manual,	el	DSM-56,	aunque	no	reconoce	la	obesidad	

como	una	enfermedad	mental	en	sí,	sí	la	considera	como	una	complicación	que	

puede	 aparecer	 en	 algunos	 trastornos	 psiquiátricos.	 Éstos	 son:	 trastornos	 del	

sueño-vigilia,	problemas	relacionados	con	el	acceso	a	la	asistencia	médica	y	otra	

asistencia	 sanitaria,	 trastornos	 del	 movimiento	 inducidos	 por	 medicamentos	 y	

otras	afecciones	(como	la	obesidad)	que	pueden	ser	el	 foco	de	atención	clínica,	

trastorno	 de	 ansiedad	 social	 (fobia	 social),	 e	 hipoventilación	 concurrente	

relacionada	con	el	sueño.		

Este	manual	tiene	dos	propuestas	psiquiátricas	para	considerar	el	problema	

y	que	aparecen	muy	habitualmente	en	la	obesidad:		
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1.-	 Incluir	 el	 síndrome	del	 comedor	nocturno	 (Night	Eating	 Syndrome,	NES),	

que	 se	 define	 por	 tener	 hiperfagia	 nocturna	 y/o	 ingesta	 de	 alimentos	 al	

despertar	 por	 lo	menos	 tres	 veces	por	 semana,	 ya	 que	 a	 veces	 puede	 ser	 una	

conducta	que	desencadene	obesidad.	

2.-	Incluir	la	obesidad	como	un	trastorno	cerebral	derivado	de	alteraciones	en	

las	vías	de	regulación	nerviosa	para	el	control	de	 la	 ingesta	de	alimentos.	Esta	

propuesta	 aunque	 fue	 considerada	 para	 incluirla	 en	 el	 DSM-5	 (ya	 que	 se	

encuentran	pacientes	obesos	con	 	un	consumo	compulsivo	de	alimentos	y	una	

dificultad	 para	 restringirlos	 a	 pesar	 de	 desearlo),	 	 finalmente	 no	 ha	 sido	

incluida.		

En	general,	 la	obesidad	se	ha	entendido	desde	el	ámbito	de	la	salud	mental,	

desde	el	modelo	de	trastornos	de	la	alimentación,	pero	también	en	los	últimos	

años,	desde	un	patrón	adictivo7,8.		

- Diagnóstico	de	Obesidad			

					Para	 realizar	 el	 diagnóstico	 de	 obesidad,	 en	 primer	 lugar	 se	 realiza	 una	

exploración	 física	 completa	 del	 paciente,	 así	 se	 realiza	 una	 evaluación	

antropométrica	 para	 determinar	 el	 exceso	 de	 grasa	 que	 hay	 en	 el	 paciente.		

Como	se	ha	señalado,	el	IMC	es	el	método	en	el	que	hay	más	consenso	entre	los	

profesionales	 por	 su	 reproductibilidad,	 facilidad	 de	 aplicación	 y	 capacidad	 de	

reflejar	 la	 adiposidad	 en	 la	 mayoría	 de	 la	 población.	 Hay	 otras	 medidas	 más	

específicas	y	exhaustivas	como	el	perímetro	abdominal,	los	pliegues	cutáneos	o	

la	impedancia	bioeléctrica.		

					También	 es	 necesario	 realizar	 una	 valoración	metabólica	 y	 nutricional	 para	

analizar	 los	 aspectos	 fisiológicos	 y	 determinar	 si	 hay	 alguna	 alteración	

alimentaria	que	justifique	la	obesidad.		

					Como	 se	 ha	 comentado	 anteriormente,	 aunque	 no	 se	 considera	 una	

enfermedad	 mental,	 sí	 es	 necesario	 realizar	 una	 evaluación	 psicológica-

psiquiátrica	ya	que	puede	influir	en	el	paciente	obeso.	Es	necesario	explorar	las	

condiciones	 psicosociales	 del	 paciente,	 observar	 los	 posibles	 factores	
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psicológicos	 que	 están	 favoreciendo	 la	 obesidad	 y	 las	 consecuencias	

psicosociales	 que	 pueden	 estar	 teniendo	 en	 la	 persona.	 Para	 ello,	 se	 puede	

realizar	 una	 entrevista	 con	 el	 paciente,	 recurrir	 a	 la	 información	 que	

proporcionan	 los	 instrumentos	 de	 evaluación	 psicológica,	 evaluar	 aspectos	

como	la	conducta	alimentaria,	el	estado	psicológico	de	 la	persona,	así	como	su	

calidad	de	vida3,9.	

	

1.1.2.	Epidemiología	de	la	obesidad		

En	 relación	 a	 la	 epidemiología,	 la	 obesidad	 ha	 sido	 identificada	 por	 la	OMS	

como	una	“epidemia	global”1.	Su	prevalencia	se	incrementa	de	forma	constante	

a	nivel	mundial	en	las	últimas	décadas3	y	se	estima	que	actualmente	existen	más	

de	600	millones	de	obesos	en	todo	el	mundo10.		

En	 Estados	 Unidos,	 casi	 dos	 terceras	 partes	 de	 la	 población	 adulta	 tiene	

sobrepeso	y	una	tercera	parte	de	 la	población	es	obesa11.	En	España,	 los	datos	

de	 prevalencia	 aportan	 un	 índice	 de	 obesidad	 del	 22,9%	 y	 de	 sobrepeso	 de	

39,4%	sobre	una	población	de	12.036	personas3,12,	surgidos	del	estudio	ENRICA	

201113.	 Los	 resultados	 de	 la	 Encuesta	 Nacional	 de	 Salud	 de	 España	 de	 2012,	

indican	que	el	porcentaje	de	obesidad	en	personas	adultas	es	del	17%14.		

Recientemente	 se	 han	 publicado	 los	 resultados	 del	 estudio	 ENPE	 (Estudio	

Nutricional	 de	 la	 Población	 Española)	 sobre	 hábitos	 alimentarios	 y	 estado	

nutricional	de	la	población,	realizado	con	una	muestra	de	6800	individuos	entre	

25	y	64	 años	de	 todas	 las	 comunidades	 autónomas	de	España,	 entre	mayo	de	

2014	y	mayo	de	2015	(Ver	figura	1).	Según	los	datos	publicados,	el	sobrepeso	es	

del	 39,3%	y	de	 obesidad	 general	 del	 21,6%,	 con	porcentajes	más	 elevados	 en	

hombres	que	en	mujeres	de	todos	los	grupos	de	edad15.	
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Se	calcula	que	cada	año	 fallecen	en	el	mundo	alrededor	de	 tres	millones	de	

adultos	por	culpa	de	los	kilos	de	más11.	El	aumento	de	la	tasa	de	mortalidad	de	

personas	 obesas,	 con	 respecto	 a	 las	 personas	 con	 normopeso,	 está	 bien	

documentado16.	Las	personas	con	un	IMC	mayor	de	30	tienen	un	riesgo	un	50%	

mayor	de	morir	 que	 los	 que	 tienen	un	 IMC	 sano	 y	 también	 se	 asocia	 con	una	

mayor	mortalidad17-19.	

La	 epidemia	 de	 la	 obesidad	 no	 se	 limita	 a	 la	 población	 adulta.	 Los	 datos	

epidemiológicos	 en	 edad	 infantil	 española,	 mediante	 el	 estudio	 ALADINO,	

muestran	una	elevada	prevalencia,	presentando	un	45,2%	de	exceso	de	peso	del	

cual,	 el	 26,1%	 corresponde	 a	 sobrepeso	 y	 el	 19,1%	 a	 obesidad3,12.	 En	 2010,	

había	42	millones	de	niños	con	sobrepeso	en	todo	el	mundo,	de	los	que	cerca	de	

35	millones	viven	en	países	desarrollados20.	Los	estudios	muestran	que	es	más	
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probable	 que	 estos	 niños	 sean	 adultos	 obesos,	 contribuyendo	 aún	más	 a	 esta	

epidemia	de	obesidad21.	

	

1.1.3.	Etiología	de	la	obesidad	

La	 etiología	de	 la	 obesidad	 como	 enfermedad	 crónica	 es	multifactorial.	 Los	

estudios	 apuntan	 como	 causa	 principal,	 a	 un	 desequilibrio	 entre	 una	 mayor	

ingesta	de	calorías	y	un	descenso	del	gasto	calórico.	Este	exceso	de	consumo	de	

energía	se	almacena	en	las	células	grasas	del	cuerpo	que	aumentan	de	tamaño	o	

de	 número22.	 En	 la	 etiología	 interacciona	 la	 vulnerabilidad	 genética	 con	 los	

factores	 ambientales,	 y	 la	 combinación	 de	 estos	 factores	 genera	 una	 amplia	

variabilidad	en	el	origen	de	la	aparición	de	la	obesidad23.	

	

Existe	 evidencia	 científica	 que	 constata	 que	 son	 múltiples	 los	 factores	

etiopatogénicos	que	predisponen	a	 la	 obesidad	 como	 los	 siguientes;	genéticos,	

metabólicos,	conductuales,	 un	desequilibrio	entre	 la	 cantidad	de	 comida	que	 se	

ETIOLOGÍA	
MULTIFACTORIAL

OBESIDAD

Factores
MetabólicosFactores

Socioculturales

Factores	
Conductuales

Factores
Psicológicos

Factores

Ambientales

Factores

Genéticos

Figura	2:	Factores	etiológicos	de	la	obesidad					
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ingiere	y	el	gasto	de	energía	que	se	tiene,	ambientales	y	psicológicos24-26.		

Se	 estima	 que	 entre	 el	 40	 y	 el	 70%	 de	 los	 casos	 de	 obesidad	 pueden	 ser	

explicados	por	factores	genéticos27.	Entre	los	factores	genéticos	se	encuentra	el	

patrón	 de	 desarrollo	 intrauterino,	 donde	 si	 los	 recursos	 nutricionales	 son	

escasos,	podría	activarse	el	fenotipo	ahorrador,	produciendo	un	disparo	rápido	

de	 la	 insulina	y	una	 capacidad	mejorada	de	 almacenar	 grasa.	Esto	genera	una	

respuesta	adaptativa	que	favorece	el	crecimiento	de	los	órganos	pero	podría	ser	

perjudicial	 cuando	 la	 nutrición	 fuese	más	 abundante	 en	 el	 entorno	 postnatal.	

Los	 genes	más	 frecuentemente	 asociados	 a	 la	 obesidad	 son	propiomelacortina	

(POMC)	 y	 el	 del	 factor	 de	 necrosis	 tumoral.	 La	 Propiomelacortina	 (POMC)	

promueve	 el	 gasto	 energético	 y	 la	 pérdida	 de	 peso28.	 El	 factor	 de	 necrosis	

tumoral	 tiene	 efectos	 en	 mecanismos	 inflamatorios	 y	 puede	 afectar	 a	 la	

obesidad	 (resistencia	 a	 la	 insulina,	 enfermedad	 cardiovascular	 y	 desarrollo	 de	

diabetes)29.	

Las	principales	hormonas	que	influyen	en	la	obesidad	son	la	insulina,	leptina,	

resistina	y	adiponectina.	La	insulina	estimula	la	liberación	de	leptina.	La	leptina	

regula	 el	 apetito	 indicando	 saciedad	 cuando	 es	 necesario,	 disminuyendo	 sus	

niveles	 tras	 un	 periodo	 de	 ayuno30.	 La	 resistina	 bloquea	 la	 señalización	 de	 la	

insulina	en	los	principales	tejidos	diana	para	la	insulina31.	La	adiponectina	tiene	

como	 función	disminuir	 la	masa	grasa	porque	estimula	 la	oxidación	de	 ácidos	

grasos	en	el	tejido	muscular32.		

Entre	 los	 factores	 metabólicos	 se	 encuentran;	 la	 flora	 intestinal,	 los	

medicamentos	y	las	enfermedades	médicas.	Se	ha	estudiado	que	las	diferencias	

en	la	composición	de	la	flora	intestinal	influyen	en	las	actividades	metabólicas	a	

la	hora	de	facilitar	la	extracción	de	calorías	de	sustancias	alimenticias	ingeridas	

y	 que	 ayuda	 a	 almacenar	 estas	 calorías	 en	 el	 tejido	 adiposo	 para	 su	 uso	

posterior33.	El	consumo	de	ciertos	medicamentos	de	forma	prolongada	produce	

un	 aumento	 de	 peso	 significativo	 en	 los	 pacientes34,	 algunos	 de	 estos	

medicamentos	son	ciertos	antipsicóticos	y	ansiolíticos,	 antiinflamatorios	como	

los	 corticoides	 y	 antidiabéticos35.	 También	 hay	 procesos	 médicos	 relacionados	
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con	 la	 obesidad,	 como	 son	 el	 hipotiroidismo,	 el	 síndrome	 de	 ovarios	

poliquísticos,	el	hiperinsulinismo	o	el	embarazo36.	En	este	tipo	de	pacientes	con	

frecuencia	aparece	el	“síndrome	metabólico“,	que	es	un	conjunto	de	factores	de	

riesgo	 asociados	 a	 la	 obesidad	 abdominal	 entre	 los	 que	 se	 encuentran	 	 la	

dificultad	en	la	utilización	de	glucosa	(resistencia	a	la	insulina),	la	dislipemia	y	la	

hipertensión	 arterial3.	 El	 síndrome	 metabólico	 se	 describirá	 más	 adelante	 en	

este	trabajo.		

En	 relación	 a	 los	 factores	 conductuales,	 encontramos	 el	 que	 se	 haya	

reducido	la	actividad	física	y/o	el	sedentarismo	en	la	sociedad	actual,	influido	en	

parte	por	los	avances	tecnológicos,	también	el	aumento	de	consumo	de	comida	

rápida,	ya	que	el	acceso	a	este	tipo	de	alimentación	no	supone	esfuerzo	alguno	y	

es	 más	 barato	 que	 otro	 tipo	 de	 alimentos37.	 Otro	 factor	 conductual,	 es	 la	

cantidad	 de	 sueño,	 ya	 que	 tiene	 una	 relación	 inversa	 con	 el	 sobrepeso,	

observándose	que	la	falta	de	un	sueño	de	buena	calidad	parece	tener	un	impacto	

en	 los	 impulsores	 fisiológicos	 del	 equilibrio	 energético	 en	 los	 procesos	 de	

apetito,	hambre	y	gasto	energético38.	

Entre	los	factores	ambientales	que	se	ha	observado	que	aumentan	la	tasa	de	

obesidad	se	encuentran	algunas	infecciones	virales,	como	un	adenovirus	aviar	de	

la	 India	o	el	virus	de	 la	enfermedad	de	Borna,	que	 	atacan	al	sistema	nervioso	

central	 y	 pueden	 influir	 en	 la	 aparición	 de	 la	 obesidad39.	 También,	 la	

comercialización	 de	 alimentos	 aparentemente	 hipocalóricos	 para	 intentar	

disminuir	 la	 obesidad,	 podrían	 tener	 como	 consecuencias	 descuidar	 el	 valor	

nutricional	de	los	alimentos	tradicionales	y	los	hábitos	de	vida	saludables40.		

La	 alimentación	 es	 importante	 en	 dos	 sentidos,	 por	 un	 lado	 el	 tipo	 de	

alimentación	 y	 por	 otra	 parte	 el	 actual	 estilo	 de	 vida	 que	 ha	 conducido	 a	

aumentar	el	número	de	ocasiones	en	las	que	se	realizan	ingestas	fuera	del	hogar.	

En	estas	comidas	suele	haber	una	amplia	variedad	de	alimentos	y	de	aperitivos	

consumidos	que	nos	pueden	 llevar	a	 realizar	una	mayor	 ingesta	calórica	de	 lo	

que	sería	necesario.	Hay	datos	que	señalan	que	el	mayor	tamaño	de	las	raciones	

puede	 dificultar	 la	 autorregulación	 de	 la	 ingesta,	 comiendo	 más	 cuando	 el	
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tamaño	 de	 la	 ración	 es	 mayor,	 que	 es	 lo	 que	 suele	 ocurrir	 en	 este	 tipo	 de	

situaciones.	 Además,	 el	 consumo	 de	 comida	 rápida	 suele	 ser	 cada	 vez	 más	

habitual	por	el	aumento	de	este	tipo	de	restaurantes	y	su	precio	económico.	Por	

otro	lado,	el	distanciamiento	de	la	dieta	mediterránea,	el	dar	menos	importancia	

al	 valor	 nutricional	 de	 los	 alimentos	 naturales,	 es	 uno	 de	 los	 hábitos	

inadecuados	 que	 se	 están	 llevando	 a	 cabo	 en	 la	 actualidad.	El	 picoteo	 es	 otra	

conducta	que	dificulta	el	mantenimiento	de	un	peso	adecuado	y	parece	que	es	

una	 práctica	 cada	 vez	 más	 frecuente.	 Por	 último,	 la	 ausencia	 del	 desayuno	

debido	 al	 ritmo	 estresante	 que	 hay	 en	 la	 sociedad,	 puede	 contribuir	 a	 que	 se	

ingiera	más	cantidad	de	calorías	en	otros	momentos	del	día	en	los	que	va	a	ser	

más	complicado	gastar	ese	aporte	calórico.	Con	respecto	a	esto,	el	realizar	cinco	

comidas	al	día	podría	ayudar	a	mantener	un	equilibrio	en	la	cantidad	de	ingesta	

durante	el	día41.	

Entre	 los	 factores	 psicológicos	 estudiados	 encontramos	 varias	 líneas	 de	

investigación:	 estrés	 y	 aspectos	 psicológicos,	 estudios	 de	 procesamiento	

cognitivo	y	de	neuroimagen	y	aspectos	emocionales.		

Entre	los	factores	psicológicos	que	se	consideran	como	factores	etiológicos	de	

la	obesidad	se	encuentra	el	estrés.	El	estrés	puede	provocar	que	aparezca	bien	

una	 restricción	 alimentaria	 o	 un	 descontrol	 en	 ella.	 Hay	 personas	 que	 son	

vulnerables	a	utilizar	la	comida	como	alternativa	para	modular	la	actividad	de	la	

cadena	del	estrés	crónico	y	reducir	el	afecto	negativo23,42.		

Hay	 estudios	 sobre	 paradigmas	 experimentales	 neuropsicológicos,	

relacionados	con	la	toma	de	decisiones	de	manera	impulsiva	y	una	alteración	en	

el	 sistema	 de	 recompensa,	 que	 sugieren	 que	 varios	 procesos	 cognitivos	

implicados	 en	 el	 sistema	 de	 recompensa	 y	 atención	 están	 alterados	 en	 la	

obesidad.	Esto	podría	 indicar	una	 tendencia	hacia	una	 sobreestimación	de	 los	

beneficios	a	corto	plazo	de	 la	 ingesta	de	alimentos	y	una	poca	reflexión	acerca	

de	 las	 consecuencias	a	 largo	plazo	de	estos	 comportamientos.	De	acuerdo	con	

estos	 supuestos,	 los	 estudios	 de	 neuroimagen	 en	 la	 obesidad	han	demostrado	

una	 activación	 cerebral	 alterada	 en	 la	 red	 de	 control	 cognitivo	 durante	 la	
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ejecución	de	tareas	de	impulsividad	(delay	discounting	tasks)43-46.	

Los	 aspectos	 emocionales	 relacionados	 con	 la	 aparición	 de	 la	 obesidad	 se	

explican	en	el	siguiente	apartado.	

	

1.1.4.	Modelos	explicativos	de	la	obesidad	

	La	obesidad	se	ha	intentado	entender	desde	la	psicología	mediante	distintos	

modelos	 explicativos.	 La	 obesidad	 puede	 ser	 entendida	 desde	 un	 modelo	

emocional.	 En	 él	 la	 comida	 se	 emplea	 como	 un	 medio	 para	 escapar	 de	 las	

emociones	 negativas	 que	 puedan	 surgir	 en	 estas	 personas47.	 El	 malestar	

causado	en	algún	área	de	la	vida,	como	el	social,	laboral	o	familiar,	y	en	ausencia	

de	otras	estrategias	de	afrontamiento	alternativas,	favorece	que	estas	personas	

se	refugien	en	la	comida.	A	veces,	ante	la	ausencia	de	estímulos	agradables	a	su	

alcance,	buscan	satisfacciones	personales	en	los	alimentos	hipercalóricos9.		

En	la	obesidad,	se	pueden	presentar	aspectos	emocionales	relacionados	con	

la	ansiedad,	elevados	niveles	de	estrés	o	síntomas	depresivos,	entre	otros,	y	por	

ello,	 se	 han	 clasificado	 a	 los	 pacientes	 en	 distintos	 tipos	 de	 obesos	 según	 su	

etiología	 relacionado	con	estos	 factores.	Estos	 tipos	son:	 comedor	 compulsivo,	

comedor	 impulsivo,	 comedor	 compulsivo-impulsivo,	 comedor	 depresivo	 y	

comedor	ansioso.	Éstos	se	describen	brevemente	a	continuación48:	

1. Comedor	 compulsivo:	 tiende	 a	 quedar	 atrapado	 en	 pensamientos	

relacionados	con	la	comida	y	se	siente	atraído	compulsivamente	por	ella.	

Tiende	 a	 comer	más	 durante	 la	 noche.	No	 suele	 tener	 control	 sobre	 los	

alimentos.	

2. Comedor	 impulsivo:	 tiene	 un	 pobre	 control	 de	 impulsos,	 se	 distrae	

fácilmente	y	es	atraído	por	la	comida	sin	ser	consciente.	La	investigación	

indica	que	 tener	un	Trastorno	por	Déficit	de	Atención	 (TDA)	no	 tratado	

casi	duplica	el	riesgo	de	tener	sobrepeso.		

3. Comedor	compulsivo-impulsivo:	tiene	síntomas	de	los	dos	primeros	tipos.		
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4. Comedor	 depresivo:	 come	 en	 exceso	 para	 combatir	 sentimientos	 de	

tristeza	 y	 calmar	 las	 tormentas	 emocionales	 que	 hay	 en	 su	 cerebro.	 A	

menudo	 lucha	 contra	 la	 depresión,	 falta	 de	 energía,	 baja	 autoestima	 y	

dolores	psicosomáticos,	y	tienden	a	aumentar	de	peso	en	invierno.	

5. Comedor	 ansioso:	 intenta	 reducir	 los	 sentimientos	 de	 ansiedad	 o	

nerviosismo	mediante	los	alimentos,	suele	esperar	que	suceda	algo	malo,	

y	a	menudo	sufre	dolores	de	cabeza	y	problemas	estomacales.		

	Sería	interesante	tener	en	cuenta	esta	clasificación	con	el	objetivo	de	ajustar	

el	tratamiento	a	las	necesidades	de	la	persona.	

La	obesidad	también	se	ha	intentado	explicar	desde	el	modelo	del	continuum	

entre	 los	 Trastornos	 de	 la	 Conducta	 Alimentaria	 y	 la	 Obesidad.	 El	

comportamiento	alimentario	puede	ser	representado	en	sus	formas	extremas	de	

ingesta	desde	la	restricción	por	la	Anorexia	Nerviosa	hasta	la	sobreingesta	por	

la	Obesidad,	y	en	su	punto	medio	se	encontraría	la	Bulimia	Nerviosa	(BN)49.	Al	

mismo	 tiempo	 se	 ha	 observado	 desde	 el	 modelo	 de	 continuum	 un	 patrón	

ejecutivo	 disfuncional	 en	 el	 que	 en	 la	 anorexia	 nerviosa	 sería	 más	 rígido	 y	

obsesivo,	 y	 en	 la	 obesidad,	 más	 impulsivo	 y	 con	 dificultades	 al	 inhibir	 la	

respuesta	de	comer50.		

La	 obesidad	 también	 podría	 ser	 explicada	 desde	 un	 modelo	 adictivo.	 Los	

pacientes	 con	 adicción	 a	 la	 comida	 o	 que	 comen	 compulsivamente	 tienen	

características	 similares	 a	 las	 de	 los	 pacientes	 con	 dependencia	 de	 sustancias	

psicoactivas;	 aparece	 la	 tolerancia,	 irritabilidad	 y	 disforia	 durante	 la	 dieta,	 un	

deseo	 persistente	 por	 la	 comida	 e	 intentos	 fallidos	 de	 reducir	 la	 cantidad	 de	

alimentos	ingeridos.	Se	dedica	una	gran	cantidad	de	tiempo	a	comer.	Comen	en	

exceso	 a	pesar	de	 saber	 las	 consecuencias	negativas	 tanto	de	 tipo	 físico	 como	

psicológico51.	 	También,	 se	ha	observado	que	 tanto	en	 la	adicción	a	 las	drogas	

como	en	la	obesidad,	está	presente	una	disminución	en	los	niveles	de	dopamina	

en	las	estructuras	cerebrales	que	forman	el	sistema	de	recompensa.	Esto	puede	

producir	 que	 el	 organismo	 busque	 sensaciones	 agradables	 en	 estímulos	

externos,	como	la	droga	o	la	comida.	Se	sugiere	así,	que	tanto	la	obesidad	como	
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la	 adicción	 a	 las	 drogas	 irían	 unidas	 a	 la	 exposición	 y	 recompensa	 de	

reforzadores	poderosos	 como	 la	 comida52-55.	 Esta	hipótesis	 también	 la	 apoyan	

estudios	 donde	 se	 ha	 observado	 que	 las	 personas	 obesas	 difieren	 de	 las	

delgadas	en	el	tipo	de	conexiones	neuronales	de	reforzamiento	anticipado	de	la	

comida	 y	 del	 consumo	 de	 comida,	 sugiriendo	 que	 los	 mecanismos	 mentales	

relacionados	 con	 el	 procesamiento	 de	 reforzamiento	 juegan	 un	 papel	

importante	 en	 el	 desarrollo	 y	 mantenimiento	 de	 la	 obesidad56.	 Piccini	 y	

colaboradores	recientemente	proponen	un	modelo	de	continuidad	basado	en	la	

adicción	 a	 la	 comida.	 Ésta	 estaría	 regulada	 por	 mecanismos	 dopaminérgicos,	

que	 hacen	 que	 el	 sujeto	 vaya	 desde	 un	 estado	 sano	 hasta	 los	 trastornos	 de	

conducta	alimentaria	y	obesidad57.		

	

1.1.5.		Clínica	Médica	y	Psicológica	de	la	Obesidad	

1.1.5.1.	Obesidad	y	Enfermedades	médicas		

Es	bien	sabido	que	el	exceso	de	peso	corporal	que	hay	en	la	obesidad	puede	

causar	 efectos	 negativos	 en	 las	 funciones	 cardiovascular,	 respiratoria	 y	

endocrina.	 Para	 abordar	 este	 problema,	 tanto	 la	 Organización	 Mundial	 de	 la	

Salud	 como	 la	 Comisión	 Europea	 abogan	 por	 un	 enfoque	 integrado,	 con	 la	

implicación	 de	 las	 partes	 interesadas	 a	 nivel	 europeo,	 nacional,	 regional	 y	

local58.	

Según	Bray59,	 las	consecuencias	médicas	del	exceso	de	peso	son	múltiples	y	

pueden	ser	divididas	en:	

- las	 que	 afectan	 y	 producen	 cambios	 metabólicos	 asociados	 con	 la	

adiposidad	(ej.,	diabetes)		

- las	 que	 aparecen	 como	 consecuencia	 de	 añadir	 un	 peso	 extra	 al	 cuerpo	

(ej.,	osteoartritis)	

Utilizando	 esta	 distinción,	 primero	 vamos	 a	 hablar	 de	 los	 cambios	

metabólicos	asociados	a	la	adiposidad.	En	los	pacientes	obesos	con	frecuencia	se	
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encuentra	 presente	 el	 llamado	 “Síndrome	 Metabólico“,	 que	 es	 un	 conjunto	 de	

factores	 de	 riesgo	 asociados	 a	 la	 obesidad	 abdominal	 entre	 los	 que	 se	

encuentran	la	dificultad	en	la	utilización	de	glucosa	(resistencia	a	la	insulina),	la	

dislipemia	 aterogénica	 y	 la	 hipertensión	 arterial.	 	 Este	 síndrome	 aumenta	 el	

riesgo	de	sufrir	problemas	cardiovasculares	y/o	diabetes	tipo	23.	La	prevalencia	

es	mayor	en	mujeres	que	en	hombres,	aunque	con	complejas	diferencias	entre	

ambos	 sexos.	En	 las	mujeres,	 el	periodo	de	 transición	a	 la	menopausia	parece	

ser	particularmente	vulnerable	para	desarrollar	futuros	síndromes	metabólicos,	

incluyendo	la	acumulación	de	grasa	en	el	centro	del	cuerpo,	el	empeoramiento	

del	 perfil	 lipídico	 y	 ser	 resistente	 a	 la	 insulina60.	 Este	 tipo	 de	 pacientes	 con	

bastante	frecuencia	tienen	alteraciones	metabólicas,	tales	como	la	diabetes	tipo	

261-63,,	hipertensión62,64,65,	dislipemia63,66,	e	hiperuricemia.	

Como	hemos	señalado	anteriormente,	otros	problemas	son	los	que	aparecen	

como	consecuencia	de	añadir	peso	extra	al	cuerpo.	El	sobrepeso	y	 la	obesidad	

suelen	 ir	 unidos	 a	problemas	musculoesqueléticos,	 como	 artrosis,	 osteoartritis,	

lesiones	 articulares	 o	 deformidades	 óseas3,67.	 Estas	 personas	 padecen	 dolores	

en	 las	extremidades	porque	soportan	mucho	peso,	dolor	en	 la	parte	baja	de	 la	

espalda68,	 así	 como	 una	menor	 resistencia	 y	 flexibilidad69-71.	 Estos	 problemas	

físicos	 dificultan	 la	 realización	 de	 actividades	 básicas	 como	 andar,	 subir	

escaleras,	ducharse	o	vestirse72.	

Además	de	 los	problemas	metabólicos	y	musculoesqueléticos,	aparecen	con	

frecuencia	otras	enfermedades	debidas	a	la	obesidad,	como	las	cardiovasculares,	

entre	las	que	se	encuentra	la	enfermedad	coronaria	y	cerebrovascular67	y	otras	

alteraciones	 cardiorrespiratorias,	 como	 la	 insuficiencia	 cardíaca73	 y	 la	 apnea	

obstructiva	del	sueño67,74.		

La	 obesidad	 también	 puede	 producir	 en	mujeres	 alteraciones	menstruales,	

síndrome	 de	 ovarios	 poliquísticos	 y	 esterilidad3,75-77,	 así	 como	 incontinencia	

urinaria	femenina	de	esfuerzo	(enfermedad	renal)67,78.		

Las	 personas	 obesas	 con	 frecuencia	 padecen	 alteraciones	 digestivas,	 como	
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colelitiasis,	 esteatosis	 hepática,	 esteatohepatitis	 no	 alcohólica,	 cirrosis,	 reflujo	

gastroesofágico	o	hernia	de	hiato3,67.		

También	puede	haber	otro	tipo	de	alteraciones	como	la	 insuficiencia	venosa	

periférica,	 alteraciones	 cutáneas	 (estrías,	 acantosis	 higricans,	 hirsutismo,	

foliculitis,	 intertrigo),	enfermedad	tromboembólica	o	hipertensión	endocraneal	

benigna3	 y	 cáncer	 (mujer:	 de	 mama,	 útero,	 ovario,	 vesícula	 y	 vías	 biliares,	

endometrio,	esofágico;	varón:	páncreas,	riñón,	próstata,	recto	o	cólon)3,79,80.	

En	la	siguiente	tabla	podemos	observar	las	alteraciones	médicas	asociadas	a	

la	obesidad	según	la	SEEDO	(2007)3.		

Tabla	3:	Alteraciones	médicas	asociadas	a	la	obesidad	(SEEDO,	2007)	 

Enfermedades	cardiovasculares	 	
Arteriosclerótica	 
Cardiopatía	isquémica 
Enfermedad	cerebrovascular	 

Otras	alteraciones	cardiorrespiratorias	 	
Insuficiencia	cardiaca	congestiva 
Insuficiencia	ventilatoria	 
Síndrome	de	Apnea	Obstructiva	durante	el	Sueño	 

Alteraciones	metabólicas	 	
Resistencia	a	la	insulina	y	diabetes	tipo	2 
Hipertensión	arterial 
Dislipemia	aterógena	 
Hiperuricemia	 

Alteraciones	de	la	mujer	 	
Disfunción	menstrual 
Síndrome	de	ovarios	poliquísticos	 
Infertilidad 
Aumento	de	riesgo	perinatal 
Incontinencia	urinaria	 

Digestivas	 	
Colelitiasis	 
Esteatosis	hepática 
Esteatosis	no	alcohólica 
Cirrosis,	reflujo	esofágico,	hernia	de	hiato	 

Musculoesqueléticas	 	
Artrosis	 
Lesiones	articulares 
Deformidades	óseas	 



	
	 																																																																																																																							INTRODUCCIÓN	

 25 

Otras	alteraciones	 	
Insuficiencia	venosa	periférica 
Enfermedad	tromboembólica	 
Cáncer	(mujer:	vesícula	y	vías	biliares,	mamas	y	
endometrio	en	la	posmenopausia;	varón:	cólon,	
recto	y	próstata) 
Hipertensión	endocraneal	benigna 
Alteraciones	cutáneas	(estrías,	acantosis	higricans,	
hirsutismo,	foliculitis,	intertrigo)	 

	 	

	

1.1.5.2.	Obesidad	y	Trastornos	Psiquiátricos		

La	 obesidad	 es	 una	 patología	 que	 con	 bastante	 frecuencia	 se	 presenta	

acompañada	 de	 una	 amplia	 comorbilidad	 psiquiátrica	 y	 también	 de	 otros	

aspectos	psicológicos	que	afectan	a	los	pacientes	obesos.	

- Obesidad	y	Trastornos	Mentales	del	Eje	I	

Se	ha	observado	una	comorbilidad	psicopatológica	de	entre	el	20%	y	el	60%	

de	 trastornos	 del	 eje	 I	 que	 presentan	 los	 pacientes	 con	 obesidad	 mórbida.	

Muchos	 de	 ellos	 presentan	 trastornos	 psiquiátricos	 del	 eje	 I,	 sobre	 todo	

trastornos	 del	 humor	 y	 de	 ansiedad25,81.	 También	 aparece	 lo	 contrario,	 una	

prevalencia	significativa	de	obesidad	en	personas	con	trastornos	psiquiátricos82-

86,	en	las	que	se	encuentra	que	la	obesidad	produce	un	impacto	negativo	sobre	el	

curso	 de	 la	 enfermedad	 y	 la	 respuesta	 al	 tratamiento	 en	 algunos	 casos87,88.	

Existen	 estudios	 que	 apoyan	 la	 hipótesis	 de	 que	 la	 obesidad	 predice	 el	

desarrollo	de	síntomas	psiquiátricos89-92	y	otros	que	afirman	que	esta	relación	

es	a	la	inversa93-95.	

Entre	los	pacientes	que	buscan	y	se	someten	a	cirugía	bariátrica,	la	depresión	

es	uno	de	los	trastornos	mentales	que	aparece	con	más	frecuencia	(19%)96.	Se	

ha	observado	que	esta	asociación	se	encuentra	más	en	mujeres97-99.	La	relación	

entre	 obesidad	 y	 depresión	 se	 ha	 intentado	 explicar	 mediante	 diferentes	

mecanismos	 biológicos.	 Uno	 de	 ellos	 es	 la	 resistencia	 a	 la	 leptina,	 que	 se	

sintetiza	 en	 el	 tejido	 adiposo,	 produce	 saciedad	 y	 puede	 contribuir	 a	 las	
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alteraciones	 del	 estado	 afectivo100,101.	 Otro	 mecanismo	 sugerido	 es	 la	

hipercortisolemia	que	está	asociada	a	estrés	y	depresión,	y	se	ha	relacionado	con	

mayores	depósitos	 de	 grasa,	 particularmente	 en	 la	 región	 abdominal,	 y	 con	 el	

síndrome	 metabólico102-104.	 Finalmente,	 las	 personas	 deprimidas	 a	 menudo	

reciben	 medicación	 antidepresiva	 la	 cual	 puede	 aumentar	 el	 apetito	 y	

consecuentemente	aumentar	el	consumo	de	alimentos105.		

Un	 pequeño	 porcentaje,	 el	 7,6%,	 de	 los	 pacientes	 con	 obesidad,	 tienen	

problemas	 de	 abuso	 de	 alcohol106,107	 u	 otras	 sustancias108-116,	 así	 como	

trastornos	 psicóticos	 y	 problemas	 en	 el	 ámbito	 sexual109,117.	 También	 hay	

estudios	 que	 indican	 que	 hay	más	 suicidios	 en	 estos	 pacientes	 tras	 la	 cirugía	

bariátrica118,119,	pero	no	se	ha	podido	valorar	aún	si	es	debido	a	la	operación	o	al	

trastorno	mental	comórbido96.		

También	se	han	descrito	un	número	de	casos	significativo	de	Trastorno	por	

Déficit	de	Atención	con	Hiperactividad	en	niños	y	adultos	con	obesidad120-122.		

Centrándonos	 en	 la	 relación	 entre	 Obesidad	 y	 otros	 Trastornos	 de	 la	

Conducta	 Alimentaria,	 podemos	 observar	 que	 hay	 pacientes	 que	 además	 de	

obesidad	 presentan	 otros	 trastornos	 alimentarios,	 como	 Bulimia	 Nerviosa,	

Síndrome	de	 Ingesta	Nocturna	 (Night	Eating	Syndrome,	NES)	y	Trastorno	por	

Atracón	 (TA)73,123,124.	 En	 la	 mayoría	 de	 los	 casos	 parece	 ser	 que	 más	 que	

presentar	 un	TCA	 comórbido,	 lo	 que	 aparecen	 son	 síntomas	de	 estos	 últimos,	

como	 atracones,	 restricción	 alimentaria,	 desinhibición	 con	 los	 alimentos,	

vómitos,	 abusos	 con	 laxantes	 y	 ayuno.	 Es	 frecuente	 que	 presenten	 también	

comportamientos	alimentarios	anómalos	como	picoteo73,125,	comer	poco	a	poco,	

comer	hasta	sentirse	hinchado,	consumir	alimentos	con	alto	contenido	calórico	

o	ingerir	dulces	y	bebidas	azucaradas51,126.		

Así	que	hay	que	señalar,	que	 la	evolución	de	 las	personas	con	obesidad	que	

presentan	 una	 comorbilidad	 de	 trastornos	 psiquiátricos	 suele	 ser	 más	

complicada,	observándose	una	peor	adherencia	al	tratamiento127,	así	como	una	

menor	disminución	del	IMC	tras	la	cirugía128,129.		
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- Obesidad	y	Trastornos	Mentales	del	Eje	II		

Respecto	 a	 los	 Trastornos	 del	 Eje	 II	 del	 DSM-IV-TR130,	 aunque	 aparecen	

trastornos	de	personalidad	en	la	obesidad,	lo	más	frecuente	es	que	no	cumplan	

criterios	 diagnósticos	 del	 trastorno96,131,	 sino	 que	 presenten	 rasgos	

disfuncionales	de	personalidad.	Los	que	se	observan	más	frecuentemente	en	las	

personas	 con	 obesidad	 son	 los	 rasgos	 del	 cluster	 B,	 principalmente	 de	

personalidad	 límites130	 e	 histriónicos	 y	 algunos	 antisociales.	 Los	 rasgos	 de	

personalidad	 narcisistas	 pueden	 aparecer	 tras	 la	 intervención	 quirúrgica	 de	

pérdida	 de	 peso109,117.	Con	 respecto	 al	 cluster	 C,	 principalmente	 aparecen	 los	

rasgos	evitativos	y	dependientes.	También	se	han	observado	algunos	rasgos	del	

cluster	A	en	estos	pacientes132.	

- Obesidad	y	Factores	Psicológicos	

Desde	una	perspectiva	clínica,	en	los	pacientes	con	obesidad	se	observa	cada	

vez	con	mayor	atención,	 la	presencia	de	 factores	psicológicos	alterados.	Desde	

hace	unas	décadas,	se	llevan	a	cabo	estudios	para	comprobar	si	el	sobrepeso	y	la	

obesidad	están	vinculados	a	alteraciones	de	este	 tipo.	La	mayoría	de	 los	datos	

con	 los	 que	 se	 cuenta	 en	 la	 actualidad,	 no	 aclaran	 si	 las	 personas	 obesas	

presentan	 alteraciones	psicológicas	porque	 son	obesas,	 o	 si	 comenzaron	 a	 ser	

obesas	 debido	 a	 dichas	 alteraciones,	 lo	 que	 sí	 es	 cierto	 es	 que	 se	 encuentran	

fuertes	relaciones	entre	ambos	aspectos96,133.	

Las	características	psicológicas	más	comunes	en	estas	personas	son	síntomas	

depresivos134-137,	ansiedad	constante138,	alexitimia,	anhedonia,	 locus	de	control	

externo,	impulsividad	y	dependencia	interpersonal130.		

Teniendo	 en	 cuenta	 el	 modelo	 emocional	 comentado	 anteriormente,	 se	 ha	

observado	que	hay	un	subtipo	de	personas	con	obesidad,	que	a	menudo	comen	

en	respuesta	a	un	intenso	estímulo	afectivo139.	Algunos	estudios	han	encontrado	

que	la	sobreingesta	emocional	es	común	en	candidatos	a	cirugía	bariátrica140,141.	

La	 ingesta	 emocional	 está	 asociada	 a	 estilos	 de	 afrontamiento	 inadecuados142,	

sentimientos	 depresivos143,	 preocupaciones144,	 ansiedad,	 e	 insomnio	 de	
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conciliación145.		

Hay	 estudios	 que	 señalan	 la	 existencia	 de	 una	 relación	 entre	 obesidad,	

adicción	a	drogas	y	comportamientos	compulsivos	que	podrían	 llevar	a	concluir	

que	 existe	un	 tipo	de	obesidad	 caracterizado	por	un	 “consumo	 compulsivo	de	

comida”52-56,146.	 Estos	 sujetos	 comen	 en	 exceso	 a	 pesar	 de	 saber	 las	

consecuencias	negativas	tanto	de	tipo	físico	como	psicológico51.	

Existe	cada	vez	mayor	evidencia	científica	que	indica	que	el	maltrato	infantil	

(abuso	físico,	sexual	y	emocional)	está	relacionado	con	un	incremento	de	peso	y	

riesgo	 de	 obesidad	 durante	 la	 adolescencia	 y	 la	 edad	 adulta147-150.	 	 Un	meta-

análisis	 concluye	 que	 el	 haber	 sufrido	maltrato	 infantil	 aumenta	 el	 riesgo	 de	

desarrollar	 obesidad	 en	 etapas	 posteriores	 de	 la	 vida,	 aunque	 aún	 no	 están	

claros	 los	 mecanismos	 por	 los	 que	 el	 maltrato	 afecta	 a	 la	 obesidad.	 Hay	 un	

índice	 significativo	 de	 maltrato	 infantil	 en	 pacientes	 con	 obesidad	 mórbida	

candidatos	a	cirugía	bariátrica151	y	se	ha	observado	que	influye	en	la		evolución	

tras	la	operación	de	cirugía	bariátrica152-155.	En	estos	pacientes,	el	haber	sufrido	

maltrato	infantil	se	relaciona	con	una	alta	prevalencia	de	psicopatología	del	eje	

I,	 incluyendo	 trastornos	del	 humor,	 ansiedad,	 abuso	de	 sustancias	 y	 trastorno	

por	atracón156,157.	

En	 relación	 al	 estrés,	 se	 ha	 observado	 que	 la	 combinación	 de	 estrés	 y	 la	

disponibilidad	 de	 la	 comida	 sabrosa	 y	 barata,	 promueve	 el	 desarrollo	 de	

sobreingesta	 y	 obesidad,	 en	 particular,	 la	 obesidad	 abdominal,	 en	 personas	

vulnerables	que	utilizan	 la	 comida	como	alternativa	para	modular	 la	actividad	

de	 la	 cadena	 del	 estrés	 crónico	 y	 reducir	 el	 afecto	 negativo42.	 El	 comer	 como	

respuesta	emocional	y	el	hecho	de	dormir	poco	son	factores	que	están	asociados	

a	la	angustia	crónica	y	al	estrés.	Habrá	que	tenerlos	en	cuenta	a	la	hora	de	tratar	

el	aumento	de	peso	y	la	obesidad,	sobre	todo	si	hay	una	alta	tendencia	hacia	el	

descontrol	en	la	conducta	de	comer158.			

Algunos	 autores	 hablan	 de	 los	 factores	 de	 riesgo	 asociados	 a	 la	 obesidad,	

dividiéndolos	 en	 modificables	 y	 no	 modificables,	 siendo	 los	 modificables	

susceptibles	de	cambiar	desde	la	intervención	psicológica.	Los	modificables	son:	
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dieta,	 actividad	 física,	 variables	 psicológicas,	 educación,	 nivel	 económico,	

consumo	 de	 tóxicos,	 enfermedades,	 tratamientos,	 hábitos	 de	 vida,	 políticas	

sociales,	y	situación	social.	Los	factores	que	no	son	modificables	son:	edad,	sexo	

y	la	genética37.	

A	 continuación,	 se	 presenta	 un	 cuadro	 resumen	 de	 las	 enfermedades	 y	

características	psicológicas	más	frecuentemente	asociadas	a	la	obesidad,	de	las	

que	hemos	hablado.	

Tabla	4:	Trastornos	mentales	y	características	psicológicas	en	la	obesidad	 
Trastornos	del	Eje	I	 	

Trastornos	afectivos 
Trastornos	de	ansiedad 
Trastornos	de	la	conducta	alimentaria 
Trastorno	bipolar 
Esquizofrenia 
Abuso	de	alcohol	y	tóxicos 
Trastorno	por	déficit	de	atención	con	
hiperactividad	 

Trastornos	del	Eje	II	 	
Trastorno	de	personalidad	evitativo	 
Trastorno	de	personalidad	dependiente 
Trastorno	de	personalidad	histriónico	 
Trastorno	de	personalidad	límite 
Trastorno	de	personalidad	narcisista 
Trastorno	de	personalidad	antisocial 

Aspectos	psicológicos	 	
Estrés 
Alexitimia	 
Locus	de	control	externo 
Rasgos	de	personalidad	disfuncionales: 

- Dependencia	interpersonal 
- 	Impulsividad 

	

	

1.1.6.	Tratamiento	de	la	Obesidad	Mórbida	

Debido	 a	 la	 compleja	 comorbilidad	 médica	 y	 psicológica	 de	 la	 Obesidad	

Mórbida,	el	abordaje	del	tratamiento	y	la	prevención	deben	realizarse	de	forma	

integral,	con	diferentes	estrategias	que	abarquen	desde	cambios	en	el	estilo	de	
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vida,	 tratamiento	 farmacológico,	 cirugía	 bariátrica	 e	 intervenciones	

psicológicas,	sin	limitarse	a	un	único	enfoque3.		

	

1.1.6.1.	Tratamiento	Médico		

					El	 objetivo	del	 tratamiento	médico	 sería	 tener	 un	 plan	 de	 vida	 saludable	 y	

para	 ello	 se	 utilizan	 las	 dietas	 o	 el	 ejercicio	 físico.	 Los	 tratamientos	médicos,	

farmacológicos	 y	 quirúrgicos	 están	 recomendados	 para	 el	 tratamiento	 de	 la	

obesidad	 cuando	 las	 dietas,	 el	 ejercicio	 físico	 y	 las	 recomendaciones	

conductuales	para	conseguir	tener	un	plan	de	vida	saludable,	no	han	conseguido	

el	objetivo	de	la	pérdida	de	peso	necesario	para	el	paciente3,159.	

					Cuando	 esto	 no	 se	 consigue	 trabajando	 con	 el	 endocrino	 y	 apoyado	 por	 el	

médico	 de	 atención	 primaria,	 se	 proponen	 otras	 alternativas	 como	 el	

tratamiento	farmacológico	y	quirúrgico.	

	

1.1.6.2.	Tratamiento	Psicofarmacológico	

El	tratamiento	farmacológico	de	la	obesidad	está	dirigido	principalmente	a	la	

pérdida	de	peso	y	reducción	de	la	grasa	corporal,	mantenimiento	de	la	pérdida	

de	peso	y	la	reducción	de	factores	de	riesgo	cardiovasculares	y	de	la	incidencia	

de	diabetes	mellitus160.	

Hay	que	tener	en	cuenta	a	la	hora	de	buscar	el	tratamiento	más	eficaz	para	la	

obesidad	 que	 hay	 algunos	 psicofármacos	 que	 causan	 o	 que	 favorecen	 la	

ganancia	 de	 peso.	 Entre	 los	 que	 favorecen	 la	 ganancia	 de	 peso	 se	 encuentran	

algunos	 antipsicóticos,	 en	 particular	 algunos	 de	 segunda	 generación,	 como	 la	

Clozapina	 y	 la	 Olanzapina,	 antidepresivos,	 especialmente	 los	 tricíclicos,	 y	 los	

estabilizadores	 del	 humor,	 como	 el	 Valproato	 y	 el	 Litio.	 En	 contraste,	 hay	

algunos	que	parecen	ser	neutrales	con	respecto	al	peso,	como	la	Ziprasidona	o	la	
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Lamotrigina;	 o	 que	 favorecen	 la	 pérdida	 de	 peso,	 como	 el	 Topiramato	 o	 la	

Zonisamida161.	

Entre	 los	 fármacos	 que	 suprimen	 el	 apetito	 directamente	 o	 que	 están	

asociados	a	la	pérdida	de	peso	como	efecto	secundario	o	adicional	se	encuentra	

la	Sibutramina162.	Este	medicamento	ha	sido	retirado	del	mercado	por	motivos	

de	 seguridad13.	 En	 concreto,	 en	 España	 está	 suspendida	 su	 comercialización	

desde	 el	 2010	 por	 presentar	 un	 balance	 negativo	 entre	 riesgos	 y	 beneficios,	

debido	 al	 incremento	 de	 riesgo	 cardiovascular	 entre	 sus	 efectos	 secundarios	

(enfermedad	 coronaria,	 arritmias,	 accidente	 cerebrovascular	 e	 hipertensión	

arterial,	 etc.),	 ya	 de	 por	 sí	 un	 problema	 en	 los	 pacientes	 con	 sobrepeso.	 Otro	

fármaco	 que	 ha	 sido	 retirado	 en	 2008	 es	 el	 Rimonabat,	 por	 asociarse	 a	 un	

incremento	de	cuadros	depresivos	e	ideas	de	suicidio51.	

Hay	una	serie	de	fármacos	que	se	han	estudiado,	pero	no	han	sido	aprobados	

para	el	tratamiento	de	la	obesidad.	El	primero	de	ellos	es	el	Bupropión,	que	está	

indicado	 para	 el	 tratamiento	 de	 la	 depresión,	 provoca	 pérdida	 de	 peso	 y	

disminuye	 el	 deseo	 de	 fumar.	 Este	 fármaco	 funciona	 incrementando	 la	

neurotransmisión	 de	 la	 dopamina	 (encargada	 del	 deseo)	 y	 la	 noradrenalina	

(encargada	 de	 la	 abstinencia)163.	 Otro	 es	 la	 Metilcelulosa,	 que	 es	 un	 laxante	

formador	de	masa	que	reduce	la	ingesta	al	provocar	saciedad164.	También	está	la	

Metmorfina,	 que	 es	 un	 antidiabético	 oral,	 con	 el	 que	 se	 ha	 observado	 una	

disminución	de	peso,	de	los	niveles	triglicéridos	y	colesterol	LDL,	contribuyendo	

a	 realizar	 una	 dieta	 hipocalórica	 y	 reduciendo	 el	 deseo	 anormal	 de	 comer	

alimentos	 cuando	 no	 se	 tiene	 necesidad.	 Por	 otro	 lado,	 se	 ha	 encontrado	 que	

este	 fármaco	 no	 mejora	 la	 dislipemia	 ni	 la	 tensión	 arterial	 pero	 sí	 reduce	 la	

incidencia	de	diabetes	y	previene	el	inicio	del	síndrome	metabólico	asociado	a	la	

obesidad165.	

El	Orlistat	es	un	 fármaco	aprobado	para	el	 tratamiento	de	 la	obesidad.	Este	

medicamento	de	acción	local	bloquea	la	absorción	de	grasas	y	no	tiene	efectos	

directos	 sobre	 el	 sistema	 nervioso	 central.	 Incrementa	 la	 pérdida	 de	 grasa	

dependiendo	del	 grado	de	 la	dosis	 en	 torno	al	30%	de	 la	 grasa	 ingerida160,163.	
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Con	él	se	estima	una	pérdida	de	peso	en	torno	al	5-10%51,	es	decir,	consigue	una	

mayor	 pérdida	 de	 peso,	 aunque	 no	 consigue	 reducir	 la	 psicopatología	

depresiva166-168.	

Otro	 fármaco	 utilizado	 para	 perder	 peso	 es	 el	 Topiramato,	 usado	

principalmente	como	antiepiléptico.	Este	fármaco	ha	demostrado	su	eficacia	en	

la	 pérdida	 y	 mantenimiento	 del	 peso	 en	 estos	 pacientes160.	 Sin	 embargo,	 es	

necesario	 adaptar	 la	 dosis	 a	 cada	 paciente,	 encontrando	 menos	 efectos	

secundarios	 con	 el	 escalado	 lento	 de	 la	 dosis	 y	 la	 evolución	 ponderal,	 sin	 ser	

necesario	usar	dosis	altas	que	además	podrían	provocar	efectos	neurológicos	y	

mayor	incumplimentación	terapéutica51.	

Los	 antidepresivos	 sólo	 se	 recomiendan	 si	 hay	 una	 sintomatología	

susceptible	de	mejorar.	Se	ha	observado	que	la	mayoría	de	los	antidepresivos,	a	

excepción	 del	 Bupropión	 que	 tiene	 numerosos	 efectos	 secundarios,	 a	 la	 larga	

provocan	 un	 aumento	 de	 peso34,160.	 A	 estos	 pacientes	 se	 les	 debe	 ofrecer	 la	

posibilidad	de	 recibir	 otros	 tratamientos	 alternativos	 como	 formas	 específicas	

de	 psicoterapia,	 como	 la	 terapia	 cognitivo-conductual	 o	 la	 terapia	

comportamental	para	perder	peso159,169.	

Hoy	en	día	hay	un	nuevo	medicamento	contra	la	obesidad	que	se	encuentra	

en	estudio,	 la	Lorcaserina,	que	es	un	agonista	selectivo	de	 los	 receptores	de	 la	

serotonina	tipo	2c.	La	activación	de	estos	receptores	estimula	la	producción	de	

propiomelacortina,	que	genera	saciedad	y	falta	de	apetito.	Por	el	momento	sólo	

ha	sido	aprobada	en	EE.UU.	Lo	que	diferencia	a	la	Lorcaserina	de	otros	agentes	

serotonérgicos	que	se	emplearon	en	los	años	90	para	tratar	la	obesidad,	es	que	

la	Lorcaserina	activa	sólo	 los	receptores	de	 la	saciedad,	mientras	que	 los	otros	

también	 activaban	 otros	 receptores	 que	 en	muchos	 casos	 provocaban	 efectos	

secundarios	con	alteraciones	graves13.	
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1.1.6.3.	Tratamiento	Quirúrgico	

		-		Cirugía	Bariátrica	

Actualmente	 los	 tratamientos	 alternativos	 para	 perder	 peso	 y	 aumentar	 el	

ejercicio	 físico	 de	 los	 que	 se	 dispone	 para	 la	 obesidad	 mórbida	 no	 han	

demostrado	 ser	 eficaces	 a	 largo	 plazo.	 Por	 ello,	 en	 los	 casos	 en	 los	 que	 los	

métodos	 tradicionales	 como	 la	 dieta	 y	 la	 actividad	 física	 fallan,	 la	 cirugía	

bariátrica	 se	 considera	 una	 opción	 viable	 y	 eficaz	 para	 disminuir	 el	 riesgo	 de	

padecer	comorbilidad	con	problemas	médicos	y	mejorar	la	sensación	de	calidad	

de	vida	y	productividad170,171.		

En	1991,	en	una	declaración	de	consenso	de	los	National	Institutes	of	Health,	

se	 estableció	 que	 la	 cirugía	 bariátrica	 es	 el	 tratamiento	 de	 elección	 para	 los	

pacientes	que	tienen	un	Índice	de	Masa	Corporal	(IMC)	mayor	de	40	o	mayor	de	

35	si	hay	alguna	enfermedad	médica	grave	asociada172.	En	concreto,	el	método	

utilizado	normalmente	es	el	bypass	gástrico,	que	es	una	técnica	mixta	restrictiva	

y	malabsortiva	de	los	alimentos	en	la	que	se	une	el	principio	del	estómago	con	el	

intestino	delgado173.	En	la	siguiente	tabla	se	indican	los	criterios	de	selección	de	

pacientes	con	obesidad	mórbida	candidatos	a	cirugía	bariátrica3.	

Tabla	5:	Criterios	de	selección	de	pacientes	con	obesidad	mórbida	candidatos	a	cirugía	
bariátrica	(SEEDO,	2007) 
Edad																																		18	–	60	años 

IMC																																					›	40	o	35	con	comorbilidades	mayores 

Evolución	OM																		›	5	años 

Fracasos	continuados	tratamientos	convencionales	supervisados 

Ausencia	de	trastornos	endocrinos	que	sean	causa	de	la	OM 

Estabilidad	psicológica 

Ausencia	de	abuso	de	alcohol	o	drogas 
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Ausencia	de	alteraciones	psiquiátricas	mayores	(esquizofrenia,	psicosis),	retraso	mental,	
trastorno	del	comportamiento	alimentario	(BN) 
Capacidad	para	comprender	los	mecanismos	por	los	que	se	adelgaza	con	la	cirugía	y	entender	
que	no	siempre	se	alcanzan	buenos	resultados 
Compromiso	del	paciente	de	observar	las	normas	de	seguimiento	las	normas	de	seguimiento	
tras	la	operación	quirúrgica 
Consentimiento	informado	después	de	haber	recibido	toda	la	información	necesaria	(oral	y	
escrita) 
Las	mujeres	en	edad	fértil	deberían	evitar	la	gestación	al	menos	durante	el	primer	año	
después	de	la	cirugía 
	

- 	Tipos	de	Cirugía	Bariátrica	

En	 líneas	 generales,	 los	 cirujanos	 trabajan	 con	 tres	 tipos	 de	 técnicas:	 las	

restrictivas,	 cuando	 el	 objetivo	 es	 disminuir	 la	 cantidad	 de	 alimentos	 que	 se	

ingieren	 y	 que	 el	 paciente	 se	 sacie	 antes;	 las	malabsortivas,	 para	 reducir	 la	

absorción	de	nutrientes	y	que	 la	pérdida	de	peso	se	mantenga	a	 largo	plazo;	y	

las	mixtas,	 las	 más	 usadas,	 que	 son	 una	 combinación	 de	 las	 dos	 anteriores.	

Dependiendo	 del	 tipo	 de	 procedimiento	 quirúrgico,	 restrictivo	 o	malabsortivo	

de	 nutrientes	 se	 consigue	 una	 pérdida	 del	 exceso	 de	 peso	 significativa,	 a	

menudo	acompañada	de	 la	desaparición	o	mejora	de	 las	 comorbilidades	de	 la	

obesidad174.	 Se	ha	demostrado	que	 los	procedimientos	malabsortivos	 son	más	

eficaces	para	perder	peso	y	eliminar	las	comorbilidades	que	los	procedimientos	

restrictivos,	pero	 los	 riesgos	de	mortalidad	y	acontecimientos	adversos	 fueron	

más	elevados	con	los	procedimientos	malabsortivos	que	con	los	procedimientos	

restrictivos175.	

Los	métodos	de	cirugía	bariátrica	que	más	se	practican	en	la	actualidad	son	el	

bypass	 gástrico	 en	 Y	 de	 Roux76	 y	 el	 EndoBarrier	 bypass	 duodeno-ileal	 Sleeve	

(Bypass	 tipo	 SADIS)176.	 Anteriormente,	 también	 eran	muy	 utilizadas	 la	 banda	

gástrica	 ajustable177-179	 y	 la	 derivación	 biliopancreática	 o	 técnica	 de	

Scopinaro180,	 que	 es	 un	 proceso	malabsortivo.	 El	 bypass	 gástrico173	ha	 tenido	

muchas	 modificaciónes	 técnicas	 con	 el	 objetivo	 de	 mejorar	 los	 resultados	 y	

disminuir	 las	 complicaciones.	 En	 la	 actualidad	 se	 basa	 en	 la	 creación	 de	 un	

reservorio	 pequeño	 y	 una	 reconstrucción	del	 tránsito	 gastrointestinal	 en	Y	 de	
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Roux181.	 Este	 método	 cada	 vez	 se	 realiza	 más	 frecuentemente	 mediante	

laparoscopia	y	cuando	se	estima	conveniente	por	cirugía	abierta.		

En	la	tabla	6	se	indican	las	principales	técnicas	de	cirugía	bariátrica.	

Tabla	6:	Técnicas	de	cirugía	bariátrica		 
Restrictivas	 	

Gastroplastia	vertical	bandeada 
Banda	gástrica	ajustable	 
Manga	gástrica,	tubo	gástrico	o	técnica	de	
Sleeve	 

Malabsortiva	 	
Derivación	biliopancreática	o	técnica	de	
Scopirano	 

Mixta	 	
Bypass	gástrico 
EndoBarrier	bypass	duodeno-ileal	sleeve	
(DJBS)	(Bypass	tipo	SADIS)	 

			

		El	bypass	gástrico	fue	desarrollado	por	Mason	e	Ito	en	1969.	Se	trata	de	una	

técnica	 mixta	 restrictiva	 y	 malabsortiva	 de	 los	 alimentos174.	 A	 partir	 de	 esta	

técnica	se	desarrolla	el	bypass	gástrico	en	Y	de	Roux,	que	consiste	en	dividir	el	

estómago	en	dos	partes:	una	pequeña	que	recibe	la	comida,	y	otra	que	se	aísla	

del	paso	de	los	alimentos,	aunque	sigue	fabricando	hormonas	y	jugos	gástricos.	

Después,	 la	 porción	 reducida	 se	 une	 con	 el	 principio	 del	 intestino	 delgado.	

Desde	 que	 en	 1994	 fuera	 descrita	 por	 primera	 vez	 la	 realización	 de	 este	

procedimiento	por	vía	 laparoscópica,	esta	 forma	de	abordaje	se	ha	establecido	

como	la	técnica	de	elección	en	el	tratamiento	quirúrgico	de	la	obesidad3,76.	
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Queremos	hacer	mención	a	la	técnica	de	Carbajo,	que	aunque	hoy	en	día	no	

es	la	que	más	se	utiliza,	es	la	técnica	mediante	la	cual	se	han	operado	la	mayoría	

de	los	pacientes	de	la	muestra	de	nuestro	estudio.	En	España,	Carbajo	empezó	a	

aplicar	esta	técnica	en	2002.	Este	método	se	realiza	cada	vez	con	más	frecuencia	

mediante	laparoscopia	por	ir	asociada	a	una	recuperación	más	rápida	y	a	menor	

riesgo	 que	 la	 cirugía	 abierta.	 Con	 ella	 se	 deja	 un	 pequeño	 estómago	 que	 se	

conecta	 directamente	 al	 intestino	 delgado.	 	 De	 esta	 manera	 se	 reduce	 la	

absorción	calórica	y	de	nutrientes182.		
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Otra	técnica	mixta	es	el	EndoBarrier	bypass	duodenoileal	en	una	anastomosis	

con	 gastrectomía	 vertical	 (bypass	 tipo	 SADIS).	 Este	 proceso	nació	 con	 el	 fin	 de	

hacer	más	simple	la	técnica,	de	manera	que	no	hacía	falta	realizar	la	Y	de	Roux,	

ya	 que	 la	 pequeña	 distancia	 entre	 el	 duodeno	 y	 el	 íleon	 consigue	 eliminar	 la	

tensión.	Esta	 técnica	elimina	el	 riesgo	de	reflujo	biliar	al	preservar	el	píloro,	y	

reduce	 el	 tiempo	 quirúrgico	 al	 tratarse	 de	 una	 sola	 anastomosis.	 El	 grupo	 de	

Sánchez-Pernaute	 introdujo	en	2007	esta	modificación	a	 la	 técnica	de	Hess	de	

derivación	 biliopancreática,	 sin	 realizar	 el	 cruce	 duodenal,	 reduciendo	 así	 el	

riesgo	de	complicaciones	y	la	agresión	quirúrgica183.		

El	Endobarrier	es	un	método	que	consiste	en	la	colocación	de	un	dispositivo,	a	

modo	de	prótesis	o	revestimiento	desplegable,	en	el	intestino	delgado,	imitando	

la	 técnica	 quirúrgica	 del	 bypass	 gástrico,	 pero	 exclusivamente	 por	 vía	

endoscópica,	 a	 través	 de	 la	 boca	 y	 sin	 necesidad	 de	 cirugía	 ni	 incisiones.	

Esto	permite	 que	 los	 alimentos	 lleguen	 al	 otro	 extremo	 del	 intestino	 sin	

absorber	y	con	mayor	rapidez,	lo	que	hace	posible	la	pérdida	de	peso	y	ayuda	a	

mejorar	la	producción	de	insulina	en	el	páncreas183.	
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Generalmente,	 los	 pacientes	 sometidos	 a	 cirugía	 bariátrica	 pierden	 una	

cantidad	 de	 peso	 considerable,	 entre	 el	 35	 y	 el	 50%	 del	 exceso	 de	 peso,	 y	

mejoran	algunas	comorbilidades	como	la	hipertensión,	la	diabetes	y	la	apnea	del	

sueño,	 además	 de	 la	 calidad	 de	 vida184.	 También	 disminuyen	 las	 alteraciones	

cardiacas	y	la	mortalidad	asociada171,185.		

Tabla	7	:	Beneficios	de	la	cirugía	bariátrica 
Pérdida	de	gran	cantidad	de	sobrepeso 

Mejora	hipertensión 
Mejora	diabetes	tipo	2 

Mejoran	alteraciones	cardíacas 
Mejora	calidad	de	vida 
Disminuye	mortalidad 

	

A	pesar	de	 la	pérdida	de	peso	rápida	que	se	produce	en	 los	meses	 iniciales	

tras	la	cirugía,	la	pérdida	comienza	a	disminuir	y	frecuentemente	es	seguida	de	

una	recuperación	de	algo	de	peso	entre	los	2	y	10	años	tras	la	cirugía186.	Se	ha	
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observado	que	la	edad,	género,	IMC	previo	y	el	nivel	de	diabetes	preoperatorio	

no	 son	determinantes	 en	 la	 pérdida	de	peso187.	 Entre	 los	 factores	 asociados	 a	

una	 recuperación	 positiva	 tras	 la	 operación	 se	 encuentra	 la	 pérdida	 de	 peso	

obligatoria	que	tienen	que	realizar	los	pacientes	antes	de	someterse	a	la	cirugía	

bariátrica.	 Se	 estima	 que	 un	 20%	 de	 los	 que	 se	 operan	 no	 logran	 alcanzar	 el	

objetivo	de	perder	peso	y	mejorar	comorbilidades188,189.	

La	cirugía	bariátrica	puede	tener	una	serie	de	complicaciones	médicas,	como	

síndrome	de	Dumping	o	el	déficit	de	vitamina	B	12,	en	el	paciente	a	pesar	de	que	

en	 las	 técnicas	 más	 utilizadas,	 como	 el	 bypass	 gástrico,	 se	 han	 minimizado	

mucho	estos	síntomas190	(Ver	tabla	8).	

Tabla	8:	Complicaciones	médicas	de	la	cirugía	bariátrica 

										Digestivas	 	
Diarrea/esteatorrea 
Vómitos 
Flatulencias/	distensión	abdominal 
Síndrome	de	Dumping	 

											Nutricionales	 	
Déficit	hierro 
Déficit	ácido	fólico 
Déficit	vitamina	B12 
Alteraciones	fosfocálcicas	 
Fístula 
Estenosis	anastomosis	gastroyeyunal	 

										Otra	 	
Úlcera	marginal 

	

Hay	 casos	 en	 los	 que	 aparecen	 complicaciones	 a	 pesar	 de	 lo	 que	 haga	 el	

paciente	 tras	 la	 operación.	 En	 cualquier	 caso,	 el	 procedimiento	 quirúrgico	

requiere	 cambios	 conductuales	 importantes	 y	 depende	 en	 gran	medida	 de	 la	

habilidad	 individual	 para	 implementar	 cambios	 permanentes	 en	 el	 estilo	 de	

vida,	como	adherirse	a	un	régimen	nutricional	y	de	ejercicio	estricto,	y	adquirir	

nuevas	 habilidades	 de	 afrontamiento	 para	 disminuir	 la	 dependencia	 de	 la	

comida	 para	 cubrir	 las	 necesidades	 emocionales191.	 En	 cualquier	 caso,	 el	

Instituto	 Nacional	 de	 Salud	 recomienda	 el	 control	 y	 tratamiento	 de	 factores	
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psicológicos	y	comportamentales	pre	y	postcirugía172,192.	

- 	Cirugía	plástica	tras	cirugía	bariátrica	

					Querríamos	 hacer	 una	 pequeña	 reseña	 en	 relación	 a	 la	 cirugía	 plástica	 a	 la	

que	muchas	veces	se	someten	los	pacientes	tras	la	cirugía	bariátrica.		

Algunos	de	los	pacientes	obesos	que	se	operan	de	cirugía	bariátrica	expresan	

una	 insatisfacción	 corporal	 residual,	 relacionada	 con	 flacidez	 en	 la	 piel	 de	 los	

senos,	 el	 abdomen,	 los	 muslos	 y	 los	 brazos	 después	 de	 la	 pérdida	masiva	 de	

peso114.	 Algunos	 de	 los	 pacientes	 que	 son	 intervenidos	 de	 cirugía	 bariátrica	 y	

posteriormente	de	cirugía	plástica	para	disminuir	las	consecuencias	estéticas	de	

la	 misma	 presentan	 criterios	 diagnósticos	 del	 trastorno	 dismórfico	 corporal,	

donde	 hay	 una	 preocupación	 excesiva	 por	 un	 defecto	 leve	 o	 imaginado	 en	 el	

aspecto	 físico193-196.	Según	Sarwer,	 la	evaluación	psicológica	antes	de	 la	cirugía	

plástica	 debería	 centrarse	 en	 las	 siguientes	 áreas:	 motivación	 y	 expectativas,	

preocupaciones	 por	 la	 apariencia	 e	 imagen	 corporal,	 y	 antecedentes	

psiquiátricos81,115,197.	 Los	 pacientes	 deberán	 aceptar	 que	 aunque	 su	 aspecto	

corporal	pueda	mejorar,	es	posible	que	no	consigan	alcanzar	su	imagen	ideal115.	

Es	 importante	 que	 se	 tengan	 en	 cuenta	 las	 expectativas	 relacionadas	 con	 el	

impacto	del	cambio	de	peso	sobre	las	relaciones	románticas	y	sexuales	en	estos	

pacientes,	 puesto	 que	 se	 ha	 encontrado	 una	 tasa	 de	 divorcio	 mayor	 de	 lo	

esperado	 tras	 la	 cirugía	 bariátrica198.	 Así	 mismo,	 la	 implicación	 de	 la	 familia	

podría	 estar	 modulando	 los	 resultados	 de	 la	 intervención	 quirúrgica	 y	 del	

periodo	postintervención	en	el	cambio	de	apariencia	y	de	hábitos199.	

En	la	tabla	siguiente	se	indican	los	aspectos	psicológicos	de	la	cirugía	plástica	

que	hay	que	 tener	 en	 cuenta	 en	 los	pacientes	obesos	que	 son	 intervenidos	de	

cirugía	bariátrica.	
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Tabla	9:	Aspectos	psicológicos	de	la	cirugía	plástica	en	los	pacientes	
obesos	tras	la	cirugía	bariátrica 

• Insatisfacción	corporal	residual	(	flacidez	en	la	piel	de	los	senos,	el	
abdomen,	los	muslos	y	los	brazos)	 

• Puede	aparecer	trastorno	dismórfico	corporal	 

• Evaluación	psicológica	previa	a	cirugía	plástica: 
	-	motivación	y	expectativas, 
	-	preocupaciones	por	apariencia	e	imagen	corporal, 
	-	antecedentes	psiquiátricos	 

	

En	general,	se	recomienda	una	atención	especial	por	un	profesional	para	los	

pacientes	obesos	candidatos	a	cirugía	bariátrica	y	la	necesidad	de	preparar	a	los	

pacientes	 para	 los	 cambios	 en	 el	 estilo	 de	 vida,	 para	 detectar	 y	 tratar	 una	

relación	desordenada	con	la	comida,	y	trabajar	las	distorsiones	cognitivas	para	

tener	 una	 pérdida	 de	 peso	 y	 un	 desarrollo	 psicosocial	 adecuado200.	 Un	 buen	

programa	de	cirugía	debe	trabajar	la	negación	de	problemas,	las	dificultades	al	

regular	los	pensamientos,	sentimientos	y	conductas,	las	distorsiones	cognitivas,	

la	baja	autoestima,	y	las	dinámicas	familiares,	por	destacar	algunos	aspectos	que	

no	son	psicopatológicos	en	sí201.	

- Cirugía	bariátrica		y	aspectos	psicológicos	

Aproximadamente	 el	 40%	 de	 los	 pacientes	 que	 se	 operan	 de	 cirugía	

bariátrica	 necesitan	 algún	 tipo	 de	 tratamiento	 psiquiátrico	 tras	 la	

intervención25.	 Hay	 una	 serie	 de	 predictores	 potenciales	 del	 desarrollo	

quirúrgico	que	han	sido	un	foco	de	investigación	creciente.	Alguno	de	ellos	son	

la	psicopatología	relacionada	con	 la	alimentación,	que	 incluye	 los	atracones,	 la	

desinhibición	 y	 las	 preocupaciones	 por	 la	 alimentación	 entre	 otros	

factores116,202.	

En	 la	 tabla	 siguiente	 se	 pueden	 ver	 los	 factores	 psicológicos	 que	 pueden	

complicar	la	evolución	favorable	tras	la	cirugía	bariátrica.	
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Tabla	10:	Aspectos	psicológicos	y	cirugía	bariátrica 

					Trastorno	psiquiátrico	grave	 	
Esquizofrenia 
Depresión 
Retraso	mental 
Trastorno	de	la	personalidad 
Trastorno	obsesivo-compulsivo 
Abuso	de	sustancias 
Ansiedad	 

					Trastorno	alimentario	 	
Trastorno	por	Atracón	 
Bulimia	Nerviosa	 

					Otros	 	
Adicción	al	tabaco 
Síndrome	de	dumping 
Abuso	sexual 
Conflictos	de	pareja		importantes	 

	

La	 inmensa	mayoría	 de	 los	 programas	 de	 cirugía	 bariátrica	 de	 los	 Estados	

Unidos	realizan	una	evaluación	de	la	salud	mental	del	paciente	como	parte	del	

proceso	 de	 selección	 de	 candidatos	 a	 la	 operación200.	 Los	 profesionales	 que	

realizan	esta	valoración	indican	como	contraindicaciones	a	la	cirugía	bariátrica,	

por	 poder	 producir	 complicaciones	 médicas	 durante	 el	 postoperatorio	 las	

siguientes:	 consumo	 de	 tabaco	 activo200,	 abuso	 activo	 de	 sustancias,	 	 psicosis	

activa,	 bulimia	 nerviosa,	 depresión	 severa	 incontrolada,	 síntomas	 de	 la	

esquizofrenia	 activos	 y	 retraso	 mental	 severo178,200,203.	 Los	 factores	 que	 más	

frecuentemente	 se	 han	 encontrado	 relacionados	 de	 forma	 negativa	 con	 la	

pérdida	de	peso	son	la	depresión	y	los	atracones,	sobretodo	tras	la	cirugía132,204-

210.	No	hay	una	relación	clara	entre	depresión	preoperatoria	y	pérdida	de	peso	

postoperatoria	ni	entre	 los	atracones	antes	de	 la	cirugía	y	 la	posterior	pérdida	

de	peso115.		

En	 los	 primeros	 estudios	 tener	 una	 depresión	 activa	 fue	 considerada	 una	

contraindicación	 posible	 o	 definitiva	 para	 la	 cirugía	 en	 el	 96%	 de	 los	

programas200,	 ya	 que	 la	 presencia	 de	 depresión	 mayor,	 podría	 inhibir	 la	

capacidad	 de	 los	 pacientes	 para	 realizar	 la	 dieta	 necesaria	 y	 los	 cambios	
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comportamentales	 requeridos	 para	 tener	 un	 desarrollo	 postoperatorio	

satisfactorio110.	Además,	aunque	 la	prevalencia	de	depresión	disminuya	 tras	 la	

operación,	 hay	 un	 subgrupo	 de	 esta	 población	 que	 permanece	 con	 síntomas	

depresivos	tras	la	operación208,	tienden	a	mantener	una	pobre	calidad	de	vida	y	

una	menor	pérdida	de	peso	tras	la	operación204.	Esta	idea	ha	ido	cambiando	a	lo	

largo	 de	 las	 investigaciones	 hasta	 la	 actualidad,	 ya	 que	 en	 este	 momento	 la	

cirugía	bariátrica	es	cada	vez	más	entendida	como	una	oportunidad	para	que	el	

paciente	con	depresión	mejore	y	mejore	su	sintomatología	tras	 la	cirugía96.	En	

cualquier	caso,	sería	conveniente	la	supervisión	de	los	profesionales	durante	el	

proceso	de	estos	pacientes.	

	La	pérdida	de	control	sobre	la	comida	antes	de	la	operación	no	parece	ser	un	

indicador	 de	 pronóstico	 negativo	 tras	 la	 cirugía	 del	 bypass	 gástrico.	 Sin	

embargo,	la	pérdida	de	control	postoperatoria	parece	impedir	que	se	logre	una	

tasa	de	pérdida	de	peso	adecuada,	particularmente	cuando	el	 tiempo	desde	 la	

operación	 aumenta.	 Además,	 la	 pérdida	 de	 control	 postoperatoria	 está	

relacionada	 con	 alteraciones	 psicosociales,	 incluyendo	 síntomas	 depresivos,	

problemas	alimentarios	adicionales	y	la	calidad	de	vida211.	

Otros	factores	negativos	que	podrían	ir	asociados	a	la	cirugía	bariátrica	son,	

tener	 altos	 niveles	 de	 ansiedad,	 baja	 autoestima	 o	 algún	 trastorno	 de	

personalidad189.	

Otros	factores	psicológicos	que	pueden	influir	en	una	evolución	favorable	tras	

la	cirugía	es	la	presencia	de	un	TOC	o	de	un	abuso	sexual	severo.	La	evaluación	

del	TOC	debería	tener	en	cuenta	la	posibilidad	de	que	los	síntomas	se	trasladen	

a	la	conducta	alimentaria	compulsiva.	Por	otro	lado,	el	abuso	sexual	es	común	en	

la	 población	 obesa	 y	 parece	 tener	 un	 efecto	 negativo	 en	 sus	 esfuerzos	 para	

perder	 peso212.	 Según	 Bawchowitz	 y	 colaboradores,	 los	 pacientes	 de	 cirugía	

bariátrica	 que	 hayan	 padecido	 un	 abuso	 sexual	 no	 resuelto	 deben	 recibir	 un	

tratamiento	cuidadoso	al	respecto200.	

Dawes	 y	 su	 equipo,	 en	 un	 meta-análisis	 reciente96,	 concluyen	 que	 hay	
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evidencia	 inconsistente	 con	 respecto	 a	 la	 relación	 entre	 salud	 mental	 y	 la	

pérdida	de	peso	tras	la	intervención	quirúrgica,	aunque	hay	cierta	evidencia	que	

apoya	la	idea	de	que	la	cirugía	bariátrica	está	relacionada	con	una	disminución	

de	 sintomatología	 depresiva	 tras	 la	 intervención.	 En	 definitiva,	 parece	 que	 la	

cirugía	bariátrica	es	un	tratamiento	efectivo	para	los	pacientes	con	obesidad	y	la	

mayoría	 de	 sus	 comorbilidades	 en	 los	 sistemas	 sanitarios	 de	 países	

desarrollados,	 bajo	 una	 selección	 rigurosa	 de	 los	 pacientes,	 con	 un	 adecuado	

seguimiento	y	donde	participen	equipos	multidisciplinarios	con	experiencia213.	

- Evaluación	psiquiátrica	en	programas	de	cirugía	bariátrica	

					Hay	tantas	variables	que	influyen	en	la	obesidad,	que	es	difícil	establecer	un	

protocolo	de	actuación,	pero	hay	una	serie	de	factores	que	tener	en	cuenta	en	la	

evaluación	 psiquiátrica	 previa.	 Es	 importante	 tener	 en	 cuenta	 la	 edad	 del	

paciente,	 el	 IMC,	 la	 distribución	 de	 la	 grasa	 corporal,	 la	 existencia	 de	

comorbilidades	médicas	y	psicopatológicas	y	el	sedentarismo3,41.	

Es	necesario	valorar	el	historial	del	peso	del	paciente	y	de	su	familia,	ya	que	es	

importante	conocer	la	evolución	que	han	tenido	los	pacientes	desde	su	infancia,	

la	relación	del	peso	con	factores	estresantes	y	pérdidas	afectivas3.			

				También	 se	 realiza	 una	 exploración	 acerca	 de	 los	 antecedentes	 psiquiátricos	

del	 paciente,	 así	 como	 del	 estado	 actual	 del	 mismo,	 complementando	 la	

información	 con	 cuestionarios	que	valoran	 el	 estado	psicopatológico	 así	 como	

su	 calidad	 de	 vida.	 Hay	 ciertas	 patologías,	 como	 los	 trastornos	 psicóticos,	 la	

dependencia	 de	 tóxicos,	 retraso	 mental,	 etc.,	 que	 deben	 tenerse	 en	 cuenta		

porque	 podrían	 ser	 una	 contraindicación	 para	 la	 cirugía.	 Para	 ello	 habría	 que	

tener	 en	 cuenta	 la	 gravedad	 del	 trastorno	 y	 la	 respuesta	 al	 tratamiento	 del	

paciente.		

					Es	 necesario	 evaluar	 los	 aspectos	 ambientales	 en	 relación	 a	 la	 obesidad,	 en	

especial	 porque	 se	 han	 detectado	 ambientes	 que	 condicionan	 y	 favorecen	 la	

obesidad	 (ambientes	 obesogénicos).	 Los	 patrones	 familiares	 de	
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comportamiento	alimentario	van	a	ser	importantes	en	este	sentido,	puesto	que	

es	el	entorno	directo	del	paciente	y	donde	él	va	a	tener	que	realizar	una	serie	de	

cambios	con	respecto	a	la	comida41.			

					Debe	tenerse	en	cuenta	si	hay	alguna	conducta	de	riesgo,	como	el	consumo	de	

tóxicos	 o	 tabaco,	 puesto	 que	 no	 deja	 de	 ser	 una	 intervención	 quirúrgica	

complicada,	en	parte	debido	a	las	comorbilidades	que	suelen	presentar	este	tipo	

de	pacientes,	 y	 es	 necesario	que	 los	 órganos	 vitales,	 entre	 ellos	 los	 pulmones,	

estén	lo	más	estables	posible	para	evitar	posibles	complicaciones	innecesarias3.								

						Hay	que	tener	en	cuenta	los	hábitos	alimentarios,	el	describirlos	hace	que	el	

paciente	sea	más	consciente	de	los	cambios	que	tiene	que	realizar	para	mejorar	

su	 salud.	 En	 este	 punto	 se	 exploran	 posibles	 síntomas	 de	 trastornos	

alimentarios,	como	atracones,	restricción	alimentaria,	ayuno,	etc.	En	el	caso	de	

que	 estos	 síntomas	 estén	presentes	 sería	 conveniente	 realizar	 un	 seguimiento	

exhaustivo	 del	 paciente	 y	 retrasar	 el	 tratamiento	 quirúrgico	 hasta	 que	 el	

paciente	esté	controlado	en	este	aspecto.		

Además	 de	 valorar	 estos	 factores,	 habría	 que	 prestar	 atención	 a	 otras	

variables	 durante	 la	 evaluación	 prequirúrgica	 porque	 podrían	 afectar	 al	

desarrollo	postoperatorio.	Así,	habría	que	evaluar	las	situaciones	de	estrés	a	lo	

largo	 de	 su	 vida,	 el	 estatus	 socioeconómico,	 la	 satisfacción	 marital,	 el	 apoyo	

social199,214,	 la	 sensibilidad	 interpersonal,	 los	 últimos	 intentos	 de	 dieta,	 la	

evidencia	de	éxito	en	los	cambios	en	el	estilo	de	vida,	y	el	conocimiento	sobre	la	

cirugía,	sus	riesgos	y	los	cambios	comportamentales	que	se	requieren	para	una	

exitosa	pérdida	de	peso	tras	la	cirugía108,110.		

	

1.1.6.4.	Tratamiento	Psicológico	

Se	 ha	 observado	 que	 la	 psicoterapia	 es	 eficaz	 para	 establecer	 un	 patrón	

regular	alimentario.	Parte	de	este	tipo	de	tratamiento	trabaja	aspectos	como	el	

autocontrol,	exposición	a	comidas	prohibidas,	cambio	de	las	creencias	erróneas	
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sobre	la	comida	y	entrenamiento	en	la	prevención	de	recaídas215.		

Los	 tratamientos	 psicológicos	 más	 utilizados	 para	 la	 obesidad	 son	 el	

cognitivo-conductual216,	 el	 conductual217,	 la	 terapia	 de	 grupo73,	 y	 tratamientos	

que	emplean	las	nuevas	tecnologías	de	la	comunicación	y	la	información	(TIC)218.	

El	tratamiento	psicoterapéutico	en	la	obesidad	mórbida	puede	ser	individual,	en	

grupos	pequeños	y/o	medianos3.		

La	terapia	cognitivo-conductual	ha	demostrado	ser	eficaz	en	el	tratamiento	de	

la	obesidad	con	respecto	a	la	pérdida	de	peso,	pero	también	en	la	mejora	de	la	

salud	 en	 relación	 a	 otros	 aspectos,	 como	 el	 riesgo	 cardiovascular	 o	 la	

diabetes216.	 Los	 componentes	 más	 comunes	 en	 este	 tipo	 de	 abordaje	 para	 el	

tratamiento	 de	 la	 obesidad	 son:	 promoción	 del	 autocontrol	 mediante	

autorregistros	 de	 hábitos	 de	 alimentación	 y	 de	 actividad	 física,	 el	 control	 de	

estímulos	 a	 través	 de	 la	 identificación	 de	 señales	 asociadas	 a	 la	 ingesta	 y	

prevención	de	recaídas,	educación	sobre	nutrición,	modificación	de	la	conducta	

de	 comer	 (como,	 por	 ejemplo,	 comer	 lento,	 reducir	 cantidad),	 practicar	

actividad	física,	emplear	técnicas	de	reestructuración	cognitiva	y	de	resolución	

de	problemas219,220.	

Es	 fundamental	 que	 al	 principio	 del	 tratamiento	 se	 produzca	 un	

asesoramiento	 psicoeducativo,	 para	 que	 el	 paciente	 empiece	 a	 entender	 las	

múltiples	 causas	 de	 la	 obesidad,	 incluyendo	 las	 causas	 biológicas,	 genéticas	 y	

ambientales,	así	como	recibir	una	información	nutricional	básica.	El	autocontrol	

es	 el	 componente	 central	 del	 la	 terapia	 cognitivo-conductual	 en	 algunos	

trastornos118.	

La	terapia	de	grupo	ha	sido	ampliamente	estudiada	y	aplicada	en	este	tipo	de	

pacientes.	Hay	estudios	que	concluyen	que	la	terapia	de	grupo	en	la	obesidad	es	

más	 eficaz	 que	 la	 autoeducación221,	 dando	 lugar	 a	 una	 pérdida	 de	 peso	

significativamente	mayor	a	los	12	meses222.	La	terapia	de	grupo	puede	ayudar	a	

los	 miembros	 que	 lo	 forman	 a	 prevenir	 y	 tratar	 los	 comportamientos	

compulsivos	 hacia	 la	 comida,	 que	 los	 pacientes	 conozcan	 la	 experiencia	
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postoperatoria	y	motivar	a	 los	pacientes	a	 lograr	una	óptima	pérdida	de	peso,	

que	sean	conscientes	de	las	consecuencias	quirúrgicas	para	evitar	expectativas	

irreales	(ej.:	apariencia	física,	comportamientos	hacia	la	comida,	estado	mental)	

y	 que	 los	 pacientes	 se	 adapten	 a	 las	 nuevas	 demandas	 postoperatorias	 y	 se	

enfrenten	con	sus	problemas	psicológicos,	sociales	y	ambientales.	En	concreto,	

el	 grupo	 mediano	 (de	 6	 a	 8	 participantes),	 puede	 cubrir	 ciertas	 necesidades	

especiales	 de	 estos	 pacientes,	 como	 problemas	 de	 autoestima,	 sexuales,	

familiares,	 amigos,	 atracones,	 etc.	 La	 experiencia	 de	 ayudar	 a	 otras	 personas	

incrementa	 la	 autoestima	 de	 los	 participantes	 y	 promueve	 nuevos	

comportamientos	 favorables	 (ej.:	más	 estrategias	 de	 afrontamiento,	 conductas	

alimentarias	más	conscientes,	aumentar	el	ejercicio	físico)73.	

Otro	 enfoque	 terapéutico	 utilizado	 con	 este	 tipo	 de	 pacientes	 es	 el	

conductual,	 que	 tiene	 como	 objetivo	 modificar	 el	 comportamiento	 de	 las	

personas.	En	el	 caso	de	 la	obesidad	se	centra	en	 la	modificación	de	conductas	

alimenticias	 y	 aumentar	 la	 actividad	 física,	 para	 promover	 un	 estilo	 de	 vida	

saludable	 y	 con	 ello	 la	 pérdida	 de	 peso.	 En	 el	 paciente	 con	 obesidad	 las	

conductas	que	más	se	trabajan	son	el	sedentarismo,	 la	sobreingesta,	 los	malos	

horarios	de	alimentación,	el	exceso	en	el	consumo	de	carbohidratos	y	grasas,	así	

como	los	pensamientos	negativos	asociados	a	la	dieta,	a	la	actividad	física	y	a	la	

capacidad	 del	mismo	 sujeto	 para	 realizar	 esos	 cambios	 (baja	 autoeficacia)217.	

Para	que	estas	conductas	se	mantengan	a	largo	plazo	es	necesario,	en	la	medida	

de	lo	posible,	modificar	el	entorno	o	el	ámbito	de	influencia216.		

También	se	están	 implementando	programas	que	simulan	una	 intervención	

de	 corte	 conductual	 a	 través	 de	 internet	 y	 permiten	 una	 aplicación	mediante	

sistemas	de	autoayuda	o	asistida	por	terapeutas,	con	resultados	prometedores.	

Stephens	y	Allen	en	2013	realizaron	una	revisión	de	diferentes	investigaciones	

acerca	 del	 uso	 del	 teléfono	 móvil	 para	 promover	 la	 actividad	 física	 y	 la	

reducción	del	peso,	concluyendo	que	en	la	mayoría	de	ellos	la	intervención	fue	

efectiva,	 consiguiendo	 una	 mejora	 en	 indicadores	 de	 buenos	 hábitos	
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relacionados	con	la	obesidad	(incremento	de	la	actividad	física,	reducción	de	la	

ingesta	alimentaria,	etc.)	o	en	el	propio	peso218.	

En	 la	 actualidad,	 se	 estudian	 nuevos	 enfoques	 psicoterapéuticos,	 como	 la	

hipnosis	 o	 el	 mindfulness.	 La	 principal	 utilidad	 de	 estos	 tratamientos	 sería	

aprender	 a	 gestionar	 las	 emociones	 y	 el	 estrés	 que	 pueden	 tener	 estos	

pacientes.	Cuando	una	de	las	principales	causas	de	la	obesidad	es	un	síndrome	

de	 estrés	 postraumático,	 el	 EMDR	 (Desensibilización	 y	 Reprocesamiento	 por	

Movimientos	 Oculares)	 obtiene	mejores	 resultados	 que	 otro	 tipo	 de	 terapias.	

Cuando	el	entorno	del	paciente	está	afectado	y	hay	posibilidad	de	trabajar	con	

él,	es	recomendable	aplicar	la	terapia	familiar223.		

	

1.1.7.	Repercusiones	psicosociales	y	socioeconómicas	de	la	obesidad	

Las	 repercusiones	 psicológicas	 y	 sociales	 de	 la	 obesidad	 son	 considerables.	

Vivimos	en	una	sociedad	en	la	que	las	actitudes	negativas	hacia	las	personas	con	

obesidad	 están	 muy	 extendidas.	 Como	 consecuencia	 de	 ello,	 estas	 personas	

sufren	discriminación	en	casi	todas	las	áreas	de	su	vida,	tales	como	la	educación,	

el	 empleo	 y	 las	 relaciones	 personales	 y	 de	 pareja224-226.	 Así,	 las	 personas	 con	

sobrepeso	y	obesidad	sufren	una	gran	cantidad	de	prejuicios,	discriminación	y	

maltrato	por	parte	de	los	demás.		

Las	 investigaciones	 indican	 que	 las	 personas	 que	 tienen	 experiencias	

estigmatizantes	 por	 los	 problemas	 de	 sobrepeso	 pueden	 sufrir	 un	 impacto	

psicológico	negativo	significativo,	 incluyendo	un	aumento	de	la	depresión,	baja	

autoestima	y	una	mayor	insatisfacción	corporal225,227,228.		Se	ha	observado	que	el	

hecho	de	haber	sufrido	bromas	pesadas	de	manera	repetitiva	relacionadas	con	

el	peso	puede	influir	en	 la	aparición	de	problemas	y	trastornos	de	 la	conducta	

alimentaria	cinco	años	después	de	haberlas	sufrido229.		

También	 la	 conciencia	 de	 estigma	del	 peso	 parece	 predecir	 la	 evitación	 del	

ejercicio	 físico	 por	 vergüenza	 o	miedo	 a	 lo	 que	 puedan	 decir	 los	 demás230.	 El	
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seguimiento	de	un	plan	de	ejercicio	o	una	dieta	requiere	tener	una	capacidad	de	

autocontrol	mayor	y	parece	que	la	exposición	repetida	a	la	estigmatización	del	

peso	 puede	 haber	 debilitado	 esta	 capacidad	 en	 las	 personas	 obesas231.	 No	

siempre	la	estigmatización	supone	un	obstáculo	a	la	hora	de	realizar	una	dieta.	

En	ocasiones,	puede	estar	relacionado	con	aspectos	positivos	respondiendo	bien	

al	tratamiento232.	

Muchas	personas	con	obesidad	mórbida	ven	disminuida	su	calidad	de	vida	y	

a	menudo	se	relaciona	con	un	deterioro	psicosocial	significativo114,231,233.	Se	ha	

observado	 que	 el	 deterioro	 de	 la	 calidad	 de	 vida	 aumenta	 el	 riesgo	 de	

desarrollar	una	depresión234.	Otro	aspecto	importante	en	relación	a	la	calidad	de	

vida,	 es	 la	 imagen	 corporal.	 La	 insatisfacción	 con	 ésta	 estaría	 relacionada	 con	

una	disminución	de		la	autoestima,	favoreciendo	también	la	depresión235-239.	

En	 relación	 con	 las	 repercusiones	 socioeconómicas	de	 la	 obesidad,	 hay	que	

partir	 de	 que	 es	 una	 enfermedad	 crónica	 y	 debilitante,	 con	 importantes	

consecuencias	 socioeconómicas	 en	 todo	 el	 mundo1,240.	 La	 obesidad	 altera	 la	

productividad	 laboral	 y	 acorta	 el	 número	 de	 años	 de	 vida	 laboral.	 También	

aumenta	el	coste	económico	por	mortalidad	prematura191.		





	
	 																																																																																																																							INTRODUCCIÓN	

 51 

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

PARTE	II:			

TRASTORNO	POR	ATRACÓN	





	
	 																																																																																																																							INTRODUCCIÓN	

 53 

	

1.2.		TRASTORNO	POR	ATRACÓN	

1.2.1.		Concepto	y	Diagnóstico	

El	Trastorno	por	Atracón	(TA),		se	caracteriza	por	la	aparición	de	episodios	de	

ingesta	 compulsiva	 (atracones)	 que	 se	 definen	 por	 dos	 características	

esenciales,	 la	 ingesta	en	poco	 tiempo	de	una	cantidad	de	 comida	excesiva	y	 la	

pérdida	 de	 control	 sobre	 esa	 ingesta.	 También	 existe	 malestar	 respecto	 a	 los	

atracones	y	ausencia	de	conductas	compensatorias6.	

En	relación	a	los	criterios	diagnósticos	para	el	TA,	hay	que	señalar	que	éste	se	

encontraba	 clasificado	 como	 un	 “Trastorno	 de	 la	 Conducta	 Alimentaria	 No	

Especificado“	 (TCANE)	 en	 el	 DSM-IV-TR130	 y	 en	 la	 décima	 revisión	 de	 la	

Clasificación	 Internacional	 de	 Enfermedades	 (CIE-10)5	 no	 hay	 una	 categoría	

disgnóstica	 que	 haga	 referencia	 a	 este	 trastorno.	 Es	 en	 la	 quinta	 edición	 del	

DSM6	publicada	en	mayo	de	2013,	cuando	el	TA	ha	sido	considerado	una	entidad	

nosológica	 claramente	 diferenciada	 	 ya	 que	 se	 ha	 considerado	 que	 existe	una	

amplia	 investigación	 que	 avala	 la	 inclusión	 de	 este	 trastorno	 como	 un	

diagnóstico	 formal241.	 En	 el	 DSM-5	 el	 nombre	 que	 recibe	 la	 enfermedad	 es	

Trastorno	de	Atracones.	Nosotros	vamos	a	 referirnos	a	él	 como	Trastorno	por	

Atracón	que	es	el	término	con	el	que	se	le	ha	nombrado	con	más	frecuencia	y	el	

más	conocido	en	el	ámbito	científico.	

En	 la	 siguiente	 tabla	 se	 muestran	 en	 negrita	 los	 cambios	 que	 se	 han	

producido	en	el	TA	en	el	DSM-5	con	respecto	al	el	DSM-IV-TR.			
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Tabla	11:	Criterios	diagnósticos	del	Trastorno	por	Atracón	en	el	DSM-IV-TR	Y	DSM-5	 
DSM-IV-TR	(APA,	2002) 

Trastorno	de	la	Conducta	Alimentaria 
No	especificados	(TCANE) 

DSM-5	(APA,	2013) 
Trastorno	por	Atracones	(Trastornos	

alimentarios	y	
de	la ingestión	de	alimentos) 

												A.	Episodios	de	atracones	recurrentes.	Un	atracón	se	caracteriza	por: 
		1.				Ingesta	de	alimentos	en	un	corto	espacio	de	tiempo	de	una	cantidad	de 

															alimentos	que	es	claramente	superior	a	la	que	la	mayoría	de	las	personas 
															ingerirían	en	un	periodo	de	tiempo	similar	y	en	circunstancias	parecidas. 

2.				Sensación	de	falta	de	control	sobre	lo	que	ingiere	durante	el	episodio. 
											B.		Los	episodios	de	atracón	se	asocian	a	tres	(o	más)	de	los	siguientes	síntomas:	
																								1.				Comer	mucho	más	rápidamente	de	lo	normal 
																								2.				Comer	hasta	sentirse	desagradablemente	lleno 
																								3.				Ingesta	de	grandes	cantidades	de	alimentos	a	pesar	de	no	sentir	hambre	
																								4.				Comer	solo	debido	a	la	vergüenza	que	se	siente	por	la	cantidad	que		
																																se	ingiere	
																								5.					Sentirse	a	disgusto	consigo	mismo,	deprimido	o	muy	avergonzado		
																																después	del	atracón 
													C.		Malestar	intenso	con	respecto	a	los	atracones 

D.	Los	atracones	tienen	lugar, 
como	promedio,	al	menos 

dos	veces	por	semana	durante 
6	meses 

Los	atracones	se	producen	de 
promedio	al	menos	una	vez	a 
la	semana	durante	3	meses 

													E.	El	atracón	no	se	asocia	a	estrategias	compensatorias	inadecuadas	y	no	se	 
																		produce	exclusivamente	en	el	curso	de	una	Anorexia	Nerviosa	o	Bulimia	 
																		Nerviosa	 
 Incluye	especificaciones	de	remisiones 

y	gravedad 
	

Los	principales	cambios	que	se	han	producido	son,	que	el	trastorno	pasa	de	

TCANE	a	entidad	propia,	que	 la	 frecuencia	de	atracones	ha	sido	reducida	de	dos	

veces	a	la	semana	durante	seis	meses	a	una	vez	a	la	semana	durante	tres	meses,	y	

que	la	última	versión	incluye	especificaciones	de	remisiones	y	gravedad.	

Así,	como	podemos	ver	en	la	Tabla	12,	el	Trastorno	por	Atracón	en	el	DSM-5	

queda	de	la	siguiente	manera:		
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Tabla	12:	Criterios	diagnósticos	del	Trastorno	de	Atracones	(DSM-5;	APA,	2013)	6 

A. Episodios	recurrentes	de	atracones.	Un	episodio	de	atracón	se	caracteriza	por	los	dos	
	hechos	siguientes:	 
1. Ingestión,	en	un	periodo	determinado	(p.ej.	dentro	de	un	período	cualquiera	de	

dos	horas),	de	una	cantidad	de	alimentos	que	es	claramente	superior	a	la	que	la	
mayoría	 de	 las	 personas	 ingerirían	 en	 un	 periodo	 similar	 en	 circunstancias	
parecidas.	 

2. Sensación	de	falta	de	control	sobre	lo	que	se	ingiere	durante	el	episodio	(p.ej.,	
sensación	de	que	no	se	puede	dejar de	comer	o	no	se	puede	controlar	lo	que	se	
ingiere	o	la	cantidad	de	lo	que	se	ingiere).	

	
								B.				Los	episodios	de	atracones	se	asocian	a	tres	(o	más)	de	los	hechos	siguientes:	 
															1.						Comer	mucho	más	rápidamente	de	lo	normal.	 
															2.						Comer	hasta	sentirse	desagradablemente	lleno.	 
															3.						Comer	grandes	cantidades	de	alimento	cuando	no	se	siente	hambre	físicamente.	 
															4.						Comer	solo	debido	a	la	vergüenza	que	se	siente	por	la	cantidad	que	se	ingiere.	 
															5.						Sentirse	luego	a	disgusto	consigo	mismo,	deprimido	o	muy	avergonzado.	
	
								C.			Malestar	intenso	respecto	a	los	atracones.	
	
								D.			Los	atracones	se	producen,	de	promedio,	al	menos	una	vez	a	la	semana	durante	tres	
															meses.	
	
								E.			El	atracón	no	se	asocia	a	la	presencia	recurrente	de	un	comportamiento	
															compensatorio	inapropiado	como	en	la	Bulimia	Nerviosa	(BN)	y	no	se	produce	
															exclusivamente	en	el	curso	de	la	BN		o	la	Anorexia	Nerviosa.	
	
Especificar	si:	 
														En	remisión	parcial:	después	de	haberse	cumplido	con	anterioridad	todos	los	criterios	
														para	el	Trastorno	por	Atracón,	los	atracones	se	producen	con	una	frecuencia	media	
														inferior	a	un	episodio	semanal	durante	un	período	continuado.	 
														En	remisión	total:	después	de	haberse	cumplido	con	anterioridad	todos	los	criterios	
														para	el	trastorno	por	atracón,	no	se	ha	cumplido	ninguno	de	los	criterios	durante	un		
														período	continuado. 
	
Especificar	la	gravedad	actual:	 
														La	gravedad	mínima	se	basa	en	la	frecuencia	de	los	episodios	de	atracones	(véase	a		
														continuación).	La	gravedad	puede aumentar	para	reflejar	otros	síntomas	y	el	grado	de	
														discapacidad	funcional.		
	
																								Leve:1-3	atracones	a	la	semana	 
																								Moderado:	4-7	atracones	a	la	semana	 
																								Grave:	8-13	atracones	a	la	semana	 
																								Extremo:	14	o	más	atracones	a	la	semana	 
	

Hudson	y	 colaboradores	 (2007)	 realizaron	un	 estudio	 epidemiológico	 en	 la	

que	 se	 incluía	 una	 valoración	 del	 deterioro	 del	 funcionamiento	 en	 casa,	 el	

trabajo,	la	vida	personal,	o	la	vida	social	y	en	él	se	observó	que	la	mayoría	de	las	

personas	 con	 Bulimia	 Nerviosa,	 TA	 o	 que	 presentaban	 atracones,	 muestran	
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deterioro	funcional	en	al	menos	un	área	de	su	vida242.	Por	ello,	algunos	autores	

consideran	necesario	 incluir	el	componente	de	grado	de	deterioro	 funcional	en	

este	trastorno	psiquiátrico,	como	ocurre	con	otras	categorías	diagnósticas243.	

	

1.2.2.	Epidemiología	

Según	 los	 criterios	 de	 la	 Asociación	 de	 Psiquiatría	 Americana	 (APA)	 y	 la	

Organización	Mundial	 de	 la	 Salud	 (OMS),	 se	 estima	 que	al	menos	 el	 1%	de	 la	

población	general	padece	Trastorno	por	Atracón	(TA)244.	Un	importante	estudio	

sobre	 el	 TA	 indica	 que	 parece	 afectar	 a	 alrededor	 del	 2,5%	 de	 adultos	 de	 la	

población245,246.	La	prevalencia	de	mujeres	con	TA	en	la	población	general	es	del	

3,5%242.	En	la	actualidad,	el	TA	es	considerado	un	problema	clínico	común,	con	

una	prevalencia	de	2,8	%	en	adultos,	y	que	aparece	en	ambos	sexos	y	en	grupos	

minoritarios247.	Así	se	ha	encontrado,	que	el	TA	aparece	tanto	en	mujeres	como	

en	hombres,	con	un	ratio	de	3:2206,248.		

Con	respecto	al	cambio	de	criterio	de	frecuencia	de	dos	atracones	a	la	semana	

durante	 seis	 meses	 en	 el	 DSM-IV-TR	 a	 un	 atracón	 a	 la	 semana	 durante	 tres	

meses	 en	 el	 DSM-5,	 se	 ha	 observado	 que	 al	 aplicar	 el	 nuevo	 criterio	 de	

frecuencia	de	atracones	no	hay	un	gran	 incremento	en	 la	prevalencia	de	TA249,	

hallándose	en	algunos	estudios	un	aumento	de	prevalencia	del	0,1%250,251.	

Además,	 el	 cambio	 de	 TA	 de	 categoría	 de	 investigación	 en	 el	 DSM-IV-TR	 a	

diagnóstico	 formal	 en	 el	 DSM-5,	 disminuirá	 la	 frecuencia	 de	 la	 categoría	

“Trastorno	de	la	Conducta	Alimentaria	No	Especificado”	(TCANE),	permitiendo	a	

un	significativo	número	de	personas	asignadas	a	esta	categoría	heterogénea	por	

el	DSM-IV-TR	recibir	un	diagnóstico	de	TA	más	preciso	y	apropiado249,252-254.	

Algunos	autores	refieren,	que	el	curso	del	TA	es	altamente	inestable	y	que	con	

cierta	 frecuencia	 remite	 con	 el	 tiempo255.	 Un	 estudio	 de	 seguimiento	

longitudinal	prospectivo	ha	hallado	que	los	atracones	en	TA	no	son	estables,	que	

el	80%	de	las	mujeres	con	TA	a	los	5	años	no	cumplen	criterios	de	TA	o	alguna	
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forma	 clínica	de	 trastorno	alimentario256.	Otro	 estudio	de	 seguimiento	 a	 corto	

plazo,	 señala	 que	 el	 50%	 de	 las	 mujeres	 con	 TA	 parece	 tener	 una	 remisión	

parcial	a	 los	6	meses257.	Aunque	hay	variabilidad	de	datos	con	respecto	a	este	

tema,	parece	que	el	TA	difiere	de	otros	 trastornos	alimentarios	con	respecto	a	

una	mayor	tendencia	hacia	la	recuperación	y	fluctuación,	viéndose	envueltos	en	

patrones	crónicos	de	remisiones	y	recaídas258.	

	

1.2.3.	Etiología			

	Entre	los	factores	etiológicos	implicados	en	la	aparición	del	TA	se	encuentran	

factores	 genéticos,	 obesidad	 infantil	 y	 familiar,	 antecedentes	 psicopatológicos	

familiares,	problemas	sociales	y	abusos	en	la	infancia.		

Hay	evidencia	que	sugiere	que	las	personas	con	TA	representan	un	fenotipo	

familiar	distinto	al	de	 las	personas	obesas.	Según	algunos	estudios	el	TA	es	un	

diagnóstico	que	tiende	a	darse	en	 familias,	mostrando	una	correlación	de	0,57	

de	heredabilidad	de	TA	entre	los	familiares,	y	de	0,39	entre	gemelos.	Este	hecho	

refleja	 ciertas	 influencias	 genéticas259,260.	 Con	 bastante	 frecuencia	 el	 TA	 se	

encuentra	asociado	a	la	obesidad	e	historia	de	fluctuaciones	en	el	peso248,261.	

Con	respecto	a	los	factores	familiares	que	pueden	influir	en	el	desarrollo	del	

TA,	 se	observa	que	 los	 familiares	de	mujeres	 con	TA	muestran	más	 trastornos	

alimentarios,	 del	 humor	 y	 de	 ansiedad	 comparado	 con	 los	 de	 las	mujeres	 sin	

TA262,263.	 Además,	 los	 pacientes	 con	 TA,	 tienen	 más	 problemas	 sociales,	

trastornos	 de	 personalidad	 y	 a	 menudo	 pierden	 los	 apoyos	 sociales264.	 En	

relación	a	 la	historia	de	obesidad,	se	encuentra	que	en	 los	antecedentes	de	 los	

pacientes	con	TA	aparece	 la	obesidad	 infantil	y	 familiar,	 junto	con	una	presión	

social	 sobre	 el	 peso	 y	 la	 figura	 corporales	 que	 pueden	 ser	 	 elementos	

desencadenantes	 del	 TA265.	 Las	 personas	 con	 TA	 tienen	 altos	 niveles	 de	

exposición	 a	 problemas	 parentales,	 tales	 como	 las	 críticas,	 altas	 expectativas,	

afecto	 negativo,	 baja	 implicación	 parental,	 y	 bajo	 cuidado	 y	 a	 veces	 una	 alta	
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sobreprotección	maternal.	 También	 hay	 una	 prevalencia	 significativa	 de	 casos	

que	 han	 sufrido	 abuso	 físico	 y	 sexual263,	 así	 como	 rechazo	 en	 la	 infancia	

(bullying)262,266.	

Las	personas	con	TA	suelen	estar	más	expuestos	a	factores	de	vulnerabilidad	

para	 sufrir	 problemas	 alimentarios,	 tales	 como	 las	 críticas	 y	 burlas	 de	 los	

familiares	sobre	la	forma	de	su	cuerpo,	el	peso,	 la	alimentación	o	la	apariencia	

física,	ya	que	éstos	presentan	desagrado	por	el	tamaño	de	su	cuerpo267.		

A	 continuación	 se	 presenta	 una	 figura	 con	 los	 principales	 factores	

etiopatogénicos	del	TA.	

	

Querríamos	señalar	 los	 factores	de	riesgo	para	desarrollar	dicho	trastorno.	

Entre	 ellos	 se	 han	 encontrado,	 el	 padecer	 algún	 trastorno	 psiquiátrico,	

depresión	 parental	 y	 tener	 factores	 de	 vulnerabilidad	 para	 la	 obesidad262.	

ETIOLOGÍA	
MULTIFACTORIAL

DEL	TA

Factores
Genéticos

Obesidad	
infantil	y	
familiar

Problemas
sociales

Antecedentes	
médicos

Antecedentes	
psicopatológicos	
personales	y	
familiares

Figura	6:	Etiología	multifactorial	del	TA
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También	presentar	obesidad	infantil	y	familiar,	así	como	la	presión	social	sobre	

el	peso	y	la	figura	corporal265.	No	hace	mucho	tiempo,	que	se	ha	relacionado	este	

trastorno	con	el	maltrato	en	la	infancia,	 la	autocrítica,	 los	síntomas	depresivos,	

una	 menor	 autoestima	 e	 insatisfacción	 corporal266,	 y	 recientemente	 se	 está	

valorando	 su	 asociación	 con	 el	 déficit	 de	 atención	 e	 impulsividad120.	 A	

continuación	se	presenta	una	figura	con	los	factores	psicológicos	y	psicosociales	

que	contribuyen	al	desarrollo	y	mantenimiento	del	TA174.	

	

Con	el	avance	de	 las	 técnicas	de	neuroimagen,	hace	un	tiempo	que	se	viene	

estudiando	 el	 funcionamiento	 cerebral	 de	 personas	 con	TA	 como	 otro	 posible	

factor	etiológico.	Mediante	el	uso	de	tomografía	computarizada	por	emisión	de	

positrones	 individuales	 (SPECT)	 se	 ha	 mostrado	 una	 mayor	 activación	 del	

hemisferio	 izquierdo	 al	 presentar	 estímulos	 relacionados	 con	 la	 comida.	 Las	

personas	 con	 TA	 de	 este	 estudio	 cuando	 tenían	 hambre	 tenían	 un	 flujo	

sanguíneo	 cerebral	 mayor	 en	 las	 áreas	 frontal	 y	 prefrontal268.	 Por	 otro	 lado,	

están	apareciendo	evidencias	de	que	las	personas	con	TA	presentan	déficits	en	

la	función	ejecutiva269,270.		

Figura	7:	Factores	 psicológicos	 y	psicosociales	 que	contribuyen	al	desarrollo	 y	
mantenimiento	del	TA	(Mitchell	y	cols.,	 2008)¹⁷⁴
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Aunque	 no	 determina	 el	 diagnóstico	 de	 TA,	 hay	 evidencia	 de	 que	 los	

atracones	 y	 la	 pérdida	 de	 control	 sobre	 la	 comida	 en	 niños	 y	 adolescentes	

predispone	a	 tener	un	mayor	riesgo	de	problemas	médicos,	 como	aumento	de	

grasa	 corporal,	 empeoramiento	 de	 insulino-resistencia,	 y	 un	 aumento	 de	

triglicéridos271,272	así	como	un	incremento	de	síntomas	psicológicos273,274	y	una	

reducida	eficacia	en	tratamientos	de	pérdida	de	peso275.	Así,	 la	edad	temprana	

del	 inicio	de	los	atracones	se	relaciona	con	mayores	complicaciones	durante	el	

tratamiento	y	por	ello	 se	considera	conveniente	 iniciar	el	 tratamiento	 lo	antes	

posible276.		

Tabla	13:	Factores	etiopatogénicos	y	de	riesgo	del	TA	 
Antecedentes	psicopatológicos	personales	 

Antecedentes	psicopatológicos	familiares: 
- TCA 
- 	trastorno	afectivo 
- 	trastorno	de	ansiedad	 

Genética	 
Obesidad	infantil	y	familiar	 
Problemas	sociales	 
Rechazo	en	la	infancia	(bullying),	abuso	físico	y	sexual	 
En	estudio:	alteraciones	cerebrales	(técnicas	de	neuroimagen)	 

	

	

1.2.4.	Modelos	explicativos	del	Trastorno	por	Atracón	

Devlin	y	sus	colaboradores	exponen	que	hay	principalmente	cuatro	modelos	

teóricos	 que	 tratan	 de	 explicar	 el	 TA277.	 Los	 dos	 primeros	 destacan	 la	

importancia	de	los	atracones	y	no	es	necesario	que	se	den	en	el	transcurso	de	la	

obesidad.	 Los	 modelos	 tres	 y	 cuatro	 tratan	 de	 explicar	 la	 relación	 entre	 la	

obesidad	y	TA,	incluyendo	la	obesidad	como	una	característica	del	síndrome.	Los	

modelos	se	describen	brevemente	a	continuación.	

El	modelo	1	hace	referencia	al	TA	como	una	entidad	diagnóstica	diferenciada.	
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El	modelo	2	se	refiere	al	TA	como	un	trastorno	que	forma	parte	del	espectro	

de	atracones.	Este	modelo	entiende	el	TA	como	una	variante	de	la	BN.	

	

El	modelo	 3	describe	 el	 TA	 como	un	 subtipo	 conductual	 de	 la	 obesidad.	 En	

este	modelo	el	atracón	es	entendido	como	un	patrón	conductual	que	contribuye	

al	desarrollo	y	mantenimiento	del	sobrepeso.		

	

FIGURA	X:	MODELO	1.	EL	TA	COMO	ENTIDAD	DIAGNÓSTICA	
DIFERENCIADA	(Devliny	cols.,	2003)		

FIGURA	X:	MODELO	1.	EL	TA	COMO	 ENTIDAD	DIAGNÓSTICA	DIFERENCIADA	(Devlin y	cols.,	 2003)		

AN BN TA

Figura 8:	Modelo	 1.	El	TA	como	 entidad	diagnóstica	diferenciada	 (Devlin y	cols.,	 2003)²⁷⁷

TA BNnoP BNP

aumentando	 gravedad

Figura	9:	Modelo	 2.	Spectrum de	atracones (Devlin y	cols.,	2003)²⁷⁷

Obesidad

Atracón
Comer

Frecuentemente
(picoteo)

Sobrealimentación
no	percibida

Sobrealimentación	
en	las	comidas

Comida
nocturna

Figura	10:	Modelo	 3.	TA	como	 atracones	como	 subtipo	conductual de	la	obesidad (Devlin y	cols.,	 2003)²⁷⁷



 
INTRODUCCIÓN	
	

 62 

El	modelo	4	indica	que	los	atracones	reflejan	la	psicopatología	de	la	obesidad.	

El	 atracón	 aparece	 cuando	 la	 obesidad	 interacciona	 con	 ciertas	 características	

psicopatológicas	como	la	predisposición	a	padecer	depresión,	el	temperamento	

impulsivo	o	el	malestar	significativo	con	respecto	a	la	forma	corporal	y	el	peso.	

	

	

	

1.2.5.	Clínica			

El	 TA	 a	 menudo	 ha	 sido	 relacionado	 con	 una	 amplia	 comorbibilidad	

psiquiátrica-psicológica,	así	como	biológica	y	médica.	En	este	apartado	se	van	a	

describir	y	revisar	estos	aspectos.		

	

1.2.5.1.	Psiquiátrica-Psicológica		

En	 primer	 lugar,	 se	 va	 a	 tratar	 de	 explicar	 en	 qué	 consiste	 la	 comorbilidad	

psiquiátrica-psicológica	 del	 TA,	 que	 a	menudo	 se	 relaciona	 con	 un	 intento	 de	

regular	las	emociones	negativas	que	puedan	surgir	a	lo	largo	de	la	vida174.	

Obesidad
(obeso	potencial)

Atracón Psicopatología
(diátesis	depresiva)

Figura	11:Modelo 4.		Atracones	como	característica	 asociada	 a	un	trastorno	 primario	
(Devlin y	cols.,	 2003)²⁷⁷
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- Trastorno	por	Atracón	y	otros	Trastornos	psiquiátricos		

En	la	clínica	se	observa	que	el	paciente	con	TA	presenta	una	amplia	variedad	

de	 síntomas	psicopatológicos	asociados,	 así	 como	una	 compleja	 relación	entre	

éstos.	Sería	interesante	determinar	los	distintos	tipos	de	pacientes	con	TA	para	

diseñar	los	tratamientos	específicos	para	cada	uno	de	ellos.	

El	paciente	con	TA	suele	presentar	una	amplia	comorbilidad	psiquiátrica278.	

Las	personas	con	TA	suelen	padecer	una	larga	historia	de	trastornos	mentales.	

El	TA	se	ha	estudiado	como	síntoma	y	como	síndrome.	Entre	ambos	grupos	no	

se	han	encontrado	diferencias	significativas	en	relación	a	la	preocupación	sobre	

la	 imagen	 corporal,	 comportamiento	 alimentario	 y	 trastornos	

psicológicos47,279,280.	

Las	 personas	 con	 TA	 tienen	 prevalencias	 significativamente	 mayores	 de	

depresión,	 trastorno	 de	 ansiedad	 generalizada	 y	 ataques	 de	 pánico	 que	 la	

población	 general281.	 También	 una	 alta	 probabilidad	 de	 desarrollar	 trastornos	

de	 ansiedad	 y	 trastornos	 emocionales	 debido	 a	 la	 sensación	 de	 pérdida	 de	

control	percibida120,127,202,278,282,283.	

Un	factor	que	está	cobrando	importancia	en	la	actualidad	como	predictor	del	

TA	es	el	 síntoma	de	 inatención	y	de	 impulsividad	del	Trastorno	por	Déficit	de	

Atención	e	Hiperactividad	(TDAH).	En	un	estudio	con	mujeres	obesas	se	estudió	

la	comorbilidad	entre	el	TDAH	y	los	TCA,	observándose	que	las	pacientes	obesas	

con	TDAH	tienen	más	patología	de	atracones	que	las	pacientes	obesas	con	otra	

patología	alimentaria.	Además,	el	TDAH	se	asociaba	con	episodios	de	atracones	

severos284,285.	 El	 déficit	 de	 atención	 e	 impulsividad	 son	 características	 que	

aparecen	 actualmente	 asociadas	 a	 la	 patología	 de	 los	 atracones,	 ya	 que	 las	

personas	 con	 TA	manifiestan	 dificultades	 para	 desviar	 su	 foco	 de	 atención	 de	

alimentos	 significativos	 y	 no	 lo	 logran	 hasta	 que	 lo	 consumen.	 Nazar	 y	

colaboradores	concluyen	que	la	presencia	de	síntomas	depresivos	e	 inatención	

podrían	predecir	la	presencia	de	atracones	en	mujeres	obesas120.	

En	los	últimos	años,	se	está	relacionando	este	trastorno	con	el	maltrato	en	la	
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infancia,	 la	autocrítica,	 los	 síntomas	depresivos	y	con	una	menor	autoestima	e	

insatisfacción	 corporal266.	 En	 relación	 al	 maltrato	 infantil,	 un	 estudio	

longitudinal	 prospectivo,	 con	 una	 muestra	 de	 población	 general,	 ha	

documentado	que	tener	una	historia	de	maltrato	en	la	infancia	está	asociado	con	

un	 incremento	 de	 riesgo	 de	 desarrollar	 anorexia	 nerviosa,	 bulimia	 nerviosa	 y	

trastorno	por	atracón286.	El	haber	sufrido	maltrato	parece	estar	relacionado	con	

tener	más	problemas	emocionales	y	una	historia	familiar	y	personal	de	abuso	de	

sustancias.	Estos	 pacientes	 tienen	mayor	probabilidad	 de	desarrollar	 TA	 y	 de	

necesitar	tratamiento	psicológico	y	psiquiátrico157.		

Con	 respecto	 a	 los	 trastornos	 de	 personalidad	 relacionados	 con	 el	TA,	 se	ha	

observado	que	hay	mayores	tasas	de	los	trastornos	de	personalidad	del	Cluster	

B,	 sobre	 todo	 el	 histriónico	 y	 límite215;	 y	 del	 Cluster	 C,	 el	 dependiente287.	

También	se	han	observado	en	estos	pacientes	rasgos	de	personalidad	evitativos,	

obsesivo-compulsivos136,288-290	y	pasivo-agresivos291.	

- Trastorno	por	Atracón	y	Aspectos	Psicológicos	

Las	características	psicológicas	que	se	identifican	en	los	pacientes	con	TA	son	

el	 presentar	 	 sensibilidad	 interpersonal,	 ideas	 paranoides136,	 neuroticismo,	

extraversión,	baja	autoestima,	alexitimia	y	conducta	adictiva.	En	algunos	casos	

estas	 personas	 llegan	 a	 desatender	 la	 familia,	 el	 trabajo	 o	 actividades	 sociales	

por	darse	atracones292.	

Con	 mucha	 frecuencia	 presentan	 pensamientos	 automáticos	 negativos,	

comportamientos	 impulsivos,	 agresivos,	 muchos	 de	 ellos	 han	 recibido	

tratamiento	 psicoterapéutico	 en	 el	 pasado,	 poseen	 una	 baja	 autoestima	 y	 un	

bajo	 nivel	 de	 autoeficacia,	 así	 como	 una	 menor	 calidad	 de	 vida.	 Además,	

muestran	una	mayor	preocupación	por	la	comida	y	el	peso,	sienten	más	hambre,	

miedos	y	culpa,	y	les	afectan	más	las	variables	externas	que	a	los	que	no	tienen	

trastorno	por	atracón293.	Con	cierta	frecuencia	pueden	presentar	problemas	de	

autoimagen	corporal278,294	y	deterioro	psicosocial242,295,296.	
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Así	 podríamos	 concluir	 que	 el	 TA	 está	 relacionado	 con	 enfermedades	

psicológicas	 que	 presentan	 alteraciones	 significativas	 en	 la	 estabilidad	

emocional,	 tales	 como	 los	 problemas	 de	 ansiedad	 y	 depresión,	 trastornos	 de	

personalidad	 y	 presentar	 características	 personales	 como	 la	 alexitimia	 o	 la	

impulsividad.		

Tabla	14:	Características	psicológicas	y	trastornos	mentales	en	el	Trastorno	por	
Atracón			

									Características	psicológicas	 	
Neuroticismo	 
Extraversión 
Alexitimia	 
Baja	autoestima 
Impulsividad 
Conducta	adictiva 
Autoimagen	corporal	negativa 
Deterioro	psicosocial 

									Comorbilidad	Trastornos	eje	I	 	
Ansiedad 
Depresión 
Trastorno	de	la		Conducta	Alimentaria	(AN,	BN) 
TDAH	(en	estudio)	 

									Comorbilidad	Trastornos	eje	II	 	
Trastorno	de	la	personalidad	histriónico 
Trastorno	de	la	personalidad	límite 
Trastorno	de	la	personalidad	dependiente 
Trastorno	de	la	personalidad	obsesivo-
compulsivo 
Trastorno	de	la	personalidad	pasivo-agresivo	

	

- Trastorno	por	Atracón	y	otros	Trastornos	de	la	Conducta	Alimentaria	

					El	TA	es	un	trastorno	que	aparece	habitualmente	relacionado	de	algún	modo	

con	 otro	 TCA.	 En	 este	 apartado	 veremos	 en	 qué	 aspectos	 se	 asemejan	 o	

diferencian	estos	trastornos.	

Distinguir	 el	 TA	 de	 otros	 tipos	 de	 sobreingesta	 no	 es	 fácil,	 y	 en	 la	 práctica	

clínica	muchos	 casos	 son	difíciles	de	 clasificar.	 El	mayor	problema	durante	un	

tiempo	ha	sido	el	límite	entre	el	TA	y	la	Bulimia	Nerviosa	no	purgativa	(BNnp).	

En	 ambas	 categorías	 diagnósticas	 se	 producen	 episodios	 de	 atracones	

recurrentes	 en	 ausencia	 de	 vómitos,	 y	 abuso	 de	 laxantes	 o	 diuréticos174.	 Este	
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problema	 ha	 desaparecido	 al	 no	 incluirse	 la	 categoría	 diagnóstica	 de	 BN	 no	

purgativa	 en	 el	 nuevo	 Manual	 de	 Criterios	 Diagnósticos	 y	 Estadísticos	 de	 los	

Trastornos	Mentales	en	su	quinta	versión6.	

Tabla	15:	Criterios	diagnósticos	en	el	DSM-5	para	BN	Y	TA		

 
CRITERIOS	DIAGNÓSTICOS	 BULIMIA	

NERVIOSA	 TRASTORNO	POR	
ATRACÓN	 

1.	Episodios	recurrentes	de	atracones	
compulsivos,	seguidos	de	un	gran	
sentimiento	de	culpabilidad	y	sensación	
de	pérdida	de	control 

	
X 	

X 

2.	Conductas	compensatorias	 X	  
3.	Malestar	intenso	con	respecto	a	los	
atracones	  X	 

4.	Los	atracones	se	producen,	de	
promedio,	al	menos	una	vez	a	la	semana	
durante	tres	meses	 

	
X	 	

X	 

5.	La	autoevaluación	se	ve	
indebidamente	influida	por	la	
constitución	y	el	peso	corporal	 

	
X	  

	

El	 TA	 comparte	 muchas	 características	 con	 otros	 trastornos	

alimentarios259,278,297,298.	Los	pacientes	con	TA		coinciden	con	los	que	tienen	AN	

o	 BN	 en	 su	 actitud	 disfuncional	 con	 respecto	 a	 la	 comida	 y	 las	 ideas	

sobrevaloradas	 sobre	 el	 peso	 y	 la	 forma	 del	 cuerpo174.	 Aunque	 es	 necesario	

aclarar	 que	 en	 el	 TA	 la	 insatisfacción	 con	 la	 imagen	 corporal	 es	 menor,	 la	

influencia	de	la	silueta	y	el	peso	corporal	en	la	autoevaluación	es	más	moderada,	

y	no	hay	una	alteración	de	la	percepción	de	la	forma	y	el	peso	corporal	que	sí	se	

da	 en	 AN	 y	 BN267.	 	 Tanto	 el	 TA	 como	 la	 BN	 tienen	 asociada	 una	 amplia	

comorbilidad	psiquiátrica299	y	 se	han	demostrado	que	 los	pacientes	de	ambos	

grupos	experimentan	un	alto	nivel	de	afecto	negativo	antes	de	los	atracones300.			

Las	personas	que	tienen	atracones	muestran	más	psicopatología	alimentaria	

y	es	más	probable	que	desarrollen	una	historia	de	bulimia	nerviosa,	trastornos	

de	ansiedad,	trastornos	del	estado	de	ánimo	y	trastornos	de	personalidad215,301.		
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En	 un	 estudio	 se	 encontró	mayor	 psicopatología	 en	 el	 81%	 de	 la	muestra	 de	

mujeres	con		TA	comparado	con	un	grupo	control	sin		TA302.		

Otro	 trastorno	 que	 se	 presenta	 en	 los	 paciente	 con	 TA	 es	 el	 Night	 Eating	

Syndrome	(NES).	Fue	descrito	por	Stunkard	en	1955,	y	se	caracteriza	por	una	

anorexia	matutina,	hiperfagia	nocturna	e	 insomnio,	cuestionándose	hoy	en	día	

si	 es	 un	 trastorno	 o	 una	 dimensión	 del	 comportamiento303.	Este	 síndrome	 es	

clasificado	por	la	DSM-IV-TR	como	un	TCA	No	Especificado130	y	en	el	DSM-56	se	

encuentra	 en	 el	 apartado	 “otros	 trastornos	de	 la	 conducta	 alimentaria	 o	de	 la	

ingesta	de	alimentos	especificado“.	El	NES	se	encuentra	entre	el	1,1%	y	el	1,5%	

de	 la	 población	 general304-306	 y	 en	 el	 6-16%	 de	 personas	 con	 obesidad	

candidatos	a	cirugía	bariátrica306,307	y	en	el	9,2%	de	las	personas	que	tienen	TA	

también	 padecen	 un	 NES308.	 En	 estudios	 recientes	 se	 encuentran	

comorbilidades	entre	ambos	trastornos	del	3,9%309	y	del	15-20%310.	

Por	 otro	 lado,	 no	 existe	 un	 acuerdo	 con	 respecto	 al	 curso	 del	 TA,	 debido	

principalmente	 a	 la	 variabilidad	 de	 los	 resultados	 encontrados	 en	 cuanto	 a	 la	

estabilidad	 temporal	 del	 trastorno	 y	 a	 la	 tasa	 de	 remisión	 espontánea	 de	 los	

síntomas	 en	 estos	pacientes174.	 El	 curso	de	 la	 enfermedad	en	 el	TA	puede	 ser	

muy	 similar	 al	 de	 BN,	 que	 también	 suele	 presentar	 una	 amplia	 comorbilidad	

psiquiátrica,	 siendo	 un	 predictor	 desfavorable	 de	 la	 evolución	 de	 ambos	

trastornos141.	 Además,	 los	 pacientes	 con	 TA	 presentan	 una	 menor	 tasa	 de	

recuperación	que	los	pacientes	con	AN	y	BN246.		

	

1.2.5.2.	Trastorno	por	Atracón	y	enfermedades	médicas	

					Los	pacientes	con	TA	a	veces	comparten	enfermedades	médicas	con	 los	que	

tienen	obesidad	por	darse	durante	el	transcurso	de	la	misma.		
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El	 TA	 suele	 presentarse	 acompañado	 de	 altos	 niveles	 de	 comorbilidad	

médica311.	El	trastorno	por	atracón	puede	causar	problemas	serios	de	salud	que	

Tabla	16:	Complicaciones	médicas	en	el	TA	 

ENFERMEDADES	 AUTOR	(AÑO)	 
Enfermedades	endocrinas:  
- Diabetes	Mellitus	tipo	2 
	
 
 
- Hipertensión 
- Colesterol	alto  

	
Gormally	y	cols.	1982319;	Herpertz	y	cols.,		
2000323; Crow	y	cols.,	2001321;	Manucci,		
2002320; Papelbaum	y	cols.,	2005322;	

Webb	y	cols.,	2011317	
	

							Jonas	y	cols.,	1997314
 

Giner,	2011294
 

Enfermedades	gastrointestinales:  
- Síndrome	del	intestino	irritable, 

																							úlceras 
- Enfermedad	de	reflujo	 
							gastroesofágico  
- Cálculos	en	vesícula	biliar 

								
						Reichborn-Kjennerud	y	cols.,	2004318									 
	

Kessler	y	cols.,	2013316  

Mitchell	y	cols.,	2008175	 
Enfermedades	respiratorias:			 
- 	Asma,  
- Alergias	estacionales,																																																																					 
- Enfermedad	Pulmonar	 
							Obstructuva	Crónica	(EPOC),  
- Fatiga		 

	
Kessler	y	cols.,	2013316  

Enfermedades	cardíacas:  
- Función	parasimpática	alterada,  
- Aterosclerosis,  
- Infarto	(heart	attack)  
- Ataque	al	corazón	(stroke	heat) 

	
Freasure-Smith	y	cols.,	1993315  
Friederich	y	cols.,	2005324  
Kessler	y	cols.,	2013316  

Dolores:  
- De	cabeza	crónicos  
- Musculoesqueléticos:	artritis,	 
							dolor	en	cuello	y	hombros,	y	de		
							espalda	crónicos  
- Fibromialgia 

 
	
Kessler	y	cols.,	2013316																											 
	
	
Reichborn-Kjennerud	y	cols.,	2004318									 

Otros:  
- Ciertos	tipos	de	cáncer	(estómago, 
							útero,	pecho,	órganos	digestivos,		
							esófago)  
- Trastornos	del	bazo		(inflamación,	 
							infección)  
- Trastornos	en	la	menstruación:  

																																			menarquía	temprana 

	
Giner,	2011294  
	
	
Reichborn-Kjennerud	y	cols.,	2004318					 
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en	muchos	casos	son	similares	a	los	de	la	obesidad.		

Debido	 a	 los	 atracones	 que	 se	 producen	 en	 los	 pacientes	 con	 TA,	 éstos	

podrían	 causar	 riesgos	específicos	que	 lleven	a	desarrollar	 algunos	problemas	

médicos,	 incluyendo	 problemas	 gastrointestinales,	 trastornos	 endocrinos	 y	

metabólicos174.	 Entre	 las	 complicaciones	 más	 comunes	 se	 encuentran	 la	

hipertensión312,	 las	 enfermedades	 cardíacas313,314,	 la	 diabetes315,	 la	

hiperlipemia,	 los	trastornos	del	bazo,	 los	problemas	respiratorios,	ciertos	tipos	

de	 cáncer,	 trastornos	 de	 la	 menstruación,	 la	 movilidad	 reducida,	 fatiga	 y	

trastornos	del	sueño292,316	(Ver	tabla	16).		

					La	 Diabetes	 Mellitus	 tipo	 2	 es	 una	 patología	 que	 viene	 suscitando	 gran	

interés317.	Se	han	encontrado	prevalencias	de	TA	comprendidas	entre	el	2,5%318	

y	el	25,6%319	en	personas	con	diabetes	tipo	2.	Algunos	estudios	han	encontrado	

un	 10%	 de	 pacientes	 con	 TA	 en	 un	 grupo	 de	 personas	 diagnosticadas	 con	

Diabetes	Mellitus	tipo	2320,321.	Otros	indican	un	8,2%	de	comorbilidad	entre	TA	y	

Diabetes	Mellitus	tipo	2315.	

En	cuanto	a	 los	problemas	cardiovasculares,	 los	datos	obtenidos	 indican	que	

hay	relación	entre	el	TA	y	la	función	cardiaca	parasimpática	alterada322	y	que	en	

estos	pacientes	también	hay	un	mayor	riesgo	de	sufrir	arteriosclerosis,	infarto	y	

ataque	al	corazón314.	

También	se	han	encontrado	otras	patologías	médicas,	como	un	mayor	riesgo	

de	 insomnio	 y	menarquia	 temprana	 en	mujeres,	 así	 como	 un	 elevado	 nivel	 de	

dolor	en	cuello	y	hombros,	dolor	muscular	y	dolor	en	la	parte	baja	de	la	espalda,	

y	un	mayor	uso	de	medicamentos	para	el	dolor	en	mujeres	con	TA	comparado	

con	las	que	no	lo	tienen316.	

En	general	se	ha	 identificado	un	mayor	deterioro	de	 la	salud	 física	 tanto	en	

hombres	como	en	mujeres	con	TA316.	
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1.2.6.	Tratamiento	del	Trastorno	por	Atracón	

Desde	 que	 el	 TA	 fue	 introducido	 por	 primera	 vez	 como	 una	 categoría	 de	

investigación	 en	 la	 cuarta	 edición	 del	Manual	Diagnóstico	 y	 Estadístico	 de	 los	

Trastornos	Mentales	 (DSM-IV),	 la	 investigación	 sobre	 el	 tratamiento	 para	 esta	

patología	 alimentaria	 ha	 crecido	 considerablemente.	 El	 TA	 representa	 un	 reto	

clínico	y	necesita	tratamientos	eficaces	para	hacer	frente	a	los	atracones,		perder	

peso,	disminuir	 la	patología	alimentaria	asociada,	así	como	las	preocupaciones	

sobre	la	imagen	corporal	y	la	psicopatología	depresiva169.			

Para	 adultos	 con	 TA,	 algunos	 tratamientos	 farmacológicos	 y	 conductuales,	

solos	o	combinados,	parecen	ser	prometedores	a	la	hora	de	reducir	la	frecuencia	

de	los	atracones	y	síntomas	psicológicos	de	patología	alimentaria,	tales	como	la	

desinhibición,	 el	 hambre,	 o	 el	 humor	 depresivo.	 Se	 han	 realizado	 muchos	

estudios	 sobre	 el	 beneficio	 potencial	 de	 combinar	 la	 medicación	 con	 el	

tratamiento	 conductual	 frente	 a	 utilizar	 cada	 terapia	 por	 separado	 en	 el	

tratamiento	 del	 TA323.	 Los	 antidepresivos	 de	 segunda	 generación	 y	 la	 terapia	

cognitivo	 conductual	 son	 los	 más	 ampliamente	 estudiados162.	 Hay	 menos	

evidencia	empírica	acerca	de	la	autoayuda	y	otros	enfoques324,325.	

Los	 pacientes	 con	 TA	 que	 tienen	 alto	 afecto	 negativo	 no	 suelen	 responder	

bien	 al	 tratamiento.	 	 Cuando	 a	 la	 enfermedad	 se	 le	 une	 una	 historia	 de	

trastornos	 afectivos	 o	 de	 abuso	 de	 sustancias	 tiene	 una	 evolución	 más	

complicada	y	por	lo	tanto	requiere	un	tratamiento	más	complejo174,326.	

	

1.2.6.1.	Tratamiento	Psicofarmacológico	

En	la	actualidad,	el	punto	en	el	que	se	encuentra	la	investigación	con	respecto	

a	 la	 eficacia	 de	 los	 tratamientos	 farmacológicos	 para	 TA	 no	 está	 muy	 claro.	

Varias	revisiones41	y	guías	clínicas159,328	sugieren	que	hay	ciertos	medicamentos	

que	pueden	ser	eficaces	para	el	TA.		
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En	el	TA	se	utiliza	principalmente	la	farmacoterapia	para	cubrir	dos	tipos	de	

comorbilidades	 que	 se	 encuentran	 frecuentemente	 en	 esta	 patología:	 la	

comorbilidad	 psiquiátrica	 y	 la	 obesidad.	 Para	 ello	 hay	 dos	 campos	 de	 estudio	

que	han	servido	como	base	para	investigar	los	fármacos	adecuados	para	el	TA.	

Por	un	lado,	están	los	estudios	sobre	la	bulimia	nerviosa	centrados	en	disminuir	

los	atracones,	así	como	regular	la	ansiedad,	la	impulsividad	y	la	obsesión;	y	por	

otro,	los	que	están	relacionados	con	la	obesidad,	que	normalmente	se	centran	en	

reducir	el	apetito	y	perder	peso329.	

Se	ha	comprobado	que	los	fármacos	más	eficaces	para	este	tipo	de	patología,	

y	por	lo	tanto	los	más	estudiados	en	ensayos	controlados	aleatorizados	son	los	

antidepresivos	 de	 segunda	 generación,	 los	 Inhibidores	 Selectivos	 de	 la	

Serotonina	 (ISRS)330-334;	 los	 antidepresivos	 tricíclicos	 como	 la	 desipramina	 e	

imipramina335;	y	los	antiepilépticos336.			

En	 la	 actualidad	hay	menos	 estudios	 con	 ensayos	 controlados	 que	 incluyan	

fármacos	antiadictivos,	 como	 los	bloqueadores	de	opiáceos,	 o	 los	 antagonistas	

del	glutamato,	 	así	como	 	medicamentos	para	 tratar	el	 trastorno	por	déficit	de	

atención	 con	 hiperactividad	 (TDAH),	 los	 agonistas	 de	 GABA	 y	 medicamentos	

para	abordar	la	somnolencia	excesiva13.	

En	 la	 tabla	 siguiente,	 se	 indican	 los	 tratamientos	 psicofarmacológicos	

utilizados	en	el	trastorno	por	atracón.	

	

Tabla	17:	Tratamientos	psicofarmacológicos	del	Trastorno	por	Atracón	 

Antidepresivos	de	segunda	generación	 	
Inhibidores	Selectivos	de	la	Recaptación	de	
Serotonina	(ISRS) 
(fluoxetina,	fluvoxamina)	
	

			Antidepresivos	tricíclicos	 	
Desipramina	 
Imipramina	 
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					Antiepilépticos	 	
Topiramato	 
Zonisamida	 

					Psicofármaco	para	la	obesidad	 	
Orlistat	 

					En	estudio	 	
Fármacos	anti	adictivos 
Fármacos	del	TDAH 
Somnolencia	excesiva	
	

	

Entre	los	Inhibidores	Selectivos	de	la	Recaptación	de	Serotonina,	la	Fluoxetina	

y	 la	 Fluvoxamina	 son	 los	 que	 han	 recibido	 una	 mayor	 atención159.	 Tras	 12	

semanas	 de	 tratamiento,	 estos	 fármacos	 disminuyen	 la	 frecuencia	 de	 los	

atracones333	 y	 el	 humor	 depresivo162.	 La	 Sertralina	 y	 el	 Citalopram	 también	

muestran	resultados	prometedores	en	el	tratamiento	del	TA.	Ambos	se	asocian	

con	 una	 reducción	 de	 los	 atracones,	 de	 pérdida	 de	 peso	 y	 de	 enfermedades	

graves.	 El	 Citalopram	 se	 	 asocia	 más	 específicamente	 con	 la	 disminución	 del	

nivel	de	depresión162.		

Se	han	realizado	estudios	sobre	 la	 idoneidad	de	 los	antidepresivos	tricíclicos	

en	 el	 tratamiento	 del	 TA,	 observándose	 que	 tratando	 a	 los	 pacientes	 con	

Imipramina	 disminuye	 significativamente	 el	 número	 de	 atracones,	 el	 humor	

depresivo	y	el	peso	corporal335.	

Los	antiepilépticos,	principalmente	el	Topiramato	y	la	Zonisamida,	tienen	un	

amplio	 espectro	 de	 acción	 en	 el	 manejo	 de	 los	 atracones	 como	 síntoma	 o	

trastorno,	 conductas	 purgativas,	 pérdida	 de	 peso,	 bulimia	 nerviosa,	 ingesta	

nocturna	y	problemas	del	sueño	relacionados	con	la	comida160,247,337,338.		

Los	fármacos	que	suprimen	el	apetito	directamente	o	que	están	asociados	a	la	

pérdida	 de	 peso	 como	 efecto	 secundario	 o	 adicional	 también	 han	 sido	

examinados	en	el	tratamiento	del	TA.		El	Orlistat	reduce	el	peso	y	los	atracones,	

pero	sus	efectos	secundarios,	hacen	necesario	nuevos	estudios	para	comprobar	

los	hallazgos	encontrados339.		



	
	 																																																																																																																							INTRODUCCIÓN	

 73 

Desde	hace	unos	años,	se	está	probando	el	efecto	de	la	medicación	para	tratar	

el	 Trastorno	 por	 Déficit	 de	 Atención	 con	 Hiperactividad	 (TDAH),	 como	 la	

Atomoxetina,	para	analizar	el	efecto	que	provoca	en	el	TA.	Se	observa	que	este	

tratamiento	 disminuye	 la	 frecuencia	 de	 atracones,	 la	 patología	 alimentaria	 y	

produce	 pérdida	 de	 peso,	 aunque	 mínima,	 pero	 no	 reduce	 el	 trastorno	

alimentario	ni	la	psicopatología	depresiva340.	

En	 la	 actualidad,	 se	 está	 comenzando	 a	 investigar	 el	 efecto	 de	 los	

medicamentos	 anti-adicción,	 como	 el	Acamprosato,	 para	 abordar	 el	 TA.	 Por	 el	

momento	 no	 se	 observa	 que	 aporten	 ninguna	 mejora	 significativa	 en	 este	

trastorno341.			

Hay	 una	 serie	 de	 indicaciones	 para	 el	 tratamiento	 farmacológico	 de	 la	

obesidad	 que	 podrían	 servir	 como	 criterios	 básicos	 para	 el	 tratamiento	 del	

trastorno	por	atracón3,160,163	y	se	indican	a	continuación:	

1. 	La	primera	de	ellas,	es	que	no	debe	usarse	este	tipo	de	tratamiento	

como	 terapia	 aislada,	 sino	 de	 forma	 complementaria	 a	 las	 terapias	

básicas	de	plan	de	alimentación,	actividad	física	y	cambios	en	el	estilo	

de	vida.	

2. 	El	siguiente	es	que	se	indica	su	uso	a	pacientes	con	IMC	›	30,	o	mayor	

de	27	si	se	asocian	comorbilidades	mayores,	si	no	se	han	conseguido	

pérdidas	 de	 peso	 únicamente	 con	 los	 cambios	 del	 estilo	 de	 vida,	 al	

menos	durante	tres	meses.		

3. Y	 el	 último	 criterio	 es	 que	 se	 debe	 suspender	 el	 tratamiento	

farmacológico	si	el	adelgazamiento	es	menor	del	5%	después	de	 las	

primeras	doce	semanas	o	si	el	paciente	vuelve	a	ganar	peso	durante	el	

tratamiento	farmacológico	(Ver	tabla	18).		
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Tabla	18:	Indicaciones	del	tratamiento	farmacológico	del	TA	
(SEEDO,	2007) 

• 	Combinar	con	otras	técnicas:	alimentación	sana,	ejercicio	físico,	
cambios	estilo	de	vida 
 

• 	IMC	›	30;	o	›	27	si	hay	comorbilidades	graves	o	si	no	hay	pérdida	
de	peso	con	los	cambios	en	el	estilo	de	vida	durante	3	meses 

 
• 	Suspender	tratamiento	farmacológico	si	adelgaza	‹5%	en	12	

semanas	o	gana	peso	 
 

	

Hay	muy	poca	 investigación	que	 analice	 el	 seguimiento	 y	 los	 efectos	 de	 los	

fármacos	 para	 TA	 a	 largo	 plazo	 después	 de	 dejar	 de	 tomar	 la	 medicación342,	

excepto	 el	 Topiramato,	 que	 reduce	 los	 atracones	 y	 el	 peso247.	 Esta	 falta	 de	

estudios	a	largo	plazo	hace	que	sea	difícil	estimar	la	magnitud	de	la	significancia	

clínica	de	algunos	efectos	observados	atribuidos	a	la	medicación162.	

En	 la	actualidad,	 la	 investigación	relacionada	con	 farmacoterapia	para	el	TA	

sigue	 creciendo,	 pero	 aún	 se	 encuentra	 en	 sus	 primeras	 etapas	 y	 es	 muy	

limitada.	Por	otro	lado,	los	resultados	de	los	estudios	con	medicamentos	con	TA	

suelen	encontrarse	limitados	metodológicamente	por	varios	motivos:	muestras	

relativamente	reducidas,	de	breve	duración	y	limitadas	generalizaciones.	Esto	es	

debido	 a	 posibles	 sesgos	 de	 reclutamiento,	 criterios	 que	 excluyen	 a	 muchos	

pacientes	con	TA,	limitación	en	cuanto	al	género	y	diversidad	racial/étnica	que	

divergen	en	 las	 tasas	epidemiológicas168.	De	 cualquier	 forma,	es	un	hecho	que	

los	 fármacos	 son	 una	 parte	 útil	 del	 tratamiento	 de	 TA,	 especialmente	 si	 las	

terapias	 empíricamente	 validadas	 no	 son	 viables	 o	 si	 hay	 una	 compleja	

comorbilidad	psiquiátrica118.			

	

1.2.6.2.	Tratamiento	Psicológico	

Para	 el	 abordaje	 del	 TA,	 la	 combinación	 de	 tratamientos	 psicológicos	 y	

farmacológicos	obtiene	mejores	resultados	que	la	farmacoterapia	como	enfoque	

único343.		
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Suele	 haber	 consenso	 al	 considerar	 que	 hay	 algunos	 tratamientos	

psicológicos	 especializados	 para	 el	 TA,	 en	 particular	 la	 terapia	 cognitivo	

conductual	(CBT)	y	la	terapia	interpersonal	(IPT),	que	son	eficaces	para	reducir	

la	psicopatología	depresiva	y	de	trastornos	alimentarios,	pero	no	producen	una	

pérdida	 de	 peso	 significativa344.	 	 Estas	 terapias	 tienen	 como	 objetivo	 tratar	

patrones	interpersonales	maladaptativos,	o	promover	la	regulación	del	afecto	y	

desarrollar	estrategias	de	afrontamiento	para	contrarrestar	esos	déficits	y	para	

inhibir	los	desencadenantes	de	las	conductas	sintomáticas169.	

Otros	 enfoques	 terapéuticos	 estudiados	 son	 las	 técnicas	 conductuales,	 el	

programa	 de	 los	 12	 pasos345,	 la	 terapia	 cognitiva346,347,	 la	 terapia	 dialéctica	

comportamental	 (DBT),	 la	 autoayuda,	 la	 terapia	 de	 grupo,	 practicar	 ejercicio	

físico	y	la	terapia	de	realidad	virtual348-354	(Ver	tabla	19).	

Tabla	19:	Tratamientos	psicológicos	en	el	Trastorno	por	
Atracón 

	Terapia	conductual	
Terapia	cognitiva	

	Terapia	cognitivo-conductual 
	Programa	de	12	pasos 
	Terapia	interpersonal 

	Terapia	dialéctico-comportamental	 
	Mindfulness	 
	Autoayuda 

	
	En	estudio:		 

				Terapia	de	grupo 
				Exposición	a	la	imagen	corporal 

				Ejercicio	físico 
			Realidad	virtual 

	

El	enfoque	conductual	también	se	ha	estudiado	en	el	TA.	Las	técnicas	que	se	

incluyen	 en	 este	 enfoque	 están	 basados	 en	 los	 principios	 conductuales	 bien	

establecidos,	 como	 el	 condicionamiento	 o	 el	 reforzamiento.	 Se	 centran	 en	

identificar	 las	 conexiones	 entre	 el	 estímulo	 condicionado	 y	 la	 respuesta	 no	

deseada,	y	el	reforzamiento	de	la	respuesta	deseada.	Como	por	ejemplo,	técnicas	

de	 control	 de	 estímulos	 que	 incluyan	 limitar	 la	 exposición	 a	 ambientes	 que	

favorezcan	los	atracones174.	
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Por	otro	lado,	las	herramientas	cognitivas,	que	además	suelen	incluir	técnicas	

motivacionales,	utilizan	estrategias	de	toma	de	decisiones,	las	técnicas	centradas	

en	el	cambio	o	la	reestructuración	cognitiva,	que	es	el	núcleo	del	enfoque	para	

tratar	 el	 TA.	 Un	 último	 componente	 de	 este	 enfoque	 terapéutico	 debe	 ser	 la	

prevención	 de	 recaídas,	 puesto	 que	 los	 atracones	 tienden	 a	 reaparecer.	 Un	

elemento	importante	de	la	prevención	es	la	anticipación	de	posibles	situaciones	

que	 pueden	 promover	 atracones	 y	 elaborar	 un	 plan	 para	 minimizar	 los	

riesgos174.	

La	 terapia	 cognitivo-conductual	 ha	 sido	 el	 enfoque	 terapéutico	 que	 ha	

demostrado	ser	más	eficaz	para	el	tratamiento	del	TA355-357	y	se	ha	basado	en	la	

terapia	 cognitivo-conductual	 para	 personas	 con	 bulimia	 nerviosa245.	 Las	

adaptaciones	 de	 este	 tipo	 de	 tratamiento	 para	 las	 personas	 con	 TA	 han	 sido	

esbozadas	en	varias	revisiones358-361.	

El	objetivo	que	 se	busca	 al	 tratar	 el	TA	es	desarrollar	un	patrón	de	 comida	

flexible	 con	 el	 objetivo	 de	 poder	 se	 realista,	 mantenerlo	 a	 largo	 plazo	 y,	 por	

supuesto,	eliminar	 los	atracones	y	otros	patrones	de	conducta	alimentaria	que	

no	son	saludables.		

	Este	tipo	de	tratamiento	ha	demostrado	obtener	buenos	resultados	para	este	

trastorno	 en	 los	 últimos	 veinte	 años	 y	 mejorar	 significativamente	 la	

psicopatología	general	y	específica,	además	de	conseguir	una	reducción	de	peso	

satisfactoria	en	estos	pacientes293,362.		

Los	 pacientes	 que	 tienen	 TA	 u	 otra	 forma	 de	 pérdida	 de	 control	 sobre	 la	

comida	tras	la	cirugía,	independientemente	de	su	presencia	o	ausencia	antes	de	

la	 cirugía,	 podrían	 beneficiarse	 potencialmente	 de	 la	 intervención	 cognitivo-

conductual363.		

Otro	enfoque	terapéutico	propuesto	y	aplicado	en	el	TA	es	el	“Programa	de	12	

pasos“.	Dadas	las	similitudes	entre	los	trastornos	por	abuso	de	sustancias	y	los	

trastornos	 de	 la	 conducta	 alimentaria,	 especialmente	 la	 bulimia	 nerviosa	 y	 el	
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trastorno	por	atracón,	 los	programas	desarrollados	para	las	adicciones	pueden	

ser	 útiles	 en	 el	 tratamiento	 de	 la	 patología	 de	 la	 alimentación364.	 Estos	

programas	 han	 demostrado	 su	 eficacia	 en	 la	 deshabituación	 del	 alcohol	 o	 de	

drogas	 y	 están	 basados	 en	 los	 principios	 de	 Alcohólicos	 Anónimos365.	 El	

programa	pretende	en	primer	 lugar	 la	desintoxicación	de	 la	 sustancia	adictiva	

para	 que,	 una	 vez	 recuperado	 el	 organismo,	 pueda	 restaurarse	 la	 salud	

emocional	 y	 espiritual.	 Este	 programa	 podría	 estar	 integrado	 en	 una	 terapia	

cognitivo-conductual	en	la	que	se	interviniese	también	en	otros	aspectos	como	

el	pensamiento	racional,	la	solución	de	problemas,	la	asertividad,	las	habilidades	

sociales	o	las	técnicas	de	relajación345.	

Un	 interesante	 enfoque	alternativo	para	 el	 tratamiento	del	TA	es	 la	Terapia	

Interpersonal,	 inicialmente	 desarrollada	 para	 tratar	 la	 depresión	 y	

posteriormente	 adaptada	 por	 Fairburn	 y	 colaboradores	 (1993)245	 para	 los	

trastornos	 alimentarios366,367.	 Aunque	 en	 principio	 se	 desarrolló	 como	

psicoterapia	 individual,	 la	 terapia	 interpersonal	 para	 el	 TA	 ha	 sido	 más	

estudiada	 en	 un	 contexto	 grupal368.	 Esta	 terapia	 analiza	 la	 historia	 de	 los	

episodios	 de	 los	 atracones	 y	 la	 existencia	 de	 problemas	 en	 una	 o	más	 de	 las	

cuatro	 áreas	 de	 funcionamiento	 interpersonal:	 duelo	 no	 resuelto,	 cambios	

importantes,	como	problemas	de	pareja,	discusiones	(ej.,	romper	la	relación	con	

alguien	 significativo),	 y	 déficits	 interpersonales	 (ej.,	 dificultades	 para	 iniciar	 o	

mantener	relaciones).	La	 idea	principal	de	este	enfoque	en	el	TA	es	empezar	a	

realizar	progresos	en	el	área	de	problemas	interpersonales	y	encontrar	nuevas	

formas	de	mejorar	la	situación	y	cambiar	el	sistema	que	mantiene	los	atracones	

para	promover	el	cambio	en	estas	personas174.				

Otro	enfoque	psicoterapéutico	que	se	está	adaptando	para	el	tratamiento	del	

TA	 es	 la	 Terapia	 Dialéctico	 Comportamental.	 Esta	 terapia	 inicialmente	 fue	

desarrollada	 para	 el	 trastorno	 límite	 de	 la	 personalidad	 como	 un	medio	 para	

manejar	 la	 inestabilidad	 emocional	 que	 conduce	 a	 conductas	

autodestructivas369.	Este	 tratamiento	cuenta	con	cuatro	módulos:	mindfulness,	

tolerancia	 a	 la	 frustración,	 regulación	 emocional	 y	 estrategias	 de	 relaciones	
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interpersonales.	Esta	terapia	a	menudo	se	aplica	en	grupos,	y	es	así	como	se	ha	

adaptado	para	el	TA348.	

Otra	alternativa	 terapéutica	para	el	TA	es	el	Mindfulness,	que	es	una	 técnica	

que	se	ha	mostrado	útil	al	reducir	el	nivel	de	estrés	y	dolor	en	una	gran	variedad	

de	 contextos,	 incluyendo	 enfermedades	 físicas	 y	 psicológicas174.	 Es	 definido	

como	 un	 proceso	 que	 consiste	 en	 prestar	 atención	 plena	 a	 la	 experiencia	

inmediata	 sin	 tener	 prejuicios	 y	 aceptando	 la	 experiencia	 como	 se	 presenta,	

momento	a	momento.	 Se	 recomienda	practicar	 esta	 técnica	para	 intervenir	 en	

trastornos	 alimentarios,	 como	 la	 anorexia	 nerviosa,	 la	 bulimia	 nerviosa	 o	 el	

trastorno	por	atracón370.		

Por	 otro	 lado,	 también	 se	 ha	 observado	 que	 la	 autoayuda	 puede	 ser	

beneficiosa	para	reducir	 los	atracones,	mejorar	las	actitudes	hacia	la	comida,	y	

aumentar	los	períodos	sin	ingesta,	pero	no	para	reducir	el	nivel	de	depresión	ni	

el	índice	de	masa	corporal352.	

Están	empezando	a	ser	valoradas	otras	opciones	para	el	tratamiento	del	TA,	

como	 la	 técnica	 basada	 en	 Exposición	 a	 la	 imagen	 corporal371,	 la	 práctica	 del	

ejercicio	 físico354,	 la	 desensibilización	 y	 reprocesamiento	 a	 través	 de	 los	

movimientos	oculares	(EMDR)333	y	 la	 terapia	de	realidad	virtual372,373,	pero	aún	

no	hay	suficientes	datos	como	para	hacer	recomendaciones	al	respecto162.			

En	resumen,	las	terapias	conductuales	ofrecen	resultados	prometedores	en	el	

tratamiento	 del	 TA.	 Se	 observa	 que	 los	 enfoques	 de	 la	 terapia	 cognitivo-

conductual,	 la	 terapia	 dialéctico	 comportamental	 y	 la	 autoayuda	 reducen	 los	

atracones	en	estos	pacientes162.	

Se	puede	concluir	que	los	enfoques	terapéuticos	que	han	sido	desarrollados	

para	el	 tratamiento	del	TA	de	alguna	 forma	reflejan	 la	compleja	 interacción	de	

los	numerosos	factores	que	pueden	mantener	el	TA.	Los	especialistas	a	menudo	

observan	que	cuando	el	paciente	empieza	a	mejorar	en	un	área	de	su	vida	que	

ha	 sido	 especialmente	 trabajada,	 como	 por	 ejemplo	 las	 relaciones	
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interpersonales,	 pueden	 empezar	 a	 mejorar	 espontáneamente	 otras	 áreas	 de	

funcionamiento,	como	la	autoestima,	el	estilo	de	vida	saludable	o	el	manejo	del	

estrés.	 Esto	no	 sugiere	que	 los	 tratamientos	 sean	 intercambiables,	 sino	que	 la	

futura	 investigación	 debe	 ir	 encaminada	 a	 proporcionar	 un	 tratamiento	

específico	para	cada	 individuo,	dependiendo	de	sus	objetivos	específicos	y	sus	

características	clínicas174.	
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PARTE	III:	

OBESIDAD	MÓRBIDA	Y	TRASTORNO		

POR	ATRACÓN	
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1.3.		OBESIDAD	MÓRBIDA	Y	TRASTORNO	POR	ATRACÓN	

La	relación	entre	obesidad	y	el	TA	es	controvertida,	de	manera	que	aún	no	se	

ha	especificado	si	es	antecedente,	consecuencia	o	comórbido	a	 la	obesidad.	No	

obstante,	 si	 no	 se	 trabaja	 en	 la	 identificación,	 tratamiento	y	prevención	de	 los	

subtipos	de	ingesta	patológica	como	el	TA	y	el	Night	Eating	Sydrome	(NES)	que	

afectan	a	una	parte	de	la	población	obesa	y	con	sobrepeso,	esto	puede	mantener	

e	 incluso	 favorecer	 dicha	 problemática292.	El	 TA	 se	 asocia	 con	 frecuencia	 a	 la	

obesidad,	 también	 se	 ha	 asociado	 a	 presentar	 una	 amplia	 comorbilidad	

psiquiátrica	y	trastornos	psicológicos	y	su	presencia	es	considerada	un	factor	de	

riesgo	para	un	óptimo	desarrollo	postoperatorio	de	la	cirugía	bariátrica293.	

La	existencia	de	atracones	en	pacientes	obesos	 fue	 identificada	por	primera	

vez	 por	 Stunkard	 en	 1959	 como	 un	 patrón	 distintivo	 de	 esta	 población.	

Describió	 consumos	 episódicos	 de	 grandes	 cantidades	 de	 comida	 seguidos	 de	

sentimientos	de	culpa,	malestar	e	intentos	por	hacer	dieta,	todo	ello	sin	realizar	

conductas	compensatorias374.	

Aunque	 en	 la	 actualidad	 la	 obesidad	 es	 considerada	 una	 condición	médica	

general	 y	 no	 un	 trastorno	 alimentario,	 se	 ha	 observado	 que	 está	 fuertemente	

asociada	a	problemas	alimentarios,	entre	ellos	al	TA375.	De	hecho,	a	pesar	de	que	

aún	no	se	considere	que	haya	estudios	suficientes	que	justifiquen	la	inclusión	de	

la	obesidad	en	los	manuales	de	enfermedades	mentales,	ya	en	el	DSM-IV4	hay	un	

lugar	para	 la	expresión	de	una	parte	del	 fenotipo	de	 la	obesidad	caracterizado	

por	la	ingesta	descontrolada	de	alimentos,	que	es	el	trastorno	por	atracón7.		

El	 TA	 comparte	 algunas	 comorbilidades	 médicas	 y	 psicológicas	 con	 la	

obesidad,	 tales	 como	 el	 riesgo	 de	 desarrollar	 una	 depresión	 o	 expresar	 una	

menor	calidad	de	vida	que	el	resto	de	la	gente376.	Hay	autores	que	afirman	que	

hay	factores	genéticos	que	incrementan	el	riesgo	de	desarrollar	una	obesidad	o	

un	TA377.		
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El	 TA	 en	 algunas	 personas	 con	 obesidad	mórbida	 es	 un	 fenómeno	 variable	

puesto	 que	 los	 atracones	 parecen	 estar	 bajo	 su	 control,	 al	 menos	 durante	 un	

breve	 periodo	 de	 tiempo.	Muchos	 de	 estos	 pacientes	 indican	 que,	 después	 de	

haber	 sido	 aceptados	 para	 ser	 intervenidos	 de	 bypass	 gástrico,	 tenían	menos	

miedo	 a	 ganar	 peso	 o	 insatisfacción	 con	 la	 forma	 o	 el	 peso,	 y	 una	 vez	 que	 se	

relajaban	más,	parecía	que	tenían	mayor	control	sobre	sus	atracones376.	

	

1.3.1.	Epidemiología			

El	Trastorno	por	Atracón	 está	 fuertemente	 asociado	 a	 la	 obesidad130,242.	 De	

hecho,	 la	prevalencia	del	TA	en	candidatos	a	cirugía	bariátrica	se	encuentra	en	

un	 rango	 entre	 5%	 y	 50%207,378-382.	 Hay	 estudios	 que	 sugieren	 que	

aproximadamente	 la	 mitad	 de	 los	 candidatos	 a	 cirugía	 bariátrica	 presentan	

características	 de	 TA208,383	 y	 otros,	 como	 el	 de	 Allison	 y	 colaboradores380	que	

aplicando	 los	 criterios	diagnósticos	del	TA,	mostró	una	prevalencia	del	 5%	de	

este	trastorno	en	pacientes	con	obesidad.	Hay	autores	que	estiman	la	presencia	

de	TA	entre	el	9	y	el	30%	en	obesos	mórbidos281,384,385	y	otros	que	el	Trastorno	

por	 Atracón	 podría	 estar	 presente	 en	 hasta	 el	 28-30%	 de	 los	 pacientes	 con	

obesidad	 que	 hay	 en	 clínicas	 y	 programas	 de	 tratamiento	 de	 pérdida	 de	

peso261,287,317,386-388.	 Un	 meta-análisis	 reciente	 muestra	 que	 el	 17%	 de	 los	

pacientes	obesos	candidatos	a	cirugía	bariátrica	tienen	TA96.	

Con	respecto	al	sexo	de	los	pacientes	con	TA	y	obesidad	que	son	candidatos	a	

cirugía	bariátrica,	se	observa	más	en	mujeres	que	en	hombres206,389,390.		

Hay	dos	modelos	principalmente	que	han	tratado	de	explicar	la	relación	entre	

la	 obesidad	 y	 el	 TA.	 Como	 hemos	 visto	 anteriormente	 entre	 los	 modelos	

explicativos	 del	 Trastorno	 por	 Atracón,	 el	modelo	 3	 hace	 referencia	 a	 que	 los	

atracones	 pueden	 ser	 un	 patrón	 conductual	 que	 contribuye	 al	 desarrollo	 y	

mantenimiento	de	la	obesidad	y	el	modelo	4	indica	que	los	atracones	reflejan	la	

psicopatología	que	podría	estar	presente	en	la	obesidad277.		
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1.3.2.	Obesidad	Sin	y	Con	Trastorno	por	Atracón	

Tras	 las	 revisiones	 por	 separado	 que	 se	 han	 presentado	 de	Obesidad	 y	 TA,	

hemos	 podido	 observar	 que	 tienen	 muchos	 aspectos	 en	 común	 en	 cuanto	 a	

comorbilidades	médicas	y	psicológicas,	así	como	en	los	tratamientos	utilizados.		

Sin	embargo,	 la	 investigación	 indica	que	 los	obesos	con	TA	(OCTA)	y	sin	TA	

(OSTA),	 son	distinguibles	en	algunas	 características	psicológicas	y	 físicas.	 	Así,	

las	personas	obesas	con	TA	son	clínicamente	diferentes	de	las	que	no	presentan	

TA	 en	 varios	 aspectos,	 como	 que	 presentan	mayor	 comorbilidad	 psiquiátrica,	

peor	 nivel	 de	 salud	 y	 actitudes	 hacia	 la	 comida376.	 Se	 ha	 visto	 también	 que	 la	

obesidad	con	TA	está	asociada	a	un	mayor	deterioro	funcional,	menor	calidad	de	

vida	y	mayor	comorbilidad	psiquiátrica	que	la	obesidad	por	sí	sola258.		

Las	personas	obesas	que	tienen	atracones	presentan	una	mayor	prevalencia	

de	 trastornos	 mentales	 del	 eje	 I	 y	 del	 eje	 II	 que	 las	 que	 no	 tienen	

atracones96,287,391-393.	En	cuanto	al	eje	I,	principalmente	se	observan	trastornos	

de	 ansiedad	 y	 depresión293,393-396.	 Hay	 una	 mayor	 prevalencia	 de	 depresión	

mayor	 en	 personas	 con	 obesidad	mórbida	 con	TA,	 que	 oscila	 entre	 el	 29	 y	 el	

51%376,397-399.	Por	otro	lado,	se	ha	observado	un	mayor	índice	de	trastornos	de	

personalidad	del	eje	II	en	estos	pacientes,	los	más	frecuentes	son	el	evitativo,	el	

obsesivo-compulsivo	y	el	trastorno	de	personalidad	límite291,400.	

Los	 pacientes	 obesos	 con	TA	 tienen	más	preocupaciones	 sobre	 la	 figura293,	

frecuentes	 fluctuaciones	 significativas	 del	 peso47,401,	mayores	 problemas	 en	 la	

actitud	 hacia	 la	 comida	 e	 imagen	 corporal279	 y	 una	 peor	 autoestima393-396.	

Además,	 las	 personas	 obesas	 que	 tienen	 TA	 comen	 significativamente	 más	

calorías	 que	 los	 que	 no	 tienen	 TA402,403	 presentando	 un	 nivel	 de	 adiposidad	

mayor404,405.	

En	la	siguiente	tabla	se	pueden	observar	de	forma	más	gráfica,	las	diferencias	

entre	los	pacientes	obesos	sin	TA	(OSTA)	y	con	TA	(OCTA).		
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Tabla	20:	Diferencias	entre	personas	obesas	sin	y	con	Trastorno	por	Atracón	 
VARIABLE	 OSTA	 OCTA	 

Depresión	 
(Wilson,	1993)400	 +	 ++	 

Ansiedad	 
(Wadden,	1993)399	 +	 ++	 

Trastornos	de	
personalidad	 
(límite,	obsesivo-
compulsivo,	evitativo)	 
(Wilfley,	2000;	Guisado	y	Vaz,	
2003;	Cassin,	2005)397,293,404

 

+	 ++	 

Preocupación	figura 
(Abilés,	2013)295	 +	 ++	 

Fluctuaciones	peso	 
(Marcus,	1990;	deZwann,	
1994)47,405	 

+	 ++	 

Autoestima	 
(Sisshlack,	1990)398	 -	 -	-	 

Adiposidad	 
(Fairburn	y	cols.,	1993;	Telch	y	
cols.,	1988)408,409	 

+	 ++	 

Deterioro	funcional	 
(Wonderlich,	2009)260	 +	 ++	 

Calidad	de	vida	 
(Wonderlich,	2009)260	 -	 -	-	 

										OSTA:	Obesidad	sin	TA	
										OCTA:	Obesidad	con	TA	
	

	

1.3.3.	Características	psicológicas	 de	 los	 pacientes	Obesos	 con	Trastorno	

por	Atracón	

Como	 hemos	 comentado	 anteriormente,	 aunque	 el	 perfil	 del	 paciente	 con	

obesidad	 y	 del	 que	 además	 presenta	 Trastorno	 por	 Atracón	 pueden	 ser	

similares,	sí	que	existen	estudios	que	encuentran	diferencias	entre	obesos	que	

presentan	TA	y	 los	que	no.	En	relación	al	aspecto	emocional,	ya	se	observa	en	

algunos	 estudios	 una	 relación	 significativa	 entre	 tener	 un	 elevado	 nivel	 de	
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angustia	y	comer	más	en	personas	con	peso	normal	y	comedores	emocionales	

obesos.	 La	 angustia	 actúa	 como	 un	 estímulo	 para	 comer	 más	 en	 comedores	

emocionales	en	respuesta	a	estímulos	externos.	De	hecho,	la	ingesta	emocional	

parece	ser	una	variable	moderadora	en	la	relación	entre	el	malestar	cotidiano	y	

el	picoteo406.	Las	teorías	de	regulación	del	afecto	asumen	una	relación	entre	 la	

depresión	y	la	ingesta	emocional,	ya	que	algunas	personas	comen	más	cuando	se	

sienten	 deprimidos	 en	 un	 intento	 de	 regular	 esos	 sentimientos	 negativos.	 Así,	

como	dijimos	anteriormente,	 la	presencia	de	síntomas	depresivos	e	 inatención	

pueden	 crear	 una	 predisposición	 a	 que	 se	 produzcan	 atracones	 en	 mujeres	

obesas120.	

Algunos	 estudios	 han	 evaluado	 la	 alexitimia	 (rasgo	 de	 la	 personalidad	

caracterizado	 por	 la	 incapacidad	 para	 identificar	 	 y	 expresar	 emociones)	 en	

pacientes	 obesos	 con	 TA	 y	 parece	 que	 está	 relacionada	 con	 comer	 como	

respuesta	emocional.	Es	mayor	su	presencia	en	hombres	que	en	mujeres	obesas,	

aunque	también	se	da	en	éstas407,408.	También	se	ha	observado	que	la	alexitimia	

y	 la	 impulsividad	 podrían	 ser	 posibles	 moderadores	 de	 la	 relación	 entre	

consumo	de	comida	y	el	malestar409,	señalando	otros	estudios	que	la	alexitimia	

sí	sería	un	moderador	pero	no	así	la	impulsividad143,407,410.	

También	habría	una	relación	significativa	entre	la	impulsividad	y	el	comer	en	

respuesta	a	estímulos	externos410.	Se	sugiere	que	el	comer	“externo“	sería	una	

posible	variable	mediadora	entre	 la	 impulsividad	y	el	aumento	de	consumo	de	

comida	 o	 sobrepeso143.	 Así,	 la	 sensibilidad	 a	 las	 señales	 externas	 de	 comida	 e	

impulsividad,	explicarían	las	diferencias	inter-individuales	en	la	susceptibilidad	

a	ganar	peso	en	nuestro	ambiente	obesogénico411.	Los	problemas	derivados	de	

la	falta	de	regulación	del	impulso	y	el	comer	como	respuesta	emocional	también	

parecen	ser	debidos	a	una	falta	de	dopamina	en	el	cerebro412.				

La	 flexibilidad	 mental	 es	 otra	 característica	 psicológica	 estudiada	 desde	 la	

neuropsicología,	 en	 la	 que	 se	 han	 comparado	 pacientes	 obesos	 con	 y	 sin	 TA.	

Mobbs	 y	 colaboradores413	 estudiaron	 las	 claves	 para	 controlar	 los	

comportamientos	 y	 pensamientos	 no	 deseados	 	 (atención,	 control	 inhibitorio,	
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flexibilidad	 mental)	 en	 estos	 pacientes	 mediante	 una	 tarea	 de	 flexibilidad	

mental	 comida/cuerpo.	 Todos	 los	 pacientes	 obesos	 con	 TA	 cometieron	 más	

errores	y	omisiones	que	los	que	no	tienen	TA.	También	Davis	y	colaboradores414	

utilizaron	 la	 prueba	 de	 flexibilidad	 Iowa	 Gambling	 Task	 y	 una	 medida	 de	

demora,	 concluyendo	 que	 los	 pacientes	 obesos	 con	 TA	 tenían	 un	 peor	

rendimiento	 en	 ambas	 tareas	 en	 comparación	 con	 los	 participantes	 del	 grupo	

control.	

También	 se	 ha	 encontrado	 que	 las	 personas	 que	 tienen	 obesidad	 con	 TA	

tienen	más	preocupaciones	relacionadas	con	la	comida	y	el	aspecto	físico,	y	peor	

nivel	de	salud	física	y	mental376.	Las	personas	obesas	con	TA	tienden	a	padecer	

más	 patología	 alimentaria	 y	 distorsión	 de	 la	 imagen	 corporal,	 más	

psicopatología	general	y	gravedad	de	obesidad,	así	como	un	mayor	deterioro	en	

el	 funcionamiento	psicosocial	y	una	menor	calidad	de	vida	en	comparación	con	

los	obesos	que	no	tienen	TA258.	Un	mayor	Índice	de	Masa	Corporal	se	relaciona	

con	una	peor	puntuación	en	el	área	física	de	la	calidad	de	vida	tanto	en	obesos	

con	TA	como	en	obesos	sin	TA255,384,415.		

Tabla	21:	Características	psicológicas	en	obesidad	sin	y	con	Trastorno	
por	Atracón	 
CARACTERÍSTICA	 OBESIDAD	SIN	TA	

(OSTA) OBESIDAD	CON	TA	
(OCTA)	 

Angustia	 +	 ++	 
Depresión	 +	 ++	 
Alexitimia	 +	 ++	 
Impulsividad	 +	 ++	 
Flexibilidad	
mental	 ‹nºerrores/‹nºomisiones	 ›nºerrores/›nºomisiones	 

Salud	física	y	
mental	 -	 -	-	 
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1.3.4.	Comorbilidad	médica	 en	 los	 pacientes	 Obesos	 sin	 y	 con	Trastorno	

por	Atracón	

Como	hemos	visto	con	anterioridad,	tanto	en	la	obesidad	como	en	el	TA	existe	

una	 importante	 comorbilidad	 con	 respecto	 a	enfermedades	médicas.	En	 estos	

pacientes	se	ha	estudiado	el	“síndrome	metabólico“.	Con	respecto	a	él,	 llama	la	

atención	que	entre	las	personas	obesas	con	TA,	la	tasa	de	síndrome	metabólico	

es	mayor	en	hombres	que	en	mujeres,	ya	que	en	la	población	general	suele	ser	

más	común	entre	las	mujeres.	Es	importante	tener	en	cuenta	que	la	menopausia	

es	un	riesgo	adicional	en	mujeres	obesas	con	TA,	puesto	que	puede	acentuar	los	

problemas	metabólicos	como	el	alto	nivel	de	colesterol	o	de	glucosa.	Se	sugiere	

así	 una	 temprana	 intervención	 de	 la	 obesidad	 y	 los	 síntomas	 de	 TA	 para	

prevenir	el	síndrome	metabólico	en	estas	mujeres60.	

Como	 se	 ha	 observado	 en	 otros	 apartados,	 hay	 otras	 enfermedades	 físicas	

que	se	dan	tanto	en	obesidad	como	en	el	Trastorno	por	Atracón,	como	son	los	

problemas	 cardiovasculares,	 respiratorios,	 musculoesqueléticos,	 así	 como	

algunos	 tipos	de	cáncer.	Estas	complicaciones	suelen	verse	agravadas	en	el	TA	

porque	también	presentan	un	mayor	IMC	y	un	mayor	número	de	fluctuaciones	

en	el	peso174,292.	

Por	 otro	 lado,	 los	 obesos	 que	 tienen	 TA	 difieren	 significativamente	 de	 los	

obesos	que	no	tienen	TA	en	aspectos	importantes,	como	un	inicio	temprano	de	

obesidad,	 un	 mayor	 porcentaje	 de	 número	 de	 dietas,	 y	 mayor	 frecuencia	 de	

fluctuaciones	 en	 el	 peso47,390,	 considerándose	 el	 TA	 un	 factor	 de	 riesgo	 para	

ganar	peso	en	el	futuro256.	Además,	la	relación	del	TA	con	la	obesidad	se	vuelve	

más	fuerte	con	el	aumento	del	nivel	de	Índice	de	Masa	Corporal259.	
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1.3.5.	Tratamiento	de	la	Obesidad	Mórbida	con	Trastorno	por	Atracón	

Hasta	 el	 momento,	 la	 mayoría	 de	 los	 tratamientos	 psicológicos	 y	

farmacológicos	que	se	han	probado	para	el	TA,	han	sido	estudiado	previamente	

en	pacientes	con	obesidad	debido	a	la	fuerte	relación	que	se	ha	observado	entre	

ambas	patologías174.	

	

1.3.5.1.	Tratamiento	Psicofarmacológico	

Los	 tratamientos	 farmacológicos	 tienen	 una	 eficacia	 clínicamente	

significativa	para	conseguir	la	remisión	de	los	atracones	y	producir	una	pérdida	

de	 peso,	 aunque	 no	 sea	 sustancial.	 Teniendo	 en	 cuenta	 los	 resultados	 de	 un	

meta-análisis,	 el	 48,7%	 de	 los	 pacientes	 que	 reciben	 medicación	 obtienen	 el	

100%	 de	 la	 remisión	 de	 los	 atracones,	 en	 comparación	 del	 28,5%	 de	 los	 que	

reciben	placebo.	En	el	TA	se	observa	que	con	la	medicación	hay	una	pérdida	de	

peso	promedio	del	3,2%	del	peso	corporal	original342.	

Los	 Inhibidores	 Selectivos	de	 la	Recaptación	de	 Serotonina	 (ISRS)	 tienen	una	

utilidad	limitada	en	estos	pacientes,	dado	su	pequeño	efecto	sobre	los	atracones	

y	la	ausencia	de	efecto	sobre	el	peso162.	

Uno	de	los	fármacos	más	empleados	para	perder	peso	es	el	Topiramato,	que	

se	 utiliza	 principalmente	 como	 antiepiléptico,	 pero	 se	 observó	 que	 estaba	

relacionado	con	la	pérdida	de	peso	en	ensayos	de	epilepsia	y	desde	entonces	ha	

recibido	una	especial	atención	para	el	tratamiento	de	la	obesidad	y	del	TA.	Hay	

estudios	que	indican	que	con	el	Topiramato	disminuyen	los	atracones	y	aumenta	

la	pérdida	de	peso160,162,340,	y	otros	que	al	combinarlo	con	tratamiento	cognitivo-

conductual	aumenta	la	pérdida	de	peso	y	las	tasas	de	abstinencia	de	atracones	

con	 respecto	 al	 grupo	 placebo	 con	 terapia	 cognitivo-conductual	 como	 único	

tratamiento343.	 Otro	 antiepiléptico	 usado	 es	 la	 Zonisamida,	 que	 produce	 una	
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reducción	de	la	frecuencia	de	atracones	y	aumenta	la	pérdida	de	peso,	pero	no	

hace	que	remitan	los	atracones	ni	disminuya	la	psicopatología	depresiva416.	

También	 se	 han	 probado	 en	 estos	 pacientes	 los	 fármacos	 para	 tratar	 la	

obesidad	 como	 la	 Sibutramina	 que	 ya	 no	 se	 utiliza	 o	 el	 Orlistat,	 que	 en	 la	

actualidad	es	el	único	agente	antiobesidad	comprobado	en	el	TA41.	

Normalmente,	 la	 combinación	 de	 tratamientos	 psicológico	 y	 farmacológico	

no	mejora	 significativamente	 los	 resultados	 con	 respecto	 a	 los	 atracones.	 Sin	

embargo,		al	administrar	determinados	medicamentos	como	el	Topiramato343	o	

el	Orlistat323,	se	aprecia	un	ligero	aumento	de	pérdida	de	peso	conseguido	con	el	

tratamiento	 cognitivo	 conductual	 o	 el	 tratamiento	 conductual	 de	 pérdida	 de	

peso247.	

En	 general,	 hay	 poca	 investigación	 en	 la	 que	 se	 prueben	 fármacos	

antiobesidad	en	pacientes	con	TA	teniendo	en	cuenta	la	fuerte	relación	que	hay	

entre	ambas	patologías.	 	Además,	se	aprecia	que	 la	mayoría	de	 los	estudios	no	

tienen	 en	 cuenta	 los	 efectos	 de	 la	 farmacoterapia	 en	 la	 psicopatología	

característica	del	TA,	como	los	patrones	de	comida	no	saludables	y	caóticos,	 la	

insatisfacción	con	la	imagen	corporal	y	las	características	cognitivas	propias	de	

estos	pacientes,	como	la	sobrevalorización	de	la	forma	y	el	peso418.	

La	 investigación	 relacionada	 con	 farmacoterapia	 para	 este	 problema	 está	

creciendo,	ya	es	una	vía	de	investigación	importante,	dado	el	reto	que	supone	el	

conseguir	la	pérdida	de	peso	en	este	grupo	de	pacientes168.	

	

1.3.5.2.	Cirugía	bariátrica	

Durante	 la	 evaluación	 psicosocial	 anterior	 a	 la	 cirugía	 bariátrica,	 una	 vez	

observado	 un	 trastorno	 psiquiátrico	 formal	 o	 un	 malestar	 psicológico	

significativo,	 es	 recomendable	 iniciar	 el	 tratamiento	 psicológico	 o	 psiquiátrico	

antes	de	la	operación282.	Esta	recomendación	se	realiza	normalmente	al	25-35%	
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de	 los	 candidatos	 a	 cirugía	 bariátrica25,419,420.	 No	 tratar	 los	 trastornos	

alimentarios,	 incluyendo	 los	 atracones,	 podría	 ser	 un	 efecto	 perjudicial	 en	 el	

desarrollo	 de	 la	 cirugía210,421.	 La	 preocupación	 principal	 es	 asegurar	 que	 la	

angustia,	 ya	 sea	 causada	 por	 la	 depresión	 o	 psicosis,	 esté	 óptimamente	

controlada	antes	de	exponer	a	 los	pacientes	a	 la	 incomodidad	física	y	el	estrés	

del	cambio	de	vida	drástico	asociado	a	la	cirugía422.	

- Curso	de	la	Obesidad	Mórbida	con	Trastorno	por	Atracón	tratado	con	

Cirugía	Bariátrica						

La	 relación	 entre	 el	 atracón	 y	 la	 cirugía	 bariátrica	 ha	 sido	 examinada	 por	

algunos	grupos	de	investigación.	Se	ha	observado	que	después	de	2	a	7	años	de	

la	 cirugía	 bariátrica	 cerca	 del	 50%	 de	 estos	 pacientes	 continúan	 teniendo	

sobreingesta	y	una	menor	pérdida	de	peso210.	También	se	ha	visto	que	personas	

con	 conductas	 de	 atracones	 tienen	 un	 peor	 desarrollo	 postoperatorio	 en	

general421.	 Hay	 estudios	 que	 apoyan	 que	 hay	 evidencia	 de	 que	 los	 atracones	

disminuyen	 tras	 la	 cirugía	 bariátrica303,423.	 Una	 posible	 explicación	 a	 esta	

contradicción	es	que	aunque	los	hábitos	alimentarios	cambien	tras	la	cirugía	por	

las	alteraciones	anatómicas	propias	del	procedimiento,	es	muy	probable	que	los	

pacientes	 con	 una	 historia	 de	 atracones	 continúen	 mostrando	 problemas	

alimentarios	postoperatorios	que	interfieren	con	una	pérdida	de	peso	óptima424.	

A	 la	 luz	 de	 estos	 estudios,	 el	 48,1%	 de	 los	 programas	 de	 cirugía	 bariátrica	

considerarían	el	trastorno	por	atracón	activo	una	contraindicación	definitiva,	el	

6,2%	considerarían	una	historia	de	trastorno	por	atracón	una	contraindicación	

definitiva,	y	el	3,7%	considerarían	la	presencia	de	un	trastorno	alimentario	una	

contraindicación	para	la	cirugía200.	

Los	 estudios	 sobre	 la	 influencia	 del	 pronóstico	 de	 atracones	 antes	 de	 la	

operación	son	heterogéneos.	Algunos	de	ellos	indican	que	los	atracones	antes	de	

la	operación	predicen	menos	pérdida	de	peso	tras	ella	o	de	recuperarlo	en	poco	

tiempo210,425-427,	 mientras	 otros	 informan	 de	 patrones	 contrarios428,	 y	 otros	

ninguna	relación187,211,429-433.	



	
	 																																																																																																																							INTRODUCCIÓN	

 93 

Se	 ha	 observado	 que	 los	 que	 presentan	 atracones	 antes	 de	 la	 cirugía	

bariátrica	 	puede	que	experimenten	una	sensación	de	pérdida	de	control	hacia	

la	 comida	 sin	 tener	 la	 posibilidad	 de	 comer	 en	 exceso	 tras	 la	 cirugía,	 por	 las	

consecuencias	negativas	que	podrían	tener	para	la	recuperación	de	la	misma434.	

Una	 revisión	 reciente	 indica	 que	 los	 atracones	 pre-cirugía	 desaparecen	 en	 un	

amplio	número	de	pacientes	tras	la	cirugía435.	Antes	de	la	cirugía,	los	pacientes	

con	 atracones	 no	 difieren	 significativamente	 en	 el	 peso	 de	 los	 que	 no	 tienen	

atracones436.	 Por	 otro	 lado,	 los	 que	 tienen	 atracones	 normalmente	 se	

caracterizan	por	tener	más	problemas	psicosociales	que	los	que	no203,429,437,438	y	

como	dijimos	antes	una	comorbilidad	psiquiátrica	significativamente	mayor439.	

Se	 ha	 sugerido	 que	 el	 TA	 es	 un	 predictor	 de	 resultados	 negativos	 ante	 la	

cirugía	bariátrica.	Estos	pacientes	 con	cierta	 frecuencia	no	 logran	mantener	 la	

pérdida	 de	 peso	 esperada	 tras	 la	 cirugía	 debido	 a	 una	 serie	 de	 características	

clínicas	 que	 se	 le	 atribuyen.	 Muchos	 de	 estos	 pacientes	 recuperan	 el	 peso	 o	

consiguen	una	pérdida	de	peso	más	pobre,	sobre	todo	si	los	síntomas,		como	la	

pérdida	de	control	sobre	la	comida,	permanecen	después	del	bypass	gástrico440.	

No	hay	muchos	estudios	que	tengan	en	cuenta	las	complicaciones	que	presentan	

los	 pacientes	 con	 obesidad	 que	 además	 presentan	 TA	 tratados	 con	 cirugía	

bariátrica.	En	uno	de	ellos,	que	analizó	los	rasgos	de	personalidad	y	el	malestar	

psicológico	tras	18	meses	de	la	gastroplastia	vertical	bandeada,	se	observa	que	

hay	relación	entre	el	 inicio	de	atracones,	TA	y	pérdida	de	control	de	 la	comida	

tras	 la	 cirugía	 y	 la	 pérdida	 o	 ganancia	 de	 peso.	 Los	 pacientes	 obesos	 con	 TA	

tenían	más	problemas	psicopatológicos,	eran	más	jóvenes	y	perdían	menos	peso	

tras	la	cirugía	bariátrica291.	Estas	complicaciones	pueden	estar	asociadas	a	una	

peor	 adaptación	 de	 estos	 pacientes	 a	 las	 estrictas	 necesidades	 alimentarias	

nuevas	 que	 requiere	 el	 periodo	 postoperatorio	 como	 el	 no	 tomar	 alimentos	

demasiado	grasos	o	alcohol,	comer	más	veces	pero	en	pequeñas	cantidades,	etc.;	

y	falta	de	conocimiento	acerca	de	la	intervención200.	

En	ocasiones	puede	ocurrir	que	se	inicie	el	TA	tras	la	cirugía	bariátrica.	Con	

respecto	a	esto,	hay	evidencias	que	sugieren	que	los	atracones	postoperatorios	
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predicen	 un	 desarrollo	 negativo	 de	 cirugía	 bariátrica	 así	 como	 una	 menor	

pérdida	de	peso208,210,441,442.	Los	que	desarrollan	trastorno	por	atracón	después	

de	 la	 cirugía	 bariátrica	 suelen	 tener	 asociada	 alguna	 psicopatología	 y	 menos	

calidad	 de	 vida	 autoinformada443.	 Un	 estudio	 concluye	 que	 los	 que	 presentan	

atracones	 con	 distintos	 niveles	 de	 gravedad	 (impulso,	 síntoma,	 trastorno)	

después	 de	 la	 cirugía	 bariátrica,	 obtienen	 una	 menor	 pérdida	 de	 peso	 y/o	

recuperan	más	peso444.	Los	estudios	disponibles,	a	excepción	de	Man	Lapidoth	

(2011),	apoyan	tal	relación435.	

Otros	estudios	observaron	que	tras	12	meses	de	la	operación,	ninguno	de	los	

pacientes	cumplía	el	criterio	diagnóstico	de	atracones	para	el	DSM-IV-TR.	Estas	

mejorías	en	los	atracones	apoyan	estudios	previos	de	una	temprana	remisión	de	

síntomas	de	atracón	tras	la	cirugía209,382,429.	

Con	respecto	al	desarrollo	del	funcionamiento	psicosocial,	se	ha	observado	que	

los	 pacientes	 con	 problemas	 de	 atracones	 más	 severos	 antes	 de	 la	 cirugía	

obtenían	grandes	beneficios	en	calidad	de	vida	 tras	 la	 cirugía445.	En	contraste,	

otros	encontraron	que	aunque	los	que	tenían	atracones	tenían	mayor	depresión	

y	menor	autoestima	tras	la	cirugía,	no	diferían	de	otros	que	no	tenían	atracones	

antes	de	la	operación	a	los	6	meses	de	seguimiento421.	También	se	ha	observado	

que	los	pacientes	con	atracones	antes	de	la	operación	mejoran	sustancialmente	

a	 los	 12	 meses	 de	 la	 operación	 en	 cuanto	 a	 la	 pérdida	 de	 peso	 y	 el	

funcionamiento	 psicosocial	 global431.	 Por	 otro	 lado,	 un	 estudio	 longitudinal	

indicó	 que	 a	 los	 12	 meses	 de	 la	 cirugía	 con	 cierta	 frecuencia	 aparecía	 una	

sensación	de	pérdida	de	control	sobre	la	comida,	y	se	relacionaba	con	un	peor	

desarrollo	psicosocial	y	del	peso446.	En	una	 investigación,	de	 los	pacientes	que	

presentaban	una	pérdida	de	control	sobre	la	comida	a	lo	largo	del	año	siguiente	

de	 la	 operación,	 el	 44,2%	 recuperaban	 peso	 entre	 los	 12	 y	 24	 meses	 tras	 la	

cirugía,	 mientras	 que	 de	 los	 que	 no	 mostraban	 pérdida	 de	 control	 sobre	 la	

comida,	 el	 26,8%	 recuperaba	 peso	 tras	 la	 operación.	 No	 parece	 haber	 un	

acuerdo	en	este	sentido211.	

La	relación	entre	el	trastorno	por	atracón	y	la	cirugía	bariátrica	se	resume	en	
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la	tabla	22	que	se	muestra	a	continuación.			

Tabla	22:	Trastorno	por	Atracón	y	cirugía	bariátrica	 

AUTORES	 RESULTADOS	 
-	TA	en	el	proceso	quirúrgico	
Green	y	cols.,	2004425

 

Stunkard	y	cols.,	2003305
 

Meany	y	cols.,	2014439
 

	
Bauchowitz	y	cols.,	2005201

 

Mechanick,	2009454
 

Sarwer,	2009453
 

	
Peor	desarrollo	postoperatorio 
‹nº	atracones	postoperatorios 
	
	
48,1%	programas	TA	contraindicación	cirugía 
TA	no	contraindicación	cirugía	 

-	Pronóstico	atracones 
de	Zwaan	y	cols.,	2002211	
	
Ashton	y	cols.,	2011444

 

Latner	y	cols.,	2004432
 

White	y	cols,	2010212
 

Wadden	y	cols.,	2011188
 

Hsu	y	cols.,	1997386
 

Powers	y	cols.,	1999210
 

	
Menos	pérdida	de	peso	

 
Más	pérdida	de	peso 
No	relación	atracón	/peso 
Remisión	atracones	DSM-IV-TR	 

-	Inicio	TA	postoperatorio 
Mitchell	y	cols.,	2001209

 

Kalarchian	y	cols.,	2002433
 

Larsen	y	cols.,	2004445
 

Meany	y	cols.,	2014439
 

Man	Lapidoth	y	cols.,2011447	 

	
Menor	pérdida	de	peso 
	
	
	
Más	psicopatología 
Menos	calidad	de	vida 
No	hay	menor	pérdida	de	peso 

-	Funcionamiento	psicosocial	tras	la	cirugía 
White	y	cols.,	2006435

 

Colles	y	cols.,	2008450	 
	
Mejora 
Empeora 

	

Los	factores	que	contribuyen	a	obtener	resultados	exitosos	tras	la	cirugía	son	

complejos,	 múltiples	 y	 probablemente	 relacionados	 con	 el	 tiempo	 de	

seguimiento	 y	 no	 se	 debe	 sobrevalorar	 la	 importancia	 de	 una	 única	 variable	

predictora435.	 El	 TA	 debe	 ser	 una	 preocupación	 importante	 entre	 los	

profesionales	 con	pacientes	que	 se	operan	de	 cirugía	bariátrica	 y	que	pierden	

mucho	peso	en	poco	tiempo,	puesto	que	la	reaparición	de	características	de	este	

trastorno	tras	la	operación	pueden	conllevar	el	recuperar	peso	tras	18-24	meses	
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tras	la	operación209,210,447,448.	Algunos	no	consideran	el	TA	una	contraindicación	

de	 la	 cirugía,	 pero	 los	 profesionales	 son	 conscientes	 de	 la	 importancia	 de	

realizar	 una	 evaluación	 de	 la	 gravedad	 y	 las	 consecuencias	 del	 pre	 y	 post-

operatorio449,450.	Una	actitud	preventiva	basada	en	la	detección	temprana	de	los	

atracones	 y	 el	 trastorno	 por	 atracón	 parece	 ser	 una	 estrategia	 que	 ayuda	 a	

prevenir	 los	 malos	 resultados	 tras	 la	 cirugía.	 Hay	 una	 clara	 necesidad	 de	

estudios	 centrados	 en	 la	 prevención	 y	 el	 tratamiento	de	 estos	 pacientes435.	 Se	

recomienda	 que	 estos	 pacientes	 reciban	 tratamiento	 psicológico	 antes	 de	 la	

cirugía187.	

	

1.3.5.3.	Tratamiento	Psicológico	

La	 terapia	 cognitivo-conductual	 aporta	 resultados	 positivos	 en	 estos	

pacientes	 para	 modificar	 el	 estilo	 de	 vida,	 mejorar	 su	 imagen	 corporal	 y	 los	

hábitos	de	salud451.		

Un	 estudio	 observó	 que	 la	 terapia	 de	 grupo	 con	 un	 enfoque	 cognitivo-

conductual	 es	 una	 alternativa	 viable	 para	 el	 tratamiento	 de	 personas	 con	

sobrepeso	 y	 TA355.	 Dos	 estudios	 encontraron	 en	 este	 tipo	 de	 pacientes	 que	 el	

resultado	con	la	Terapia	Cognitivo	Conductual	como	terapia	única	fue	superior	

al	 tratamiento	 farmacológico	 únicamente	 con	 Fluoxetina167	 o	 con	

Fluvoxamina452.	

Los	 estudios	 de	 tratamiento	 para	 perder	 peso	 han	 estado	 centrados	 en	 la	

reducción	 de	 los	 atracones,	 encontrándose	 que	 los	 pacientes	 con	TA	 tienen	 la	

misma	probabilidad	de	adherirse	al	tratamiento	de	pérdida	de	peso	que	los	que	

no	 tienen	 atracones453.	 Dos	 estudios	 rigurosos	 con	 muestras	 similares	 de	

pacientes	obesos	que	cumplen	criterios	DSM-IV	de	TA,	han	valorado	la	eficacia	

de	los	tratamientos	cognitivo-conductuales,	terapia	interpersonal	y	tratamiento	

comportamental	para	la	pérdida	de	peso347,454.	El	primero	de	ellos	observó	que	

a	 los	 12	 meses	 había	 una	 remisión	 de	 atracones	 del	 51%	 en	 los	 que	 habían	
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recibido	un	 tratamiento	cognitivo-conductual,	un	36%	 los	que	habían	recibido	

una	 terapia	 comportamental	 de	 pérdida	de	peso	 y	 un	40%	 los	 que	 recibieron	

una	combinación	de	ambos.	También	se	indica	que	hay	un	porcentaje	medio	de	

pérdida	de	peso	del	 IMC	de	0,9,	2,1	y	1,5	kg/m2	respectivamente.	Como	puede	

observarse,	 hubo	 una	 mayor	 remisión	 de	 atracones	 en	 los	 pacientes	 que	

recibieron	 tratamiento	 cognitivo-conductual,	 que	 los	 que	 lo	 recibieron	 en	

combinación	 con	 la	 terapia	 comportamental	 para	 perder	 peso,	 y	 los	 que	

recibieron	 la	 terapia	 comportamental	 como	 tratamiento	 único.	 Además,	

perdieron	 más	 peso	 los	 pacientes	 que	 recibieron	 la	 terapia	 comportamental,	

seguidos	 de	 los	 que	 lo	 obtuvieron	 combinado	 cognitivo-conductual	 y	 de	 éste	

último.	 Con	 el	 tratamiento	 comportamental	 para	 perder	 peso	 se	 observa	 que	

estos	pacientes	pierden	peso	y	además	disminuyen	los	episodios	de	atracones,	

por	 lo	 que	podría	plantearse	 como	una	opción	de	 tratamiento	 alternativa	 a	 la	

terapia	cognitivo-conductual	para	el	TA454.	En	el	segundo	estudio,	sin	embargo,	

al	 valorar	 la	 eficacia	 de	 los	 tratamientos	 cognitivo-conductual,	 la	 terapia	

interpersonal	y	la	terapia	comportamental	de	pérdida	de	peso	a	los	24	meses,	se	

observa	que	había	tasas	significativamente	mayores	de	remisión	de	atracones	en	

los	 que	 habían	 seguido	 un	 tratamiento	 cognitivo-conductual	 o	 terapia	

interpersonal	 que	 en	 los	 que	 habían	 seguido	 una	 terapia	 comportamental	 de	

pérdida	de	peso347.	

Así	 mismo,	 se	 están	 realizando	 estudios	 sobre	 el	 tratamiento	 conductual	

enfocado	en	trabajar	el	control	del	peso	en	el	TA,	que	enfatiza	un	cambio	hacia	

un	 estilo	 de	 vida	 saludable.	 Se	 utiliza	 con	 obesos	 con	 atracones	 que	 tienen	

criterios	 de	 TA	 y	 en	 principio	 estaba	 centrado	 en	 la	 pérdida	 de	 peso	 sin	 dar	

mucha	 importancia	a	 los	atracones455.	Con	el	 tiempo,	este	enfoque	 tiene	como	

principal	objetivo	optimizar	 la	pérdida	de	peso	y	mantenerlo	a	 largo	plazo,	así	

como	ayudar	a	mantener	la	remisión	de	los	atracones174.	

Otro	 enfoque	 terapéutico	 con	 el	 que	 se	 realizan	 estudios	 en	 este	 tipo	 de	

pacientes	 es	 el	 Mindfulness.	 Éste	 reduce	 los	 episodios	 de	 atracones	 en	 una	

amplia	 variedad	 de	 poblaciones,	 incluyendo	 pacientes	 operados	 de	 cirugía	
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bariátrica	o	que	 tienen	comorbilidades	con	otros	problemas	como	el	abuso	de	

sustancias,	 y	 también	 disminuye	 la	 cantidad	 de	 comida	 que	 se	 ingiere	 como	

respuesta	emocional	a	los	estímulos370.					

	

1.3.6. Consumo	de	recursos	sanitarios		

La	 obesidad	 es	 una	 enfermedad	 crónica	 y	 debilitante,	 con	 importantes	

consecuencias	 socioeconómicas	 en	 todo	 el	 mundo.	 Estas	 consecuencias	

económicas	asociadas	a	 la	obesidad	tienen	forma	de	costes	médicos	directos	e	

indirectos,	 como	 la	pérdida	de	 ingreso	por	el	deterioro	de	 la	productividad,	 el	

absentismo	 laboral,	 o	 la	 actividad	 restringida240,	 así	 los	 esfuerzos	 deben	

centrarse	en	la	prevención	de	esta	enfermedad191.	

La	OMS	 calcula	 que	 el	 coste	 total	 	 de	 la	 obesidad	 es	 del	 2-7%	de	 todos	 los	

costes	 sanitarios,	 en	 todo	 el	 mundo1.	 Esta	 enfermedad	 cuenta	 con	

aproximadamente	 el	 6%	 del	 presupuesto	 para	 la	 salud	 en	 EEUU456.	 Se	 ha	

estimado	 que	 los	 adultos	 obesos	 provocan	 unos	 gastos	 médicos	 anuales	 un	

37,4%	 mayores	 que	 las	 personas	 de	 peso	 normal457	 y	 que	 a	 los	 3,5	 años	 la	

inversión	inicial	para	la	cirugía	de	reducción	de	peso	y	la	asistencia	hospitalaria	

relacionada	 se	 compensaba	 con	 una	 reducción	 de	 los	 costes	 totales	 del	

tratamiento	 de	 la	 obesidad	 en	 estos	 pacientes458.	 A	 medida	 que	 mejoran	 las	

patologías	 comórbidas	 del	 paciente,	 disminuye	 la	 necesidad	 de	medicaciones,	

aumenta	 la	 productividad	 y,	 por	 tanto,	 la	 cirugía	 para	 perder	 peso	 puede	

amortizarse	en	3	años459,460.	

La	 obesidad	 altera	 la	 productividad	 laboral	 y	 acorta	 el	 número	 de	 años	 de	

vida	productiva.	Una	forma	de	diferenciar	la	presión	económica	de	la	obesidad	

es	 clasificar	 los	 gastos	 en	 costes	 directos	 e	 indirectos.	 Los	 costes	 sanitarios	

directos	 pueden	 definirse	 como	 los	 relacionados	 con	 el	 diagnóstico	 y	

tratamiento	 de	 la	 enfermedad,	 como	 reembolso	 al	 médico,	 coste	 de	 la	

medicación	 y	 coste	 de	 los	 servicios	 hospitalarios	 y	 domiciliarios.	 Los	 costes	

indirectos	se	relacionan	con	 la	morbimortalidad,	y	son	un	reflejo	de	 la	pérdida	
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de	 sueldo	por	 enfermedad	o	discapacidad	 y	 una	pérdida	de	 futuras	 ganancias	

por	muerte	prematura191.		

La	cirugía	bariátrica	mejora	o	hace	desaparecer	muchas	comorbilidades	de	la	

obesidad	mórbida	como	la	diabetes,	hipertensión	o	dislipemias,	asociadas	con	el	

aumento	 de	 la	 mortalidad	 y	 de	 los	 costes	 sanitarios.	 Así,	 el	 tratamiento	

quirúrgico	 de	 los	 pacientes	 con	 obesidad	 mórbida	 puede	 comportar	

importantes	ahorros	económicos191.	

El	 trastorno	 por	 atracón	 por	 sí	 solo	 se	 asocia	 a	 un	 importante	 deterioro	

médico	y	psicosocial.	Los	pacientes	con	TA	visitan	con	más	frecuencia	el	centro	

de	salud	que	los	pacientes	que	no	tienen	TA461,462.	El	uso	de	servicios	sanitarios	

representa	un	indicador	importante	de	deterioro,	ya	que	esta	medida	refleja	un	

malestar	 subjetivo	 (dolor	 o	 sufrimiento),	 disfunción	 objetiva,	 o	 ambos.	 Los	

pocos	estudios	publicados	que	han	explorado	los	servicios	sanitarios	usados	por	

los	 pacientes	 con	 trastornos	 alimentarios	 han	 informado	 de	 dos	 hallazgos	

fundamentalmente.	En	primer	lugar,	los	estudios	epidemiológicos	muestran	que	

pocos	pacientes	han	recibido	tratamiento	específico	dirigido	a	su	problema	con	

la	comida.	Y	en	segundo	lugar	que,	a	pesar	de	ello,	los	datos	del	uso	del	seguro	

sanitario	sugieren	que	 la	utilización	de	servicios	sanitarios	y	 los	costes	 totales	

son	 mayores	 entre	 las	 personas	 con	 trastornos	 alimentarios	 que	 en	 el	 grupo	

control.	En	la	actualidad,	poco	se	sabe	de	los	recursos	sanitarios	que	consumen	

los	 pacientes	 con	 TA,	 en	 parte	 porque	 los	 estudios	 que	 utilizan	 datos	 de			

recursos	médicos	electrónicos	no	discriminan	entre	los	diagnósticos	que	forman	

parte	 de	 la	 categoría	 del	 DSM-IV	 Trastornos	 de	 la	 Conducta	 Alimentaria	 No	

Especificada	 (TCANE)463.	 	 Se	 ha	 observado	 que	 tener	 una	 historia	 de	 TA	 o	

bulimia	 nerviosa	 en	 la	 adolescencia	 está	 asociado	 con	 un	 consumo	mayor	 de	

recursos	sanitarios	en	la	etapa	adulta464.	

Hay	 una	 revisión	 sistemática	 entre	 2009	 y	 2013,	 entre	 los	 que	 se	 incluían	

ocho	artículos	sobre	los	recursos	sanitarios	utilizados	por	estos	pacientes	y	dos	

acerca	 de	 carga	 económica	 que	 supone	 el	 trastorno	 por	 atracón.	 El	 estudio	

concluía	 que	 estos	 pacientes	 consumían	 más	 recursos	 sanitarios	 y	 tenían	 un	
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mayor	 coste	 económico	 sanitario	 que	 los	 pacientes	 que	 no	 tenían	 TA.	 Los	

pacientes	 con	 TA	 tenían	 una	 mayor	 tasa	 de	 hospitalización,	 atención	

ambulatoria	 y	 en	 urgencias	 que	 los	 del	 grupo	 control	 (el	 grupo	 control	 lo	

forman	personas	sanas)465.		

En	 un	 estudio	 para	 valorar	 los	 costes	 de	 estos	 pacientes	 se	 revisaron	 las	

visitas	de	 los	12	meses	previos	a	 la	evaluación	 inicial	 incluyendo	 las	consultas	

ambulatorias	 (área	 de	 salud	 mental	 y	 otras	 especialidades	 médicas),	 toda	 la	

atención	hospitalaria,	uso	de	medicamentos,	pruebas	de	 laboratorio	y	pruebas	

de	 radiología.	 Para	 valorar	 los	 costes	 hay	 una	 categoría	 de	 coste	 total	 y	 tres	

subcategorías	 mutuamente	 excluyentes:	 “de	 peso	 y	 trastornos	 alimentarios”,	

“salud	mental”	 y	 “otros”	 (que	 incluye	 toda	 atención	médica	 no	 incluida	 en	 las	

categorías	 anteriores	 como	 la	 oftalmológica	 o	 la	 visita	 al	 podólogo).	 En	 este	

estudio	se	encontró	que	 la	edad,	el	 IMC	y	 la	depresión	eran	 indicadores	de	 los	

costes	sanitarios463.	
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1.4.	ESTADO	ACTUAL	DEL	PROBLEMA				

Para	 conocer	 el	 estado	 actual	 del	 problema	 se	 llevó	 a	 cabo	 un	 análisis	

bibliométrico	que	se	describe	a	continuación.	

El	 proceso	 de	 búsqueda	 inicial	 cuenta	 con	 las	 bases	 de	 datos	 SCOPUS,	

Medline,	PubMed	y	PsyINFO.	Nos	centramos	en	 los	resultados	que	se	obtienen	

con	 SCOPUS,	 PubMed	 y	Medline.	 En	 abril	 de	 2016	 se	 realizó	 un	 análisis	 más	

actualizado.	 La	 búsqueda	 bibliográfica	 no	 está	 limitada	 en	 el	 tiempo. A	

continuación	se	presentan	los	resultados	obtenidos	con	SCOPUS.		

En	 los	 últimos	 años	 se	 observa	 un	 creciente	 interés	 a	 nivel	 social	 por	 la	

obesidad,	 tanto	 en	 la	 población	 infantil	 como	 en	 la	 adulta,	 así	 como	 de	 los	

problemas	que	se	asocian	a	ella,	como	el	Trastorno	por	Atracón	entre	otros.	Eso	

se	ve	reflejado	en	la	investigación.		

Para	 comenzar,	 se	 realizó	 una	 búsqueda	 con	 la	 palabra	 clave	 “obesity”,	

encontrándose	 331.173	 resultados.	 En	 los	 últimos	 10	 años	 se	 produce	 un	

aumento	de	investigación	importante	acerca	de	este	tema.		

	



 
INTRODUCCIÓN	
	

 104 

El	autor	que	más	trabajos	publicados	presenta	es	Bray	G.A.,	con	562	artículos.	

Ella	 es	 miembro	 de	 la	 Sociedad	 Farmacológica	 Británica	 y	 miembro	 de	 la	

Sociedad	de	Biología.	También	es	editora	de	la	revista	británica	de	farmacología	

y	 miembro	 de	 la	 Sociedad	 Británica	 de	 Investigaciones	 Cardiovasculares.	 El	

siguiente	con	más	artículos	publicados	es	Astrup	A.,	con	445.	Después	Bouchard	

C.,	con	411	y	a	continuación	Despres	J.P.,	con	397.	Otros	autores	muy	citados	en	

este	campo	son	Wing	R.R.,	Sorensen	T.I.A.,	Ravussin	E.,	Allison	D.B.,	Hu	F.B.,	y	Hill	

J.O.,	en	orden	decreciente	con	entre	345	y	281	publicaciones	cada	uno.	

	

	

La	revista	que	más	ha	publicado	acerca	de	la	obesidad	ha	sido	el	International	

Journal	of	Obesity,	seguida	de	Obesity	Surgery,	Obesity,	Plos	One,	American	Journal	

of	Clinical	Nutrition,	y	Journal	of	Clinical	Endocrinology	and	Metabolism.		Además,	

el	 Instituto	Nacional	de	Salud	(NIH)	apoya	 la	 investigación	recogida	en	Obesity	

Research,	 que	 es	 una	 revista	 que	 contiene	 estudios	 epidemiológicos,	

moleculares,	genéticos,	comportamentales,	medioambientales	y	clínicos	sobre	la	

obesidad.	
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A	continuación,	se	realizó	una	búsqueda	bibliográfica	sobre	el	trastorno	por	

atracón,	 introduciendo	 como	 palabras	 clave	 “binge	 eating”	 OR	 “binge	 eating	

disorder”.	Se	encontraron	6.604	resultados.	

Es	 interesante	 observar	 cómo	 ha	 ido	 creciendo	 la	 investigación	 en	 este	

ámbito	 a	 lo	 largo	 del	 tiempo.	 Para	 ello,	 se	 ha	 analizado	 el	 número	 de	

publicaciones	por	año	hasta	abril	de	2016.	En	la	siguiente	tabla	se	observa	como	

en	 los	últimos	diez	años	 se	ha	producido	una	creciente	y	amplia	 investigación	

sobre	el	Trastorno	por	Atracón.	
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El	 siguiente	 análisis	 se	 realizó	 teniendo	 en	 cuenta	 los	 autores	 más	

productivos	 en	 este	 campo.	 Los	 resultados	muestran	que	 el	 autor	 que	más	ha	

publicado	acerca	de	este	tema	es		Mitchell	J.E.,	catedrático	del	Departamento	de	

Neurociencia	 Clínica	 de	 la	 Universidad	 de	Medicina	 y	 Ciencias	 de	 la	 Salud	 de	

Dakota	del	Norte,	presidente	del	Instituto	de	Investigación	de	Neuropsiquiatría	

y	forma	parte	del	consejo	editorial	de	la	revista	International	Journal	of	Eating	

Disorder.	Ha	publicado	alrededor	de	200	trabajos	y	ha	escrito	o	colaborado	en	

12	 libros.	 A	 continuación	 destaca	 otro	 autor,	 Grilo	 C.M.,	 que	 cuenta	 con	 175	

publicaciones,	 catedrático	del	Departamento	de	Psiquiatría	y	del	de	Psicología	

de	la	Escuela	de	Medicina	de	la	Facultad	de	Yale	(USA).	También	es	importante	

en	 este	 campo	 Crosby	 R.D.,	 y	 Bulik	 C.M.,	 ésta	 última	 profesora	 de	 trastornos	

alimentarios	de	la	Escuela	de	Salud	Global	Pública	de	Gillings.	
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Posteriormente	 se	 realizó	 un	 examen	 de	 la	 productividad	 por	 revistas.	 La	

revista	 que	 más	 estudios	 ha	 publicado	 de	 el	 trastorno	 por	 atracón	 es	 el	

International	 Journal	 of	 Eating	 Disorders,	 alcanzando	 el	 máximo	 número	 de	

publicaciones	en	el	2007.	Las	otras	revistas	que	más	han	publicado	sobre	este	

tema	son,	Eating	Behaviors,	European	Eating	Disorder	Review,	Eating	and	Weight	

Disorders,	y	Appetite.	
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Para	 continuar	 la	 investigación	 sobre	 el	 tema	 se	 añade	 la	 palabra	 clave	

“obesity”	a	las	citadas	anteriormente	“binge	eating”	and	“binge	eating	disorder”.	

Sin	restricción	de	años	en	la	búsqueda	se	obtienen	2.403	resultados.	Se	observa	

un	 aumento	 progresivo	 de	 la	 investigación	 en	 este	 campo,	 observándose	 un	

mayor	crecimiento	en	los	últimos	años,	obteniendo	cerca	de	200	publicaciones	

en	el	2015.	
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El	autor	que	más	han	publicado	sobre	obesidad	y	patología	relacionada	con	el	

trastorno	 por	 atracón	 es	 Grilo	 C.M.,	 con	 unos	 124	 artículos	 publicados.	 Éste	

forma	parte	de	la	escuela	de	Medicina	de	la	Universidad	de	Yale	y	del	grupo	de	

Investigación	 en	 Psiquiatría.	 Otros	 autores	 son	 Masheb	 R.M.,	 White	 M.A.,	

Mitchell	 J.E.,	Tanofsky-Kraff	M.,	De	Zwaan	M.,	Crosby	R.D.,	Wilfley	D.E.,	McElroy	

S.L.	y	Yanovski	S.Z.	
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En	relación	a	 las	revistas	que	más	han	publicado	acerca	de	 la	obesidad	y	 la	

sintomatología	propia	del	 trastorno	por	atracón,	 la	primera	es	el	 International	

Journal	 of	 Eating	 Disorder.	 Otras	 revistas	 son	 Eating	 Behaviors,	 Eating	 and	

Weight	Disorder,	Obesity	Surgery	e	International	Journal	of		Obesity.	
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A	continuación	se	añadió	 la	palabra	clave	“bariatric	surgery”.	Sin	restricción	

temporal	se	obtuvieron	299	resultados.		

	

	

	

El	autor	que	más	ha	publicado	es	Sarwer	D.B.,	con	22	artículos,	es	profesor	en	

la	Universidad	de	Medicina	de	Pensilvania	y	director	de	los	servicios	clínicos	del	

centro	para	 tratar	 los	problemas	 con	 el	 peso	 y	 los	 trastornos	 alimentarios.	 Su	

principal	 línea	 de	 investigación	 se	 centra	 en	 los	 aspectos	 psicológicos	 de	 la	

cirugía	 bariátrica.	 Otros	 autores	 importantes	 en	 este	 campo	 son	 Mitchell	 J.E.,	

Wadden	T.A.	y	de	Zwaan	M.,	con	alrededor	de		15	artículos	cada	uno	sobre	este	

tema.	
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Las	 revistas	 que	 más	 se	 han	 interesado	 por	 la	 sintomatología	 propia	 del	

trastorno	 por	 atracón,	 la	 obesidad	 y	 la	 cirugía	 bariátrica	 han	 sido	 Obesity	

Surgery,	Surgery	 for	Obesity	and	Related	Diseases,	Eating	and	Weight	Disorders,	

Eating	Behaviors,	e	International	Journal	of	Eating	Disorder.			
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Finalmente,	con	el	objetivo	de	analizar	los	costes	sanitarios	que	requieren	los	

pacientes	 con	 sintomatología	 propia	 del	 trastorno	 por	 atracón	 en	 pacientes	

obesos	candidatos	a	cirugía	bariátrica,	se	realizaron	tres	búsquedas.	La	primera	

de	 ellas	 constaba	 de	 las	 palabras	 claves	 “Binge	 Eating”	 OR	 “Binge	 Eating	

Disorder”	 AND	 “Health	 Service	 Use”	 OR	 “Healthcare	 Costs“,	 obteniéndose	 124	

resultados.	 Añadiendo	 la	 palabra	 clave	 “Obesity“	 se	 obtienen	 52	 resultados.	

Finalmente,	 con	 las	 palabras	 claves	 “Obesity“	 AND	 “Health	 Service	 Use”	 se	

obtienen	53	resultados	y	con	“Obesity“	AND	“Health	Service	Use”OR	“Healthcare	

Costs“	se	obtienen	367	resultados.		

Striegel-Moore	R.H.	es	una	de	las	autoras	que	más	ha	publicado	acerca	de	este	

tema,	 es	 profesora	 de	 Psicología	 en	 la	 Universidad	 de	Wesleyan	 y	 ha	 recibido	

numerosos	 premios	 por	 sus	 contribuciones	 a	 la	 investigación	 sobre	 los	

trastornos	 alimentarios	 y	 la	 utilización	 de	 servicios	 sanitarios	 y	 los	 costes	

relacionados	con	la	obesidad,	ingesta	compulsiva	y	los	trastornos	alimentarios.	

Es	 editora-jefe	 de	 la	 revista	 International	 Journal	 of	 Eating	 Disorder.	 En	 los	

últimos	 5	 años	 es	 cuando	 más	 se	 ha	 estudiado	 la	 relación	 que	 hay	 entre	
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sintomatología	 propia	 del	 trastorno	 por	 atracón,	 la	 obesidad	 y	 los	 gastos	

sanitarios	 que	 requieren.	 Las	 revistas	 que	más	 interés	 han	mostrado	 por	 este	

tema	son	el	International	Journal	of	Eating	Disorder	y	Eating	Disorders.	
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2.1.	HIPÓTESIS	

	

El	presente	estudio	partió	de	las	siguientes	hipótesis	de	trabajo:	

Primera	hipótesis.	En	nuestra	muestra	vamos	a	encontrar	una	prevalencia	

de	la	presencia	de	atracones	o	trastorno	de	atracones,	similar	a	la	encontrada	en	

otros	estudios	en	pacientes	obesos	candidatos	a	cirugía	bariátrica.	

Segunda	hipótesis.	El	paciente	obeso	que	presenta	atracones,	va	a	tener	un	

perfil	 sociodemográfico,	 clínico	 y	 psicosocial	 diferente	 al	 que	 no	 tiene	 estos	

síntomas.		

Tercera	 hipótesis.	 El	 perfil	 sociodemográfico	 clínico	 y	 psicosocial	 del	

paciente	obeso	que	presenta	atracones	no	se	diferenciará	del	que	presenta	un	

trastorno	de	atracones.	

Cuarta	 hipótesis.	 Los	 pacientes	 obesos	 que	 presentan	 atracones	 harán	 un	

mayor	uso	de	recursos	sanitarios	que	los	que	no	los	presentan.		

Así	nos	planteamos	los	siguientes	objetivos	de	estudio:	
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2.2.	OBJETIVOS	

Objetivo	general.-	

Analizar	 la	 prevalencia	 de	 pacientes	 obesos	 candidatos	 a	 cirugía	 bariátrica	

que	 presentan	 atracones	 o	 Trastorno	 de	 Atracones	 (DSM-5),	 y	 observar	 las	

diferencias	 en	 relación	 a	 variables	 sociodemográficas,	 clínicas	 y	 psicosociales	

entre	tales	pacientes	y	los	que	no	presentan	dicha	patología.	

Objetivos	específicos.-	

1. Analizar	 la	 prevalencia	 de	 atracones	 o	 trastorno	 por	 atracón	 en	 una	

muestra	de	pacientes	obesos	candidatos	a	cirugía	bariátrica.	

2. Presentar	un	perfil	del	paciente	obeso	que	presenta	atracones.	

3. Estudiar	si	existen	diferencias	sociodemográficas,	clínicas	y	psicosociales	

entre	 los	 pacientes	 obesos	 candidatos	 a	 cirugía	 bariátrica	 que	 presentan	 o	 no	

atracones.		

4. Analizar	 si	 la	 existencia	 o	 no	 de	 atracones	 marca	 un	 perfil	

sociodemográfico,	 clínico	 y	 psicosocial	 específico	 en	 pacientes	 obesos	

candidatos	a	cirugía	bariátrica.	

5. Observar	 si	 existen	 diferencias	 sociodemográficas,	 clínicas	 y	

psicosociales	entre	los	que	únicamente	presentan	atracones	y	los	que	presentan	

trastorno	de	atracones.	

6. Analizar	 el	 uso	 de	 los	 recursos	 sanitarios	 entre	 los	 pacientes	 obesos	

candidatos	a	cirugía	bariátrica	en	relación	a	si	presentan	o	no	atracones.	
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3.1.		TIPO	DE	ESTUDIO	

El	presente	estudio	es	un	estudio	transversal,	descriptivo	y	comparativo.			

	

3.2.		MUESTRA	

La	 población	 está	 compuesta	 por	 pacientes	 con	 obesidad	 mórbida	

candidatos	 a	 cirugía	 bariátrica,	 evaluados	 dentro	 del	 Proceso	 Asistencial	 de	

Obesidad	del	Área	de	Salud	de	Badajoz.	

La	 muestra	 fue	 seleccionada	 de	 entre	 los	 pacientes	 que	 acudieron	 a	 la	

Unidad	de	Obesidad	del	Servicio	de	Psiquiatría	del	Hospital	Infanta	Cristina	de	

Badajoz,	desde	octubre	de	2005	hasta	junio	de	2014.	La	fecha	de	inicio	elegida	

para	el	estudio	estuvo	determinada	por	el	inicio	de	la	actividad	de	dicha	unidad.		

	

3.2.1. Criterios	de	inclusión-exclusión 

La	 selección	de	 los	participantes	 se	hizo	 teniendo	en	 cuenta	 los	 siguientes	

criterios	de	inclusión	y	exclusión.	

	Criterios	de	inclusión: 

- Ser	mayor	de	18	años 

- Tener	 un	 IMC	mayor	 de	 40	 (ó	 de	 35	 si	 hay	 alguna	 enfermedad	

médica	grave	asociada) 

- Ser	candidato	a	cirugía	bariátrica 

- Que	 el	 protocolo	 de	 evaluación	 del	 paciente	 que	 se	 utiliza	 en	 la	

Unidad	de	Obesidad	estuviese	relleno	en	todos	sus	apartados	
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- Pertenecer	al	Área	de	Salud	de	Badajoz 

	Criterios	de	exclusión: 

- Haber	sido	intervenido	de	cirugía	bariátrica	anteriormente 

Fueron	425	pacientes	en	total	 los	que	acudieron	a	la	consulta	de	la	Unidad	

de	Obesidad	de	Psiquiatría	durante	el	tiempo	estudiado.	De	ellos,	11	ya	habían	

sido	intervenidos	con	anterioridad	y	solicitaban	una	segunda	intervención,	con	

lo	que	fueron	excluidos	de	la	muestra.		

De	los	425	pacientes,	nuestra	muestra	estuvo	compuesta	finalmente	de	290	

pacientes	 (68,23%),	 que	 cumplían	 todos	 los	 criterios	 de	 inclusión.	 En	muchos	

casos	no	estaban	todos	los	datos	completos	por	lo	que	se	excluyeron	del	estudio.	

Debido	a	que	el	estudio	tenía	como	objetivo	ver	las	diferencias	entre	pacientes	

obesos	 con	 y	 sin	 trastorno	 por	 atracón	 en	 los	 pacientes	 que	 acuden	 a	 dicha	

unidad,	 comprobamos	 que	 la	muestra	 que	 utilizábamos	 para	 el	 estudio	 fuese	

representativa	de	la	población	hasta	ese	momento	con	respecto	a	la	presencia	o	

no	de	atracones.	Obtuvimos	el	mismo	porcentaje	de	presencia	o	no	de	atracones	

en	nuestra	muestra	 que	 en	 la	 población	 de	 la	 que	 partíamos,	18,6%	y	81,4%,	

respectivamente.		

Así,	 la	 muestra	 quedó	 constituida	 por	 los	 siguientes	 pacientes:	
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			3.2.2.			Características	de	la	muestra	

En	 la	 tabla	siguiente	se	recogen	 las	características	sociodemográficas	de	 la	

muestra	general.	

	

	

	

	

Figura 24:	Proceso	 de	selección	 de	la	muestra

425	pacientes
Obesos
U.Ob.	

“Inf.Cristina”

Selección	con	criterios	de	
inclusión	y	exclusión

Muestra	final
290	pacientes	

obesos

236	pacientes	
obesos	sin	TA

(OSTA)

54	pacientes	
obesos	con	
TA	(OCTA)

21	pacientes	 				
obesos	con	

atracones(OCA)

33	pacientes	
obesos	con	TA	
(OCDTA)
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TABLA	23:	Variables	sociodemográficas	de	pacientes	obesos		

 

 
MUESTRA	GENERAL	 

Edad	 Media	(D.E.)	 
		 40,5	(10,8)	 
Sexo	 	N	(%)	 

Mujeres	 203	(70)	 
Hombres	 87	(30)	 

Estado	Civil	 		 
Casados	 180	(62,3)	 
Solteros	 82	(28,4)	 

Separados	 14	(4,8)	 
Viudos	 9	(3,1)	 
Pareja	 4	(1,4)	 

Nivel	de	estudios	 		 
Primarios	 184	(63,4)	 

Secundarios	 87	(30)	 
Universitarios	 19	(6,6)	 

Situación	laboral	 		 
Trabajo	 129	(44,9)	 

Paro	 100	(34,8)	 
Sus	labores	 58	(20,2)	 

	
	

	

La	muestra	estuvo	compuesta	por	203	mujeres	(70%)	y	87	hombres	(30%).	

La	edad	media	fue	de	40,5	años	(D.E.:10,8).	La	mayoría	de	ellos	estaban	casados	

o	tenían	pareja	(63,7%)	y	el	resto	estaba	soltero,	divorciado	o	viudo	(36,3%).		

						Con	 respecto	 al	 nivel	 educativo,	 más	 de	 la	 mitad,	 el	 63,4%,	 de	 la	 muestra	

tenía	estudios	primarios,	aproximadamente	el	30%	secundarios,	y	pocos	tenían	

estudios	universitarios	(6,6%).	En	cuanto	a	su	situación	laboral,	prácticamente	

la	mitad	de	ellos	trabajaban	y	la	otra	mitad	no	(44,9%	y	55%,	respectivamente).		
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3.3.		CONSIDERACIONES	ÉTICAS	

Los	 datos	 se	 recogieron	 del	 protocolo	 que	 se	 aplica	 con	 los	 pacientes	 de	

forma	habitual	en	el	hospital	así	como	de	las	historias	clínicas	de	los	pacientes.	

Ha	 sido	 aplicada	 la	 legislación	 vigente	 sobre	 protección	 de	 datos	 de	 carácter	

personal	(Ley	41/2002,	de	14	de	noviembre,	básica	reguladora	de	la	autonomía	

del	 paciente	 y	 de	 derechos	 y	 obligaciones	 en	 materia	 de	 información	 y	

documentación	clínica,	BOE	274	de	15	de	noviembre	de	2002;	BOE	298	de	14	de	

diciembre	de	1999;	Real	Decreto	1720/2007,	de	21	de	diciembre,	por	el	que	se	

aprueba	 el	 Reglamento	 de	 desarrollo	 de	 la	 Ley	 Orgánica	 15/1999,	 de	 13	 de	

diciembre,	de	protección	de	datos	de	carácter	personal,	BOE	17	de	19	de	enero	

de	 2008),	 sobre	 investigación	 biomédica	 (Ley	 14/2007,	 de	 3	 de	 julio,	 de	

Investigación	biomédica;	BOE	159	de	4	de	 julio	de	2007)	y	cualquier	otra	que	

resultara	aplicable.	

En	 el	 presente	 estudio	 se	 ha	 respetado	 la	 normativa	 legal	 vigente	 y	 los	

resultados	 de	 las	 muestras	 han	 sido	 tratados	 con	 total	 confidencialidad.	 Las	

muestras	 han	 sido	 anonimizadas,	 asegurando	 la	 imposibilidad	 de	 inferir	 su	

identidad,	para	su	estudio	y	potencial	análisis	ulterior.	El	investigador	principal	

del	proyecto	se	ha	comprometido	a	no	utilizar	las	muestras	para	otros	estudios	

diferentes	a	los	de	este	proyecto	y	a	no	traspasar	las	muestras	a	otros	posibles	

proyectos	o	equipos	de	investigación.	

Así,	 se	 solicitó	 autorización	 del	 estudio	 al	 Comité	 de	 Bioética	 de	 la	

Universidad	 de	 Extremadura	 y	 al	 Comité	 de	 Ética	 e	 Investigación	 Clínica	 del	

Servicio	Extremeño	de	Salud.	Tras	producirse	 los	 trámites	pertinentes	para	su	

resolución,	 se	nos	 informó	que	el	estudio	 	 fue	aprobado	por	 la	Universidad	de	

Extremadura	el	13	de	febrero	de	2014,	y	por	el	Hospital	Infanta	Cristina	el	19	de	

diciembre	de	2014.		El	proyecto	fue	aceptado	por	la	Comisión	de	Doctorado	de	la	

Universidad	de	Extremadura	el	11	de	abril	de	2014.	Estos	 tres	documentos	se	

pueden	consultar	en	los	anexos	1,	2	y	3.	
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3.4.		PROCEDIMIENTO	

	Para	este	estudio,	 se	revisaron	 todas	 las	historias	clínicas	de	 los	pacientes	

que	 habían	 pasado	 por	 la	Unidad	 de	 Obesidad	 del	 Servicio	 de	 Psiquiatría	 del	

Hospital	 Infanta	 Cristina	 de	 Badajoz,	 desde	 octubre	 de	 2005	 hasta	 junio	 de	

2014.			

		En	 esta	 consulta	 se	 atiende	 a	 los	 pacientes	 con	 obesidad	 grave	 o	 tipo	 III	

(IMC	>	40)	y	a	los	pacientes	con	IMC	>	35	con	alguna	patología	médica	asociada,	

como	la	diabetes	o	el	colesterol,	del	Área	de	Salud	de	Badajoz	que	solicitan	ser	

intervenidos	 de	 cirugía	 bariátrica.	 El	 Proceso	 Asistencial	 de	 Obesidad	 está	

formado	por	los	equipos	de	Endocrinología,	Psiquiatría	y	Cirugía.	Los	pacientes	

acceden	 al	 Proceso	 a	 través	 de	 la	 derivación	 de	 otros	 especialistas,	

principalmente	Atención	primaria,	Endocrinología	y	Cirugía	general.	Es	a	través	

del	servicio	de	Endocrinología,	desde	donde	llegan	estos	pacientes	al	servicio	de	

Psiquiatría,	 con	 el	 objetivo	 de	 evaluar	 su	 idoneidad	 para	 ser	 intervenidos.	

Posteriormente,	los	pacientes	son	valorados	por	el	servicio	de	Cirugía.		

			A	continuación	se	puede	ver	de	forma	gráfica,	cuál	es	el	proceso	asistencial	

que	 se	 lleva	 a	 cabo	 en	 el	 Hospital	 Universitario	 Infanta	 Cristina	 del	 Servicio	

Extremeño	de	Salud.	El	protocolo	completo	se	encuentra	en	el	anexo	4.	
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Figura 25:	Proceso	 asistencial	 de	Obesidad	Mórbida	 en	el	Hospital	 Infanta	Cristina	de	
Badajoz

	
	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

																																										 	

	

	

Paciente	obeso	con	IMC	›40	ó	
›35	con	patología	asociada	

Paciente	
procedente	
de	atención	
primaria	y	
otros	

hospitales	

Pacientes	
procedentes	
de	otras	

consultas	intra	
y	

extrahospitala
rias	

Equipo	de	Endocrinología	

Equipo	de	Psiquiatría	

Equipo	de	Cirugía	

Intervención	quirúrgica	

Seguimiento	en	Cirugía,	Endocrinología	y	
Psiquiatría	



   
MATERIAL	Y	MÉTODO	
	 	 	

 128 

	

	Para	 nuestro	 estudio,	 utilizamos	 toda	 la	 información	 que	 se	 recoge	 en	 la	

Unidad	de	Obesidad	de	Psiquiatría	durante	la	primera	entrevista	con	el	paciente.		

						En	esta	consulta,	el	psiquiatra	valora	el	estado	físico	y	psíquico	del	paciente.	

Para	 ello,	 realiza	 una	 entrevista	 en	 la	 que	 recoge	 datos	 sociodemográficos	 y	

clínicos		(ver	apartado	3.5.1).	Se	aconseja	que	el	paciente	acuda	acompañado	de	

algún	familiar	cercano	para	contrastar	y	completar	la	información	que	se	aporta	

en	 la	entrevista.	Es	 también	en	este	momento,	 cuando	se	 realiza	 la	 evaluación		

psicopatológica	 del	 paciente	 a	 través	 de	 pruebas	 objetivas	 (cuestionarios).	 El	

objetivo	 es	 tener	 una	 apreciación	más	 completa	 acerca	 del	 estado	 psicológico	

del	paciente.		

	

3.5. 	VARIABLES	E	INSTRUMENTOS	DE	EVALUACIÓN	

						A	 continuación	 se	 exponen	 las	 variables	 recogidas	 mediante	 entrevista	

clínica	con	el	paciente	y	los	instrumentos	de	evaluación	utilizados	para	ello.	

	

3.5.1.		Protocolo	de	variables	sociodemográficas	y	clínicas	

						En	la	siguiente	tabla	podemos	ver	el	protocolo	que	se	utilizó	para	la	recogida	

de	datos	sociodemográficos	y	clínicos	del	paciente	y	que	se	utiliza,	como	hemos	

comentado	 anteriormente	 en	 la	 Unidad	 de	 Obesidad	 de	 Psiquiatría	 para	 la	

valoración	psiquiátrica	del	paciente	candidato	a	cirugía	bariátrica.	
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						Como	se	puede	ver	en	la	tabla	anterior,	en	el	protocolo	se	recogen	aspectos	

sociodemográficos,	 relaciones	 interpersonales,	 antecedentes	 psiquiátricos	 y	

médicos,	antecedentes	familiares	e	inicio	de	obesidad,	datos	antropométricos,	si	

existe	 algún	 diagnóstico	 médico	 o	 psiquiátrico,	 si	 existe	 tratamiento	

psicofarmacológico	 y	 de	 qué	 tipo	 y	 su	 patrón	 alimentario.	 En	 el	 apartado	 de	

Figura	26:	Protocolo	 de	variables	sociales y	clínicas	 utilizadas	en	la	Unidad	de	
Obesidad	del	Hospital	 Infanta	Cristina	de	Badajoz

NOMBRE:
EDAD:
SEXO:
TELÉFONO:
ESTADO	CIVIL:
NÚCLEO	FAMILIAR:
PÉRDIDAS	(fallecimiento,	hijos	fuera	de	casa):
RELACIÓN	DE	PAREJA	 (si	hay	problemas):
NIVEL	DE	ESTUDIOS:
SITUACIÓN	LABORAL:

ANTECEDENTES	PERSONALES	PSIQUIÁTRICOS:

ANTECEDENTES	PERSONALES	MÉDICOS:

ANTECEDENTES	FAMILIARES:

EDAD	INICIO	OBESIDAD:

MOTIVO	CIRUGÍA	 (físico,	psíquico,	mixto):

INTERVENCIÓN	QUIRÚRGICA
Fecha
Peso
Talla

PRIMERA	CONSULTA
Fecha
Peso
Talla
IMC

DIAGNÓSTICO:

TRATAMIENTO:

PATRÓN	ALIMENTARIO:
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patrón	alimentario,	se	indaga	sobre	la	posibilidad	de	que	el	paciente	padezca	un	

Trastorno	por	Atracón.		

Aunque	 cuando	 se	 realizaron	 muchas	 de	 estas	 evaluaciones,	 aún	 no	 había	

sido	publicado	el	DSM-5,	ya	 fueron	utilizados	 los	 criterios	 	propuestos	por	 los	

estudios	realizados	por	el	grupo	de	trabajo	para	el	 trastorno	por	atracón	de	 la	

APA258	y	que	finalmente	se	incluyeron	en	el	DSM-56.		

	

	3.5.2.		Instrumentos	de	evaluación	psicopatológica	

						Las	 pruebas	 que	 se	 utilizan	 para	 completar	 la	 recogida	 de	 información	

obtenida	 en	 la	 entrevista,	 se	 indican	 en	 la	 siguiente	 tabla	 y	 a	 continuación	 se	

describen.	

Tabla	24:	Instrumentos	de	evaluación	psicopatológica 
VARIABLE CUESTIONARIO 
Calidad	de	vida 
	 
Psicopatología	general 
	 
Psicopatología	alimentaria 
	 
Rasgos	de	personalidad 

WHOQOL-	breve	(OMS,	1996)467
 

	 
SCL-90-R	(Derogatis,	1977)469

 

	 
EDI	2	(Garner,	1984)470

 

	 
SCID-II	(DSM-IV,	APA,	1994)472

 

	

3.5.2.1.		Cuestionario	de	Calidad	de	Vida	(WHOQoL-Bref)	

						El	cuestionario	de	calidad	de	vida	de	la	OMS	tiene	como	finalidad,	evaluar	la	

calidad	 de	 vida	 tanto	 en	 población	 general	 como	 en	 clínica.	 El	 test	 tiene	 dos	

versiones,	una	ampliada,	con	100	ítems	sobre	100	puntos	y	una	reducida,	sobre	

100	puntos	 también,	que	valora	 las	4	áreas	por	separado.	La	versión	reducida	

fue	creada	por	la	Organización	Mundial	de	la	Salud	en	el	año		1996466	y	cuenta	

con	 una	 versión	 española	 de	 1998	 de	 Lucas	 Carrasco467.	 Ambas	 versiones	

cuentan	con	estudios	de	validación	españoles	y	pueden	ser	autoadministradas.	

El	 cuestionario	 que	 se	 utiliza	 en	 este	 estudio	 es	 la	 versión	 breve467,	
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proporcionando	un	perfil	de	calidad	de	vida	percibida	por	la	persona.	

							Esta	prueba	 tiene	26	 ítems,	 dos	preguntas	que	hacen	 referencia	 a	 la	 salud	

general	 y	 24	 que	 evalúan	 cuatro	 áreas	 de	 la	 vida:	 la	 salud	 física,	 la	 salud	

psicológica,	las	relaciones	sociales	y	el	ambiente.	Cada	ítem	se	puede	responder	

en	 una	 escala	 tipo	 Likert	 de	 1	 a	 5.	 Cada	 dimensión	 es	 puntuada	 de	 manera	

independiente,	debido	a	la	desigualdad	en	el	número	de	ítems	de	cada	escala.	A	

la	 escala	 de	 salud	 física	 corresponden	 7	 preguntas,	 a	 la	 salud	 psicológica	 6	

preguntas,	a	 las	relaciones	sociales	3	preguntas,	y	al	ambiente	8	preguntas.	La	

puntuación	 obtenida	 oscila	 entre	 0	 y	 100.	 Cuanto	 mayor	 sea	 la	 puntuación	

obtenida	 en	 cada	dominio,	mejor	 es	 el	 perfil	 de	 calidad	de	 vida	de	 la	 persona	

evaluada.	A	continuación	se	define	cada	escala:	

- Salud	física:	se	valora	mediante	las	dimensiones	de	dolor	y	molestias,	energía	

y	fatiga,	así	como	el	sueño	y	el	descanso.	

- Salud	 psicológica:	 se	 valora	mediante	 las	 facetas	 de	 sentimientos	 positivos,	

sentimientos	negativos,	autoestima,	concepto	que	la	persona	tiene	de	su	cuerpo	

y	su	aspecto,	y	pensamiento,	aprendizaje,	memoria	y	concentración.	

- Relaciones	 sociales:	 se	 valora	 mediante	 las	 dimensiones	 de	 relaciones	

personales,	soporte	social	y	actividad	sexual.	

- Ambiente:	 se	 valora	 mediante	 las	 facetas	 de	 seguridad	 física	 y	 protección,	

hogar,	 recursos	 económicos,	 cuidados	 en	 salud	 y	 sociales	 (disponibilidad	 y	

calidad),	 oportunidad	 para	 obtener	 nueva	 información	 y	 adquirir	 nuevas	

habilidades,	 participación	 y	 oportunidad	 para	 recreo	 y	 ocio,	 entorno	 físico	 y	

transporte.		

						La	 versión	 ampliada	 del	 test	 cuenta	 con	 dos	 escalas	 más:	 grado	 de	

independencia,	y	espiritualidad,	religión	y	creencias	personales.		

						Como	 hemos	 comentado	 anteriormente,	 puede	 ser	 usado	 en	 diferentes	

poblaciones	 con	 muy	 buenos	 resultados	 psicométricos.	 En	 cuanto	 a	 sus	

propiedades	 psicométricas,	 hay	 una	 correlación	muy	 alta,	 0,9,	 entre	 las	 áreas	
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medidas	con	la	versión	de	100	ítems	y	las	calculadas	con	la		versión	breve.	Este	

último	cuenta	con	una	buena	consistencia	interna,	α	de	Cronbach	de	0,8,	siendo	

un	poco	menor	en	el	área	de	las	relaciones,	0,66466.	

	

	3.5.2.2.		Cuestionario	de	Síntomas	Revisado	(SCL-90-R)	

						El	 cuestionario	de	 síntomas	de	malestar	psicológico	 (Simptom	Checklist	de	

Derogatis;	 SCL-90),	 fue	desarrollado	por	Derogatis,	 Lipman	y	Covi	 en	1977468.		

Esta	 prueba	 cuenta	 con	 una	 versión	 revisada	 de	 1983.	 Ésta	 fue	 adaptada	 al	

español	por	González	de	Rivera	y	colaboradores	en	1990.	En	este	protocolo	se	

utiliza	la	versión	revisada	adaptada	al	español,	SCL-90-R469.	

						Es	 un	 cuestionario	 formado	 por	 90	 ítems,	 que	 ofrece	 un	 perfil	 de	 las	

dimensiones	 sintomáticas	 de	 los	 pacientes	 a	 nivel	 general.	 En	 este	 test	 se	

aprecian	 nueve	 dimensiones	 sintomáticas	 de	 psicopatología	 y	 tres	 índices	

globales	 de	 malestar.	 Las	 subescalas	 que	 lo	 componen	 son:	 somatización,	

obsesión-compulsión,	 sensibilidad	 interpersonal,	 depresión,	 ansiedad,	

hostilidad,	ansiedad	fóbica,	ideación	paranoide,	psicoticismo,	total	de	respuestas	

positivas,	 índice	 de	 severidad	 de	 síntomas	 presentes,	 y	 un	 índice	 global	 de	

severidad.	Cada	escala	se	describe	brevemente	a	continuación:	

– Somatización:	 esta	 dimensión	 incluye	 síntomas	 relacionados	 con	 las	

manifestaciones	psicosomáticas	o	funcionales.	

– Obsesión-compulsión:	 esta	 dimensión	 hace	 referencia	 a	 conductas,	

pensamientos	 e	 impulsos	 que	 el	 sujeto	 considera	 absurdos	 e	 indeseados,	 que	

generan	intensa	angustia	y	que	son	difíciles	de	evitar,	además	de	otras	vivencias	

y	fenómenos	cognitivos	característicos	de	los	trastornos	y	personas	obsesivas.	

– Sensibilidad	 interpersonal:	 esta	 escala	 recoge	 sentimientos	 de	 timidez	 y	

vergüenza,	 tendencia	 a	 sentirse	 inferior	 a	 los	 demás,	 hipersensibilidad	 a	 las	

opiniones	 y	 actitudes	 ajenas	 y,	 en	 general,	 incomodidad	 e	 inhibición	 en	 las	

relaciones	interpersonales.	
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– Depresión:	esta	dimensión	recoge	signos	y	síntomas	clínicos	propios	de	los	

trastornos	 depresivos.	 Incluye	 vivencias	 disfóricas,	 de	 desánimo,	 anhedonia,	

desesperanza,	 impotencia	y	 falta	de	energía,	así	como	 ideas	autodestructivas	y	

otras	 manifestaciones	 cognitivas	 y	 somáticas	 características	 de	 los	 estados	

depresivos.	

– Ansiedad:	 esta	 escala	 hace	 referencia	 a	 las	 manifestaciones	 clínicas	 de	 la	

ansiedad,	tanto	generalizada	como	aguda.	También	incluye	signos	generales	de	

tensión	emocional	y	sus	manifestaciones	psicosomáticas.	

– Hostilidad:	esta	dimensión	alude	a	pensamientos,	sentimientos	y	conductas	

propios	de	estados	de	agresividad,	ira,	irritabilidad,	rabia	y	resentimiento.	

– Ansiedad	 fóbica:	 esta	 escala	 pretende	 valorar	 las	 distintas	 variantes	 de	 la	

experiencia	 fóbica,	 entendida	 como	 un	 miedo	 persistente,	 irracional	 y	

desproporcionado	 a	 un	 animal	 o	 persona,	 lugar,	 objeto	 o	 situación,	

generalmente	complicado	por	conductas	evitativas.	

– Ideación	 paranoide:	 esta	 dimensión	 representa	 el	 comportamiento	

paranoide	 fundamentalmente	 como	 una	 forma	 desordenada	 de	 pensamiento.	

Los	 pensamientos	 proyectivos,	 hostilidad,	 suspicacia,	 grandiosidad,	 miedo	 de	

pérdida	 de	 autonomía	 e	 ilusiones	 son	 características	 fundamentales	 que	 se	

reflejan	en	este	trastorno	y	los	ítems	seleccionados	estaban	orientados	hacia	la	

representación	de	este	concepto.	

– Psicoticismo:	 Fue	 diseñada	 para	 representar	 el	 constructo	 como	 una	

dimensión	 continua	 de	 experiencias	 humanas.	 Los	 ítems	 indicativos	 de	

aislamiento	y	estilo	de	vida	esquizoide	fueron	incluidos	también	como	síntomas	

de	 esquizofrenia	 alucinaciones	 y	 pensamientos	 de	 control.	 Esta	 dimensión	

prevee	 un	 continuo	 graduado	 desde	 la	 enajenación	 interpersonal	 suave	 a	 la	

psicosis	dramática.	

– Síntomas	 adicionales:	 son	 siete	 ítems	 que	 no	 están	 bajo	 ninguna	 de	 las	

dimensiones	 como	 síntomas	 primarios	 porque	 su	 peso	 factorial	 no	 permite	

incluirlos	 en	 ninguna	 de	 las	 otras	 escalas,	 pero	 su	 relevancia	 clínica	 es	 tan	
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grande	que	han	 sido	 conservados.	Estos	 ítems	 contribuyen	a	 las	puntuaciones	

globales	(tener		poco	apetito,	dificultades	para	conciliar	el	sueño).	

– Índice	 de	 Severidad	 Global	 (ISG):	 es	 una	 medida	 generalizada	 de	 la	

intensidad	del	sufrimiento	psíquico	y	psicosomático	global.	

– Total	 de	 Síntomas	 Positivos:	 este	 índice	 contabiliza	 el	 número	 total	 de	

síntomas	presentes,	es	decir,	la	amplitud	y	diversidad	de	la	psicopatología.	

– Índice	de	Distrés	de	 Síntomas	Positivos:	relaciona	el	 sufrimiento	o	 "distrés"	

global	con	el	número	de	síntomas,	y	es	por	lo	tanto	un	indicador	de	la	intensidad	

sintomática	media.	

En	 la	 actualidad,	 la	 SCL-90-R	 está	 siendo	 utilizado	 en	 numerosas	

investigaciones	 en	 población	 general	 y	 clínica.	 Sus	 propiedades	 psicométricas	

han	resultado	apropiadas	y	estables	a	través	del	tiempo,	países,	grupos	de	edad	

y	 tipos	 de	 población	 evaluada.	 La	fiabilidad	de	 las	 nueve	 dimensiones	 alcanza	

valores	cercanos	o	superiores	a	α	de	Cronbach		0,7	en	la	mayoría	de	los	estudios	

de	 habilidad	 test-retest	 y	 en	 torno	 a	 0,80	 en	 los	 análisis	 de	 consistencia	

interna469.	En	la	mayoría	de	los	estudios	realizados	desde	1980	en	adelante,	se	

ha	 acreditado	 la	 validez	 del	 SCL-90-R,	 de	 sus	 índices	 globales	 y	 de	 las	

dimensiones	específicas.	

En	el	presente	estudio	hemos	tenido	en	cuenta	los	resultados	de	las	escalas	

que	 superan	 el	 Índice	 de	 Severidad	 Global	 (GSI),	 utilizándolo	 como	 punto	 de	

corte	 para	 interpretar	 la	 sintomatología	 que	 presenta	 la	 persona	 como	

significativa	si	los	resultados	en	esas	escalas	superaban	la	puntuación	del	GSI.		

	

3.5.2.3.		Cuestionario	de	Trastornos	de	la	Conducta	Alimentaria	(EDI	2)	

						El	Cuestionario	de	Trastornos	de	la	Conducta	Alimentaria		que	se	ha	utilizado	

en	 el	 presente	 estudio,	 el	 Eating	Disorder	 Inventory	 2	 (EDI	 2)	 es	 una	 versión	

revisada	del	EDI,	 instrumento	que	data	de	1983470.	 	Esta	revisión	fue	realizada	

por	Garner	en	1998	y	en	ella	se	incluyen	27	ítems	que	dan	lugar	a	tres	nuevas	
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escalas	que	son	el	ascetismo,	la	impulsividad	y	la	inseguridad	social.	El	EDI-2	es	

adaptado	a	la	población	española	en	1998471.	Es	un	instrumento	de	autoinforme	

muy	 utilizado	 para	 evaluar	 características	 psicopatológicas	 de	 la	 anorexia	 y	

bulimia	 nerviosas,	 así	 como	 trastornos	 de	 la	 conducta	 alimentaria	 no	

especificados	(TCANE).		

						El	EDI	2	consta	de	91	ítems	y	tiene	un	formato	de	respuesta	de	6	categorías:	

nunca,	 pocas	 veces,	 a	 veces,	 a	menudo,	 casi	 siempre	y	 siempre.	El	 test	 	 ofrece	

puntuaciones	en	11	escalas	que	son	clínicamente	relevantes	en	los	trastornos	de	

la	conducta	alimentaria.	Tres	de	esas	escalas	evalúan	actitudes	relacionadas	con	

la	conducta,	el	tipo	y	el	peso	y	son:	obsesión	por	la	delgadez,	bulimia	y	obsesión	

por	el	peso;	cinco	escalas	más	generales	referidas	a	rasgos	psicológicos	que	son	

clínicamente	 relevantes	 en	 este	 tipo	 de	 trastornos:	 ineficacia,	 perfeccionismo,	

desconfianza	interpersonal,	conciencia	interoceptiva,	miedo	a	la	madurez;	y	tres	

adicionales:	 ascetismo,	 impulsividad	 e	 inseguridad	 social.	 Las	 escalas	 se	

describen	brevemente	a	continuación:	

– Obsesión	 por	 la	 delgadez:	 los	 elementos	 de	 esta	 escala	 se	 refieren	 a	 la	

preocupación	excesiva	por	el	peso,	las	dietas	y	el	miedo	a	engordar.	

– Bulimia:	 esta	 escala	 evalúa	 la	 tendencia	 a	 tener	 pensamientos	 o	 darse	

comilonas	o	atracones	de	comida	incontrolables.	

– Insatisfacción	 corporal:	esta	 escala	mide	 la	 insatisfacción	 del	 sujeto	 con	 la	

forma	general	de	su	cuerpo.	Este	es	considerado	uno	de	los	principales	factores	

responsables	del	inicio	y	mantenimiento	de	conductas	encaminadas	a	controlar	

el	peso.	

– Ineficacia:	 esta	 escala	 evalúa	 los	 sentimientos	 de	 incapacidad	 general,	

inseguridad,	vacío,	autodesprecio	y	falta	de	control	sobre	la	propia	vida.	

– Perfeccionismo:	 se	 valora	 el	 grado	 en	 el	 que	 el	 sujeto	 cree	 que	 solo	 son	

aceptables	niveles	de	rendimiento	personal	excelentes	y	está	convencido	de	que	

los	demás	esperan	de	él	unos	resultados	excepcionales.	



   
MATERIAL	Y	MÉTODO	
	 	 	

 136 

– Desconfianza	interpersonal:	se	evalúa	el	desinterés	del	sujeto	por	establecer	

relaciones	íntimas.	

– Conciencia	 interoceptiva:	con	esta	escala	 se	evalúa	el	grado	de	confusión	o	

dificultad	 para	 reconocer	 y	 responder	 adecuadamente	 a	 los	 estados	

emocionales.	 Esta	 variable	 también	 se	 relaciona	 con	 la	 inseguridad	 para	

identificar	 ciertas	 sensaciones	 viscerales	 relacionadas	 con	 el	 hambre	 y	 la	

saciedad.	

– Miedo	 a	 la	 madurez:	 esta	 escala	 evalúa	 el	 temor	 del	 paciente	 a	 las	

experiencias	psicológicas	o	biológicas	relacionadas	con	el	peso	en	la	adultez	y	el	

deseo	de	volver	a	la	apariencia	prepuberal.	

– Ascetismo:	con	esta	escala	se	mide	la	tendencia	a	buscar	la	virtud	por	medio	

de	 ciertos	 ideales	 espirituales	 como	 la	 autodisciplina,	 el	 sacrificio	 personal,	 la	

autosuperación	y	el	control	de	las	necesidades	corporales.	

– Impulsividad:	esta	escala	evalúa	 la	dificultad	para	regular	 los	 impulsos	y	 la	

tendencia	al	abuso	de	drogas,	la	hostilidad,	la	agitación,	la	autodestrucción	y	la	

destrucción	de	las	relaciones	interpersonales.	

– Inseguridad	social:	esta	escala	mide	la	creencia	de	que	las	relaciones	sociales	

son	 tensas,	 inseguras,	 incómodas,	 insatisfactorias	 y,	 generalmente,	 de	 baja	

calidad.	

						En	 cuanto	 a	 los	 criterios	 psicométricos,	 este	 cuestionario	 tiene	 una	

consistencia	 interna	 de	 α=0,83-0,92;	 una	 fiabilidad	 test-retest	 α	 entre	 0,79	 y	

0,95.	 Este	 cuestionario	 obtiene	 niveles	 de	 fiabilidad	 mayores	 en	 muestras	

clínicas	y	en	muestras	de	mujeres	(>0,70).	Este	test	discrimina	entre	pacientes	

con	 trastornos	 de	 la	 alimentación	 de	 personas	 sin	 trastorno.	 También	 es	

sensible	al	cambio	producido	tras	el	tratamiento.			
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	3.5.2.4.	 Entrevista	 Clínica	 Estructurada	 para	 los	 Trastornos	 de	

Personalidad	del	Eje	II	del	DSM-IV	(SCID	II)	

La	Entrevista	Clínica	Estructurada	para	los	Trastornos	de	Personalidad	fue	

desarrollada	 por	 Firts,	 Spitzer	 y	 colaboradores	 en	 1994472,	 para	 evaluar	 los		

trastornos	de	personalidad	del	eje	II	del	DSM-IV.	Su	adaptación	al	castellano	fue	

realizada	por	Gómez-	Beneyto	y	cols.	en	1994473.	La	SCID-II	puede	usarse	para	

formular	diagnósticos	de	Eje	II,	de	forma	tanto	categorial	(presente	o	ausente)	

como	 dimensional	 (anotando	 el	 número	 de	 criterios	 de	 trastorno	 de	 la	

personalidad	para	cada	diagnóstico	que	han	sido	codificados	como	“3”).	

						La	 prueba	 tiene	 121	 ítems	 a	 los	 que	 se	 responde	 “SI”	 o	 “NO”	 a	 lo	 que	 se	

pregunta.	 En	 las	 instrucciones	 se	 indica	 que	 se	 refiere	 a	 como	 es	 o	 ha	 sido	

siempre,	 en	 general,	 no	 en	 un	momento	 puntual.	 Con	 ella	 se	 valora	 la	 posible	

presencia	de	diez	trastornos	de	personalidad	del	DSM-IV:	evitativo,	dependiente,	

obsesivo-compulsivo,	 paranoide,	 esquizotípico,	 esquizoide,	 histriónico,	

narcisista,	límite	y	antisocial;	dos	categorías	incluidas	en	el	Apéndice	B	(criterios	

y	 ejes	 propuestos	 para	 estudios	 posteriores)	 del	 DSM-IV:	 depresivo,	 pasivo-

agresivo;	y	el	trastorno	de	personalidad	no	especificado.	

Las	escalas	se	describen	a	continuación:	

- Trastorno	 evitativo	 de	 la	 personalidad:	 es	 un	 patrón	 de	 inhibición	 social,	

sentimientos	de	incompetencia	e	hipersensibilidad	a	la	evaluación	negativa.	

- Trastorno	 de	 la	 personalidad	 por	 dependencia:	 sigue	 un	 patrón	 de	

comportamiento	 sumiso	 pegajoso	 relacionado	 con	 una	 excesiva	 necesidad	 de	

ser	cuidado.	

- Trastorno	 obsesivo-compulsivo	 de	 la	 personalidad:	 tiene	 un	 patrón	 de	

preocupación	por	el	orden,	el	perfeccionismo	y	el	control.	

- Trastorno	 pasivo-agresivo	 de	 la	 personalidad:	 patrón	 de	 actitudes	 de	

oposición	 y	 respuestas	 pasivas	 ante	 las	 demandas	 que	 exigen	 un	
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comportamiento	adecuado.	

- Trastorno	 depresivo	 de	 la	 personalidad:	 patrón	 permanente	 de	

comportamiento	y	funciones	cognoscitivos	depresivos.	

- Trastorno	paranoide	de	la	personalidad:	tienen	un	patrón	de	desconfianza	y	

suspicacia	 que	 hace	 que	 se	 interpreten	maliciosamente	 las	 intenciones	 de	 los	

demás.	

- Trastorno	 esquizotípico	 de	 la	 personalidad:	 sigue	 un	 patrón	 de	 malestar	

intenso	en	las	relaciones	personales,	distorsiones	cognoscitivas	o	perceptivas	y	

excentricidades	del	comportamiento.	

- Trastorno	esquizoide	de	la	personalidad:	tienen	un	patrón	de	desconexión	de	

las	relaciones	sociales	y	de	restricción	de	la	expresión	emocional.	

- Trastorno	 histriónico	 de	 la	 personalidad:	 siguen	 un	 patrón	 de	 emotividad	

excesiva	y	demanda	de	atención.	

- Trastorno	 narcisista	 de	 la	 personalidad:	 es	 un	 patrón	 de	 grandiosidad,	

necesidad	de	admiración	y	falta	de	empatía.	

- Trastorno	límite	de	la	personalidad:	sigue	un	patrón	de	inestabilidad	en	las	

relaciones	 interpersonales,	 la	 autoimagen	 y	 los	 afectos,	 y	 de	 una	 notable	

impulsividad.	

- Trastorno	 antisocial	 de	 la	 personalidad:	 tiene	 un	 patrón	 de	 desprecio	 y	

violación	de	los	derechos	de	los	demás.	

- Trastorno	 de	 personalidad	 no	 especificado:	 existencia	 de	 características	 de	

trastorno	de	la	personalidad	sin	cumplir	los	criterios	completos	de	ninguno	de	

ellos,	a	pesar	de	causar	un	deterioro	funcional	significativo.	

						En	 cuanto	 a	 las	 propiedades	 psicométricas,	 los	 estudios	 de	 fiabilidad	 y	

validez	realizados	muestran	una	gran	variabilidad	de	datos,	pero	en	su	mayoría	

arrojan	 índices	aceptables472.	El	cuestionario	 tiene	una	 fiabilidad	de	0,74,	y	un	

α=0,5-0,7.	 La	 SCID-II	 puede	 utilizarse	 tanto	 en	 el	 ámbito	 de	 la	 investigación	
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como	en	el	de	la	práctica	clínica.	Una	limitación	que	puede	tener	es	que	puede	

dar	falsos	positivos	si	se	aplica	solo	de	forma	autoadministrada.		

	

3.5.3.		Uso	de	recursos	sanitarios	

Para	 analizar	 el	 uso	 de	 recursos	 sanitarios	 por	 parte	 de	 los	 pacientes,	 se	

evaluó	el	número	de	consultas	ambulatorias,	número	de	consultas	a	urgencias	y	

número	de	días	de	hospitalización.	Esta	información	se	recogió	con	el	programa	

informático	 “JARA“,	 de	 gestión	 de	 historias	 clínicas	 del	 Servicio	 Extremeño	 de	

Salud.		

	
Tabla	25:	Variables	del	gasto	económico	de	recursos	sanitarios 

DATO	CLÍNICO VARIABLE 
Gasto	recursos	sanitarios Nº	consultas	ambulatorias 

Nº	urgencias 
Nº	días	hospitalización 

	
	
	
3.6. 	ANÁLISIS	ESTADÍSTICO	
 
						Una	 vez	 realizada	 la	 recogida	 de	 los	 datos	 de	 la	 muestra,	 y	 su	 posterior	

clasificación,	se	procedió	al	análisis	estadístico.	Para	ello	se	utilizó	el	Statistical	

Package	for	the	Social	Sciences	version	21	(SPSS	21.0)	para	Windows.	El	nivel	de	

significación	asumido	fue	de	p	≤	0,05	con	un	nivel	de	confianza	del	95%.		

						En	 una	 primera	 fase	 se	 realizó	 el	 análisis	 de	 Kolmogorov-	 Smirnov	 para	

valorar	 si	 se	 cumplen	 las	 condiciones	 de	 normalidad	 en	 las	 variables	

cuantitativas	del	estudio.	Se	asume	normalidad	cuando	la	p	>	0,05.	

Para	 el	 análisis	 comparativo	 de	 las	 variables	 cualitativas,	 se	 utilizó	 la	 prueba	

estadística	Chi	cuadrado.	

Para	 el	 análisis	 comparativo	 de	 las	 variables	 cuantitativas	 de	 dos	 grupos	

independientes	se	utilizó	la	prueba	t	de	Student.	
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Para	el	análisis	comparativo	de	las	variables	cuantitativas	de	más	de	dos	grupos	

se	utilizó	la	prueba	ANOVA	y	la	prueba	post-hoc	Tukey	para	el	análisis	por	pares.	

Para	el	contraste	de	hipótesis	se	utilizó	el	error	de	95%	(p≤	0,05).	

Para	el	análisis	y	presentación	de	los	datos,	se	dividió	el	trabajo	en	tres	estudios:	

-		 	Estudio	I:	Análisis	descriptivo	de	las	variables	sociodemográficas,	clínicas	y	

psicopatológicas	de	la	muestra.	

- 	Estudio	 II:	 Análisis	 de	 la	 prevalencia	 conjunta	 de	 los	 pacientes	 con	

síntomas	de	atracón	y	trastorno	por	atracón.	Estudio	descriptivo	y	comparativo	

de	 las	variables	sociodemográficas,	clínicas	y	psicopatológicas	de	 los	pacientes	

obesos	sin	TA	(OSTA)	y	los	que	presentan	atracones	y	diagnóstico	de	TA	(OCTA);	

(OSTA	vs	OCTA).	

	 Para	el	estudio	del	uso	de	recursos	sanitarios,	se	seleccionó	una	muestra	al	

azar	 de	 100	 pacientes,	 50	 del	 grupo	 con	 obesidad	 sin	 Trastorno	 por	 Atracón	

(OSTA)	y	50	del	 grupo	de	pacientes	 con	 síntomas	de	atracón	y	diagnóstico	de	

Trastorno	por	Atracón	(OCTA),	comparando	ambos	grupos;	(OSTA	vs	OCTA).		

- Estudio	 III:	Análisis	 de	 la	 prevalencia	 por	 separado	 de	 los	 pacientes	 con	

síntomas	de	atracón	y	trastorno	por	atracón.	Estudio	descriptivo	y	comparativo	

de	 las	variables	sociodemográficas,	clínicas	y	psicopatológicas	de	 los	pacientes	

obesos	 sin	 TA	 (OSTA),	 los	 que	 tienen	 diagnostico	 de	 TA	 (OCDTA)	 y	 los	 que	

presentan	atracones	(OCA);	(OSTA	vs	OCDTA	vs	OCA).	

A	continuación,	podemos	ver	las	fases	del	estudio	en	la	siguiente	figura.	
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Figura	27:	Proceso	 de	análisis	de	la	muestra

ESTUDIO	I

Análisis	general	
de	la	muestra

ESTUDIO	II

Obesos	con	TA
(OCTA)

Obesos	sin	
TA	(OSTA)

ESTUDIO	III

Obesos	sin	
TA	(OSTA)

Obesos	con	
atracones	
(OCA)

Obesos	con	
diagnóstico	
TA	(OCDTA)
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Con	el	objetivo	de	conocer	si	algún	rasgo	de	personalidad	de	 los	pacientes	

podrían	 predecir	 la	 presencia	 o	 no	 de	 atracones,	 se	 realizó	 un	 análisis	 de	

regresión	logística	binaria	paso	a	paso	hacia	atrás	introduciendo	como	variables	

independientes	las	puntuaciones	de	las	escalas	de	personalidad.		

 

	



	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

4.	RESULTADOS	
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4.1.	ESTUDIO	I:	ANÁLISIS	DE	LA	MUESTRA	DE	PACIENTES	CON	

OBESIDAD	MÓRBIDA	

CARACTERÍSTICAS	GENERALES	DE	LA	MUESTRA	

	

4.1.1	Datos	sociodemográficos	

En	las	tablas	siguientes	se	recogen	las	variables	sociodemográficas	y	clínicas	

de	los	290	casos	que	componen	la	muestra.	

	

La	muestra	estuvo	compuesta	por	203	mujeres	(70%)	y	87	hombres	(30%).	

La	 edad	 media	 es	 de	 40	 años	 (D.E.:	 10,8).	 El	 63,7%	 de	 ellos	 tenían	 pareja,	

estando	la	mayoría	de	ellos	casados	y	el	resto	no	tenían,	ya	sea	por	estar	soltero,	

divorciado	o	viudo.		

En	relación	al	nivel	educativo,	más	de	la	mitad	de	la	muestra,	el	63,4%,	tenía	

estudios	 primarios,	 el	 30%	 secundarios	 y	 hay	 pocos	 que	 tuviesen	 estudios	
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universitarios	 (6,6%).	 En	 cuanto	 a	 su	 situación	 laboral,	 cerca	 de	 la	 mitad	 de	

ellos,	el	44,9%,	trabajaban	y	la	otra	mitad	no	(Ver	tabla	26).		

	

Tabla	26:	Datos	descriptivos	de	las	variables	
sociodemográficas	en	los	pacientes	con	obesidad	mórbida 
 Media	 D.E.	 
Edad	 40,5	 10,8	 

 N	 Porcentaje	 
Sexo 

Mujeres 
Hombres	 

	
203 
87	 

	
70% 
30% 

Estado	civil 
Casados 
Solteros 

Separados 
Viudos 
Pareja	 

	
180 
82 
14 
9 
4	 

	
62,3% 
28,4% 
4,8% 
3,1% 
1,4%	 

Nivel	estudios 
Primarios 

Secundarios 
universitarios	 

	
184 
87 
19	 

	
63,4% 
30% 
6,6%	 

Situación	laboral 
Trabajo 

Paro 
Sus	labores	 

	
129 
100 
58	 

	
44,9% 
34,8% 
20,2%	 

	

Como	podemos	ver	a	continuación	en	la	tabla	27,	la	mayoría	de	la	muestra,	el	

96,2%,	 describían	 su	 relación	 como	 buena.	 El	 29,1%	 presentaban	 pérdidas	

afectivas	significativas	a	lo	largo	de	su	vida,	siendo	la	causa	principal	en	muchos	

de	los	casos	(69%)	el	fallecimiento	de	algún	ser	querido,		cambios	importantes	

de	trabajo	o	de	domicilio	(22,6%),	de	enfermedades	graves	propias	o	de	seres	

cercanos	(3,6%)	o	de	otras	causas	(4,8%).		
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Tabla	27:	Datos	descriptivos	de	las	variables	
relacionales	en	los	pacientes	con	obesidad	mórbida 
 N	 Porcentaje	 
Pareja 

Sí 
No	 

	
213 
76	 

	
73,7% 
26,3%	 

Relación	pareja 
Buena	 
Mala	 

	
205 
8	 

	
96,2% 
3,8%	 

Pérdidas	afectivas 
No	 
Sí	 

	
205 
84	 

	
70,9% 
29,1%	 

Tipo	de	pérdida 
Fallecimiento 
Cambios	imp. 
Enfermedad 
Otras	causa	 

	
59 
18 
3 
4	 

	
69% 
22,6% 
3,6% 
4,8%	 

	

	

4.1.2. Datos	clínicos	

	

4.1.2.1. Antecedentes	Psiquiátricos	

En	 relación	 a	 los	 antecedentes	 psiquiátricos	 del	 paciente,	 el	 40,8%	 de	 la	

muestra	 los	 presentó.	 El	 trastorno	 que	 apareció	 con	 más	 frecuencia	 fue	 el	

afectivo	 (62%).	 También	 hay	 casos	 de	 ansiedad	 (12,7%)	 y	 otros	 trastornos	

como	Trastornos	de	Personalidad	(TP),	Trastornos	de	la	Conducta	Alimentaria	

(TCA),	 Abuso	 de	 Sustancias,	 Trastorno	 por	 Déficit	 de	 Atención	 con	

Hiperactividad	(TDAH),	Retraso	Mental	y	Psicosis	(esquizofrenia).	
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Tabla	28:	Datos	descriptivos	de	los		antecedentes	
psiquiátricos		de	los	pacientes	con	obesidad	mórbida 
 N	 Porcentaje	 
Antecedentes	
Psiquiátricos 

No 
Sí	 

	
	

171 
118	 

	
	

59,2% 
40,8%	 

Tipo 
Afectivo 
Ansiedad 

Otros	 

	
49 
10 
20	 

	
62% 
12,7% 
25,3%	 

	

Figura	29: Antecedentes	psiquiátricos	 de	los	pacientes	con	
obesidad	mórbida

No
59,2%

Si
40,8%
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4.1.2.2. Antecedentes	Médicos	

Con	 respecto	 a	 los	 antecedentes	 médicos	 personales,	 gran	 parte	 de	 la	

muestra	 los	 presenta	 (71,7%).	 Las	 enfermedades	 identificadas	 con	 más	

frecuencia	en	estos	pacientes	son:	hipertensión	arterial	(HTA,	29,4%),	diabetes	

(19,3%),	 problemas	 osteomusculares	 (15,5%),	 problemas	 respiratorios	

(Síndrome	 de	 Apnea	 Obstructiva	 del	 Sueño	 [SAOS],	 11,7%,	 asma,	 4,1%),	

hipotiroidismo	 (11%),	 dislipemia	 (9%)	 y	 problemas	 cardiovasculares	 (8,3%).	

En	ellos	 también	se	observan	otras	enfermedades	como:	ovarios	poliquísticos,	

psoriasis,	 insuficiencia	 renal,	 cirugía	 vesicular	 biliar,	 hernias,	 esteatosis	

hepática,	amenorrea,	nódulos	tiroideos,	etc.		

	

	

	

	

Figura 30:	Tipos	 de	antecedentes	psiquiátricos	 en	los	pacientes	con	obesidad	
mórbida

Afectivo Ansiedad Otros

62%

12,7%

25,3%
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Tabla	29:	Datos	descriptivos	de	los	antecedentes	
médicos	de	los	pacientes	con	obesidad	mórbida	 
 N	 Porcentaje	 
Antecedentes	médicos 

Sí	 
No	 

	
208 
82	 

	
71,7% 
28,3%	 

Tipo 
HTA 

Diabetes 
Problemas	osteomusculares	 

SAOS 
Hipotiroidismo 

Dislipemia	 
Problemas	cardiovasculares 

Asma 
Otros	 

	
85 
56 
45 
34 
32 
27 
24 
11 
86 

	
29,4% 
19,3% 
15,5% 
11,7% 
11% 
9% 
8,3% 
4,1% 
30%	 

	

	

	

4.1.2.3.		Historia	del	peso	

En	 cuanto	 a	 la	 historia	 del	 peso	 de	 los	 pacientes,	 el	 inicio	 de	 la	 obesidad,	

queda	repartido	entre	la	infancia	(39%)	y	la	etapa	adulta	(39%),	siendo	menor	

la	frecuencia	en	la	adolescencia	(23%).	(Ver	tabla	30	y	figuras	32	y	33).	

Figura	31:	Antecedentes	médicos	de	los	pacientes	con	obesidad mórbida
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Muchos	de	ellos	tienen	antecedentes	familiares	de	obesidad	(74,7%),	siendo	

mayor	 el	 número	de	 casos	de	 familia	 cercana,	 el	 65,7%,	 (padres	 o	 hermanos)	

que	de	familia	lejana,	un		34,3%		(abuelos,	tíos	o	primos).		

	
Tabla	30:	Datos	descriptivos	de	la	historia	del	peso	
en	los	pacientes	con	obesidad	mórbida 
 N	 Porcentaje	 
Inicio	obesidad 

Infancia 
Adolescencia 

Adulto	 

	
112 
67 
110	 

	
38,5% 
23,2% 
38,3%	 

Antecedentes	familiares 
Sí 
No 

Familia	cercana 
Familia	lejana	 

	
216 
73 
190 
101	 

	
74,7% 
25,3% 
65,7% 
34,3%	 

	
	
	

	
	
	
	

Figura	32:	Inicio	de	la	obesidad	en	los	pacientes	con	obesidad mórbida
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4.1.2.4. Tratamiento	Psicofarmacológico	

Respecto	 al	 tratamiento	 farmacológico,	 el	 40%	 de	 la	 muestra	 lo	 tenían	

indicado,	 siendo	 en	 su	 mayoría	 antiepilépticos	 (32,8%)	 o	 antidepresivos	

(27,2%).	 El	 antidepresivo	 que	 reciben	 los	 pacientes	 de	 la	 muestra	 es	 la	

Fluoxetina	 y	 los	 antiepilépticos	 Topiramato	 y	 Zonisamida.	 También	 tienen	

medicación	ansiolítica	(9%)	y	de	otros	tipos	como	estabilizadores	del	estado	de	

ánimo	(3,1%)	o	para	tratar	adicciones	(1%).	

	

	

	

	

	

Figura	33:	Antecedentes	familiares	de	los	pacientes con	obesidad	
mórbida

Sí
75%

No
25%
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Tabla	31:	Datos	descriptivos	del	tratamiento	
psicofarmacológico	de	los	pacientes	con	obesidad	
mórbida 
 N	 Porcentaje	 
Tratamiento	psicofarmacológico 

Sí 
No	 

	
116 
174	 

	
40% 
60%	 

Fármaco 
Antidepresivo 
Antiepiléptico 

Ansiolítico 
Otros	 

	
95 
79 
26 
12	 

	
32,8% 
27,2% 
9% 
4,1%	 

	

	

4.1.2.5. Conducta	Alimentaria	

Con	 respecto	 al	 patrón	 de	 conducta	 alimentaria	 de	 estos	 pacientes,	 se	

observa	que	aproximadamente	la	mitad	de	ellos,	el	53,8%,	picotea	entre	horas,	

el	42,5%	informa	de	ingerir	una	mayor	cantidad	de	alimentos	en	comparación	

con	la	gente	que	le	rodea	y	algunos	de	ellos	tienen	una	ingesta	nocturna.	Como	

podemos	observar,	el	11,4%	de	la	muestra	reúne	los	criterios	diagnósticos	para	

el	Trastorno	por	Atracón	y	 el	 7,2%	 los	 reúne	parcialmente.	 El	 índice	de	masa	

corporal	medio	antes	de	la	cirugía	bariátrica	fue	de	48,4	kg/m2	(D.E.:	6,9).	

	

Tabla	32:	Datos	descriptivos	de	la	conducta	
alimentaria	de	los	pacientes	con	obesidad	mórbida 
 N	 Porcentaje	 

Picoteo 
Cantidad 

Trastorno	por	atracón 
Atracón	(síntoma) 
Ingesta	nocturna	 

156 
131 
33 
21 
13 

53,8% 
42,5% 
11,4% 
7,2% 
4,5%	 

Índice	de	Masa	Corporal 
IMC	 Media 

48,4	 D.E. 
6,9	 
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4.1.3. Evaluación	Psicopatológica	y	Psicosocial	

A	continuación	se	describen	las	puntuaciones	en	los	cuestionarios	utilizados	

en	el	protocolo	de	evaluación	de	los	pacientes.	

	

4.1.3.1. Psicopatología	Alimentaria	(EDI-2)	

Respecto	 a	 la	 psicopatología	 alimentaria,	 las	 puntuaciones	 más	 elevadas	

aparecieron	 en	 las	 escalas	 de	Obsesión	 por	 la	 delgadez	 (=	 11,2;	 D.E.=	 4,7)	 e	

Insatisfacción	corporal	(=	19,6;	D.E.=	6,8).	

	

Tabla	33:	Datos	descriptivos	de	la	psicopatología	
alimentaria	(EDI-2)	en	los	pacientes	con	obesidad	
mórbida 
Escalas	 Media	 D.E.	 
Obsesión	delgadez 
Bulimia 
Insatisfacción	corporal 
Ineficacia 
Perfeccionismo 
Desconfianza	interpersonal 
Conciencia	interoceptiva 
Miedo	a	la	madurez 
Ascetismo 
Impulsividad 
Inseguridad	social	 

11,2 
2,3 
19,6 
6,1 
4,1 
4,4 
5,5 
6,6 
5,4 
3,8 
3,9	 

4,7 
3,6 
6,8 
5,8 
3,6 
3,4 
5,2 
4,4 
3,9 
4,8 
3,8	 

	

	

4.1.3.2.	Psicopatología	General	(SCL-90-R)	

Entre	 la	 psicopatología	 general	 que	presentaron	 los	 pacientes,	 destacan	 las	

escalas		Somatización	(=	1,7;	D.E.=	1),	Depresión	(=	1,6;	D.E.=	1),	Sensibilidad	

interpersonal	(=	1,1;	D.E.=	0,7),	y	la	escala	Obsesión-compulsión	(=	1,1;	D.E.=	

0,8).		
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Tabla	34:	Datos	descriptivos	de	la	psicopatología	
general	(SCL-90-R)	en	los	pacientes	con	obesidad	
mórbida 
Escalas	 Media	 D.E.	 
Somatización	 
Obsesión-Compulsión 
Sensibilidad	interpersonal 
Depresión 
Ansiedad 
Hostilidad 
Ansiedad	fóbica 
Ideación	paranoide 
Psicoticismo	 
Índice	Global	de	Severidad	 

1,7 
1,1 
1,1 
1,6 
0,8 
0,4 
0,4 
0,6 
0,6	
1,0 

1 
0,8 
0,7 
1 
0,8 
0,5 
0,5 
0,5 
0,6 
0,6	 

	

4.1.3.3.	Personalidad	(SCID-II)	

Los	 rasgos	 de	 personalidad	 que	 más	 se	 repiten	 en	 la	 muestra	 son	 los		

narcisistas	(=	3,8;	D.E.=	2,9),	obsesivo-compulsivos	(=	3,4;	D.E.=	2,1),	límites	

(=	2,9;	D.E.=	3,3)	y	depresivos	(=	2,6;	D.E.=	2,1).		

	

Tabla	35:	Datos	descriptivos	de	la	personalidad	
(SCID-II)	en	los	pacientes	con	obesidad	mórbida 
Rasgos	 Media	 D.E. 
Evitativo	 
Dependiente 
Obsesivo-Compulsivo 
Pasivo-agresivo 
Depresivo 
Paranoide 
Esquizotípico	 
Esquizoide 
Histriónico 
Narcisista 
Límite 
Antisocial 

2,2 
1,8 
3,4 
2,4 
2,6 
2,1 
2,2 
1,8 
1,1 
3,8 
2,9 
1,1	 

1,9 
1,6 
2,1 
1,9 
2,1 
1,9 
2,1 
1,4 
1,2 
2,9 
3,3 
2,6	 

	

4.1.3.4.	Calidad	de	Vida	(WHOQoL-Bref)	

Teniendo	 en	 cuenta	 que	 a	 	 mayor	 puntuación	 en	 esta	 escala,	 mejor	

percepción	de	calidad	de	vida,	podemos	observar	en	la	tabla	36,	que	la	muestra	

obtuvo	mayor	 puntuación	 en	 la	 escala	 de	 Relaciones	 Sociales	 (=	 60,8;	 D.E.=	
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21,8),	seguida	de	Entorno	(=	58,4;	D.E.=	16,1),	después	la	Psicológica	(=	49,3;	

D.E.=	20,9),	y	por	último,	la	Física	(=	38,4;	D.E.=	18).	

	

Tabla	36:	Datos	descriptivos	de	la	calidad	de	vida	
(WHOQoL-Bref)	en	los	pacientes	con	obesidad	
mórbida 
Escalas	 Media	 D.E.	 
Física 
Psicológica 
Relaciones	Sociales 
Entorno	 

38,4 
49,3 
60,8 
58,4	 

18,0	
20,9 
21,8 
16,1	 

	

4.1.3.5	Uso	de	Recursos	Sanitarios	

Para	valorar	el	gasto	económico	de	este	tipo	de	pacientes	se	han	recogido	los	

datos	del	número	de	visitas	a	urgencias,	el	número	de	consultas	ambulatorias,	

número	de	consultas	al	psiquiatra	de	la	unidad	de	obesidad	y	los	días	que	han	

estado	hospitalizados	100	pacientes.	

Estos	pacientes	han	tenido	una	media	de	4,3	(D.E.=	5,7)	visitas	a	urgencias,	

137,3	(D.E.=	122,6)	consultas	ambulatorias,	5,6	visitas	a	psiquiatría	(D.E.=	7,1)	y	

13,3	(D.E.=	12,8)	días	de	hospitalización.		

	

Tabla	37:	Datos	descriptivos	del	uso	de	recursos	
sanitarios	en	pacientes	con	obesidad	mórbida 
 	 D.E.	 
Nº	urgencias 
Nº	ambulatorias 
Nº	psiquiatría 
Días	hospitalizado	 

4,3 
137,3 
5,6 
13,3	 

5,7 
122,6 
7,1 
12,8	 
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4.2.	 ESTUDIO	 II:	 ESTUDIO	 COMPARATIVO	 ENTRE	 LOS	

PACIENTES	OBESOS	SIN	TA	Y	LOS	OBESOS	CON	TA	 (SÍNTOMAS	

DE	ATRACÓN	+	DIAGNÓSTICO	DE	ATRACÓN)	

	

4.2.1.		Variables	Sociodemográficas	

Para	 nuestro	 primer	 estudio	 dividimos	 la	 muestra	 en	 dos	 grupos	 con	 el	

objetivo	 de	 analizar	 las	 diferencias	 entre	 ambos.	 Uno	 de	 los	 grupos	 estaba	

formado	por	 los	pacientes	 con	obesidad	que	no	 tenían	atracones	 (OSTA)	 	 y	 el	

otro	por	pacientes	obesos	que	tenían	un	diagnóstico	de	trastorno	por	atracón	y	

pacientes	 con	 atracones	 (OCTA).	 El	 primero	 de	 ellos	 estaba	 formado	 por	 236	

sujetos	(81,4%)	y	el	segundo	por	54	sujetos	(18,6%).		

	

	
	

Al	analizar	las	diferencias	sociodemográficas	de	los	grupos,	se	observa	(tabla	

37)	que	los	pacientes	OSTA	tienen	una	edad	media	de	40,7	años	(D.E.=	10,8)	y	

los	 del	 grupo	 OCTA	 39,5	 años	 (D.E.=	 10,7),	 no	 encontrándose	 diferencias	
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significativas.	Aunque	parece	que	predominan	más	 las	mujeres	en	el	grupo	de	

OCTA,	 tampoco	 se	 encuentran	 diferencias	 significativas	 respecto	 al	 sexo	 ni	 al	

estado	civil	entre	ambos	grupos.		

En	 la	 tabla	38	se	observa	que	no	hay	diferencias	significativas	entre	ambos	

grupos	con	respecto	al	nivel	de	estudios	y	la	situación	laboral	de	los	pacientes.		

	

Tabla	38:	Análisis	comparativo	de	las	variables	
sociodemográficas	de	los	pacientes	con	OSTA	vs	OCTA	 
 OBESOS	SIN	

TA	(OSTA)	 OBESOS	CON	
TA	(OCTA)	 DIFERENCIA 

 Media	 D.E.	 Media	 D.E.	 t	 p	 
Edad	 40,7	 10,8	 39,5	 10,7	 0,7	 n.s.	 

 N % N	 % X²	 p	 
Sexo 

Mujeres 
Hombres 

	
163 
73	 

	
69,1 
30,9 

	
40 
14	 

	
74,1 
25,9	 

0,5 n.s.	 

Estado	civil 
Casados 
Solteros 

Separados 
Viudos 
Pareja	 

	
148 
67 
10 
8 
2	 

	
63 
28,5 
4,3 
3,4 
0,9	 

	
32 
15 
4 
1 
2 

	
59,3 
27,8 
7,4 
1,9 
3,7	 

3,9 n.s.	 

Nivel	
estudios 
Primarios 

Secundarios 
Terciarios	 

	
	

150 
71 
15	 

	
	

63,6 
30 
6,4	 

	
	
34 
16 
4	 

	
	
63 
29,6 
7,4 

0,08	 n.s.	 

Situación	
laboral 

Trabajo 
Paro 

Sus	labores	 

	
	

101 
86 
46	 

	
	

43,4 
36,9 
19,7 

	
	
28 
14 
12	 

	
	

51,9 
25,9 
22,2 

2,3	 n.s.	 
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4.2.2.	Variables	Relacionales	

	No	observamos	diferencias	significativas	entre	ambos	grupos	con	respecto	a	

si	los	pacientes	tienen	relaciones	de	pareja	y	el	tipo	de	relaciones.	Tampoco	las	

hay	en	cuanto	a	las	pérdidas	afectivas	que	han	tenido	a	lo	largo	de	su	vida	y	al	

tipo	 de	 pérdida,	 ya	 sea	 el	 fallecimiento	 de	 algún	 ser	 querido,	 algún	 cambio	

personal	importante	como	cambio	de	ciudad	o	de	trabajo	u	otras	causas,	como	

pueden	ser	enfermedades	graves	propias	o	de	alguien	cercano	(Ver	tabla	39).		

Así	 en	 ambos	 grupos	 un	 amplio	 número	 de	 pacientes	 tienen	 pareja	 y	

alrededor	del	30%	han	sufrido	alguna	pérdida	afectiva	significativa	a	lo	largo	de	

su	 vida,	 siendo	 en	 la	 mayoría	 de	 los	 casos	 por	 el	 fallecimiento	 de	 algún	 ser	

querido.	

	

	

Tabla	39:	Análisis	comparativo	de	las	variables	relacionales	
de	los	pacientes	con	OSTA	vs	OCTA 

 OSTA OCTA DIFERENCIA 

 N	 % N	 % X²	 p	 

Pareja 
Sí 
No 

	
175 
60		

	
74,5 
25,5 

	
38 
16	 

	
70,4 
29,6 

0,3	 n.s.	 

Relación	pareja 
Buena 
Mala	 

	
169 
5	 

	
97,1 
2,9 

	
35 
5	 

	
92,1 
7,9 

2,04	 n.s.	 

Pérdidas	afectivas 
No 
Sí	 

	
169 
66	 

	
71,9 
28,1 

	
36 
18	 

	
66,7 
33,3 

0,5 n.s.	 

Tipo	de	pérdida 
Fallecimiento 
Cambios	imp. 
Otras	causas	 

	
46 
15 
5	 

	
69,7 
22,7 
7,6 

	
12 
4 
2	 

	
66,7 
22,2 
11,1 

0,2 n.s.	 
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4.2.3.		Variables	Clínicas	

4.2.3.1.	Antecedentes	Psiquiátricos	

En	la	siguiente	tabla	se	puede	observar	 las	diferencias	entre	 los	grupos	con	

respecto	a	los	antecedentes	psiquiátricos.	

	

Tabla	40:	Análisis	comparativo	de	los	antecedentes	
psiquiátricos	de	los	pacientes	con	OSTA	vs	OCTA	

	 OSTA	 OCTA	 DIFERENCIAS		

	
N		 %	 N		 %		 X²		 p		

Antecedentes	
psiquiátricos		

No	
Sí		

	
	

144	
92		

	
	

61	
39	

	
	

27	
26		

	
	

50,9	
49,1		

1,8		 n.s.		

Tipo	
Afectivo	
Ansiedad	

Otros		

	
49	
10	
20		

	
62	
12,7	
25,3		

	
9	
4	
3		

	
56,3	
25	
18,7		

1,6		 n.s.		

	

Con	 respecto	 a	 los	 antecedentes	 psiquiátricos,	 se	 observa	 un	 menor	

porcentaje	 de	 problemas	 psiquiátricos	 en	 el	 grupo	 OSTA,	 un	 39%,	 que	 en	 el	

grupo	 OCTA,	 un	 49,1%,	 aunque	 no	 llegan	 a	 ser	 diferencias	 estadísticamente	

significativas.	 Con	 respecto	 al	 tipo	de	patología	 que	predomina	 en	 los	 grupos,	

hay	un	mayor	porcentaje	de	trastornos	afectivos	en	el	grupo	OSTA,	de	ansiedad	

en	el	grupo	de	 los	pacientes	OCTA	y	de	otro	 tipo	en	OSTA,	pero	no	 llega	a	ser	

tampoco	significativo.		

	

4.2.3.2.	Antecedentes	Médicos	

En	la	siguiente	tabla	se	presentan	las	diferencias	entre	grupos	con	respecto	a	

los	antecedentes	médicos.	
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Tabla	41:	Análisis	comparativo	de	las	antecedentes	
médicos	de	los	pacientes	con	OSTA	vs	OCTA 

 OSTA OCTA DIFERENCIAS	 

 
N	 % N	 % X²	 p	 

Antecedentes	
médicos 

Sí 
No	 

	
	
171 
65	 

	
	
72,5 
27,5 

	
	
37 
17	 

	
	
68,5 
31,5 

0,3	 n.s.	 

Tipo 
HTA 

Diabetes 
Osteomuscular	 

SAOS 
Hipotiroidismo 

Dislipemia	 
Cardiovascular 

Asma 
Otros	 

	
71 
45 
36 
27 
26 
24 
19 
9 
66	 

	
30,2 
19,1 
15,3 
11,4 
11 
10,2 
8,1 
4,1 
28	 

	
14 
11 
9 
7 
6 
3 
5 
2 
17	 

	
25,9 
20,4 
16,7 
13 
11,1 
5,6 
9,3 
3,9 
32,1	 

	
0,3 
0,04 
0,06 
0,09 
0 
1,1 
0,08 
0,005 
0,3	 

	
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 

	

	

Se	 observa	 que	 en	 ambos	 grupos	 la	 HTA,	 diabetes	 y	 problemas	

osteomusculares	 se	 dan	 con	 mayor	 frecuencia.	 Hay	 un	 nivel	 algo	 mayor	 de	

dislipemia	en	OSTA	(10,2%	vs	5,6%)	y	algo	mayor	de	SAOS	en	OCTA	(13%	vs	

11,4%),	aunque	no	llegan	a	ser	diferencias	significativas,	y	tampoco	lo	son	con	

respecto	a	tener	o	no	antecedentes	médicos	y	al	tipo	de	enfermedades.	

	

4.2.3.3.	Historia	del	Peso:	Inicio	y	Antecedentes	Familiares	de	Obesidad	

A	continuación	se	presentan	los	datos	relacionados	con	la	historia	del	peso	de	

los	pacientes.	
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Tabla	42:	Análisis	comparativo	de	la	historia	del	peso	de	
los	pacientes	con	OSTA	vs	OCTA 

 OSTA OCTA DIFERENCIAS	 

 N	 % N	 % X²	 p	 

Inicio	
obesidad 

Infancia 
Adolescencia 

Adulto	 

	
	
89 
54 
92	 

	
	

37,9 
23 
39,1	 

	
	
23 
13 
18	 

	
	

42,6 
24,1 
33,3	 

0,6 n.s. 

Antecedentes	
familiares 

Sí 
No	

 
Familia	
cercana	

Familia	lejana	 

	
	

180 
55 
	
	

161 
86	 

	
	
76,6 
23,4 
	
	

68,5 
36,6 

	
	
36 
18 
	
	
29 
15 

	
	
66,7 
33,3 
	
	

53,7 
27,8	 

2,2 
	
	
	
	
	

4,2 
1,5 

n.s. 
	
	
	
	
	

0,05 
n.s. 

	
	
	

	
	

Hay	un	mayor	índice	de	antecedentes	familiares	en	el	grupo	de	OSTA	que	en	

el	de	OCTA,	existiendo	un	número	significativamente	mayor	(X2=	4,2;	p=	0,05)	

de	antecedentes	de	familia	cercana	entre	los	que	no	tienen	atracones.			
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Comparando	 el	 inicio	 de	 la	 obesidad	 no	 se	 observan	 diferencias	

estadísticamente	 significativas	 entre	 ambos	 grupos,	 aunque	 hay	 menos	

pacientes	OSTA	que	OCTA	(37,9%	vs	42,6%)	que	empiezan	a	tener	obesidad	en	

la	etapa	infantil,	en	la	adolescencia	tienen	un	reparto	similar	y	en	la	etapa	adulta	

hay	más	pacientes	OSTA	que	OCTA	(39,1%	vs	33,3%).	

	

4.2.3.4.		Tratamiento	Psicofarmacológico	

A	 continuación	 se	 presentan	 los	 datos	 del	 tratamiento	 farmacológico	 y	 las	

diferencias	entre	los	grupos.		
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Tabla	43:	Análisis	comparativo	del	tratamiento	
psicofarmacológico	de	los	pacientes	con	OSTA	vs	OCTA	 

 	OSTA	 OCTA DIFERENCIA 

 N	 % N	 % X²	 p	 

Tratamiento	
psicofarmacológico 

Sí 
No	 

	
	
79 
157	 

	
	

33,5 
66,5 

	
	
37 
17	 

	
	

68,5 
31,5 

22,4	 0,000	 

Fármaco 
Antidepresivo 
Antiepiléptico 

Ansiolítico 
Estabilizador 

Adicción	 

	
64 
45 
23 
7 
0	 

	
27,1 
19,1 
9,7 
3 
0	 

	
31 
34 
3 
2 
3 

	
57,4 
63 
5,6 
3,7 
5,6	 

	
18,3 
42,7 
0,9 
0,08 
13,1	 

	
0,000 
0,000 
n.s.	 
0,06 
0,006	 

	

	

	

Como	 se	 observa	 en	 la	 tabla	 y	 gráfica	 anteriores,	 el	 grupo	OSTA	 toma	 una	

cantidad	 significativamente	 menor	 (X2=	 22,4;	 p=	 0,000)	 de	 tratamiento	

farmacológico	 que	 el	 grupo	 OCTA.	 Los	 que	 tienen	 atracones	 tienen	 un	 nivel	

significativamente	 mayor	 de	 antidepresivos	 (X2=	 18,3;	 p=	 0,000)	 y	

antiepilépticos	 (X2=	 42,7;	 p=	0,000).	 Entre	 toda	 la	muestra	 se	 han	 encontrado	

tres	 casos	 que	 toman	 psicofármacos	 para	 las	 adicciones	 y	 están	 en	 el	 grupo	

OCTA.	 También	 se	 observa	 una	 tendencia	 a	 una	 mayor	 cantidad	 de	
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estabilizadores	 del	 estado	 de	 ánimo	 en	 el	 grupo	 OCTA,	 pero	 hay	 pocos	 casos	

como	para	considerarse	significativo.		

4.2.3.5.		Conducta	Alimentaria	

Como	se	puede	observar	 en	 la	 tabla	44	y	 en	 la	 figura	 sobre	el	patrón	de	 la	

conducta	alimentaria,	el	grupo	OCTA	tiene	un	nivel	significativamente	mayor	de	

picoteo	(X2=	17,8;	p=	0,000)	a	lo	largo	del	día,	reconocen	comer	mayor	cantidad	

de	 comida	 que	 el	 resto	 de	 la	 gente	 (X2=	 5,3;	 p=	 0,023),	 y	 hay	 un	 número	 de	

pacientes	que	presentan	de	forma	significativa	mayor	ingesta	nocturna	(X2=	6,8;	

p=	0,019).	El	IMC	es	muy	similar	en	ambos	grupos,	en	torno	a	48	kg/m².		

Tabla	44:	Análisis	comparativo	de	la	conducta	alimentaria	
de	los	pacientes	con	OSTA	vs	OCTA	 

 OSTA OCTA	 DIFERENCIA 

 
N	 %	 N	 % X²	 p	 

Picoteo 
Mayor	cantidad 

Ingesta	
nocturna 

113 
99 
7	 

47,9 
41,9 
3 

43 
32 
6	 

79,6 
59,3 
11,1 

17,
8 
5,3 
6,8	 

0,000 
0,023 
0,019	 

Índice	de	Masa	
Corporal 

IMC	pre	 

	
Media 
48,2	 

	
D.E. 
6,7	 

	
Media 
48,4	 

	
D.E. 
7,5	 

	
t 
0,7	 

	
p 
n.s.	 
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4.2.4.		Evaluación	Psicosocial	

4.2.4.1.		Psicopatología	Alimentaria	(EDI-2)	

Como	 puede	 observarse	 en	 la	 tabla	 45	 y	 en	 la	 figura	 39,	 el	 grupo	 de	 los	

pacientes	 que	 tienen	 atracones	 tienen	 puntuaciones	 más	 altas	 en	 todas	 las	

escalas	del	cuestionario	de	psicopatología	alimentaria.	En	las	que	se	encuentran	

diferencias	 significativas	 son	 en	 las	 escalas	 de	 Bulimia	 (t=	 -5,1;	 p=	 0,000),	

Insatisfacción	Corporal	(t=	-2,3;	p=	0,01),	Ineficacia	(t=	-3;	p=	0,003),	Conciencia	

Interoceptiva	(t=	-3;	p=	0,003),	Ascetismo	(t=	-2,8;	p=	0,005),	Impulsividad	(t=	-

2,3;	p=	0,02)	e	Inseguridad	Social	(t=	-1,7;	p=	0,07).		

Tabla	45:	Análisis	comparativo	de	la	psicopatología	alimentaria	
(EDI-2)		de	los	pacientes	con	OSTA	vs	OCTA	 

 OSTA OCTA DIFERENCIA 

 
	 D.E.	  D.E.	 t	 p	 

Obsesión	delgadez 
Bulimia 
Insatisfacción	corporal 
Ineficacia 
Perfeccionismo 
Desconfianza	interpersonal 
Conciencia	interoceptiva 
Miedo	madurez 
Ascetismo 
Impulsividad 
Inseguridad	social	 

11,1 
1,8 
19,2 
5,6 
3,9 
4,4 
5,1 
6,5 
5,1 
3,5 
3,7 

4,7 
3,2 
7,1 
5,5 
3,5 
3,4 
4,9 
4,4 
3,8 
4,6 
3,7	 

12 
4,6 
21,3 
8,3 
4,8 
3,9 
7,5 
7,2 
6,8 
5,4 
4,7	 

5 
4,2 
5,1 
6,6 
4,1 
3,2 
5,9 
4,5 
4,3 
5,4 
4,1	 

-1,2 
-5,1 
-2,3 
-3 
-1,4 
-1 
-3 
-1 
-2,8 
-2,3 
-1,7	 

n.s.	 
0,000 
0,01 
0,003 
n.s.	 
n.s.	 
0,003 
n.s.	 
0,005 
0,02 
0,07 
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4.2.4.2.	Psicopatología	General	(SCL-90-R)	

Respecto	a	la	psicopatología	general,	se	observa	que	los	que	tienen	atracones	

tienen	 mayores	 puntuaciones	 en	 todas	 las	 escalas,	 existiendo	 diferencias	

estadísticamente	significativas	entre	los	grupos	en	las	escalas	de	Hostilidad	(t=	-

2,5;	p=	0,01),	Psicoticismo	(t=	-2,2;	p=	0,03)	y	en	el	Índice	Global	de	Severidad	

(t=-1,9;	p=	0,05).	En	Sensibilidad	Interpersonal	hay	una	tendencia	mayor	en	los	

que	 tienen	 atracones,	 sin	 llegar	 a	 ser	 estadísticamente	 significativo	 (t=-1,8;	

p=0,06).		

Tabla	46:		Análisis	comparativo	de	la	psicopatología	general	(SCL-90-R)	de	
los	pacientes	con	OSTA	vs	OCTA	 

 OSTA		 OCTA DIFERENCIA 

 Media	 D.E.	 Media D.E.	 t	 p	 

Somatización	 
Obsesión-Compulsión 
Sensibilidad	interpersonal 
Depresión 
Ansiedad 
Hostilidad 
Ansiedad	fóbica 
Ideación	paranoide 
Psicoticismo	 
Índice	Global Severidad	 

1,6 
1 
1 
1,6 
0,8 
0,4 
0,4 
0,6 
0,6 
0,9	 

1 
0,7 
0,7 
1 
0,7 
0,4 
0,5 
0,5 
0,6 
0,6 

1,8 
1,2 
1,2 
1,8 
1 
0,6 
0,5 
0,7 
0,8 
1,1 

1 
0,9 
0,8 
1,1 
0,8 
0,6 
0,6 
0,7 
0,7 
0,7	 

-0,1 
-1,3 
-1,8 
-1,1 
-1,3 
-2,5 
-1,1 
-1,3 
-2,2 
-1,9 

n.s.	 
n.s.	 
0,06 
n.s.	 
n.s.	 
0,01 
n.s.	 
n.s.	 
0,03 
0,05 
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4.2.4.3.	Personalidad	(SCID-II)	

Ambos	 grupos	 puntúan	 alto	 en	 los	 rasgos	 evitativos,	 pasivo-agresivos,	

narcisistas,	 depresivos	 y	 esquizotípicos,	 y	 los	 pacientes	 OCTA	 presentan	

significativamente	más	rasgos	obsesivo-compulsivos	(t=	-2,2;	p=	0,02)		y	límites	

(t=-1,9;	 p=	 0,05).	 Hay	 una	 tendencia	 hacia	 la	 mayor	 presencia	 de	 rasgos	

esquizotípicos	y	dependientes	en	los	que	tienen	atracones.	

	

Tabla	47:	Análisis	comparativo	de	la	personalidad	(SCID-II)	de	los	
pacientes	con	OSTA	vs	OCTA	 

 OSTA	 OCTA DIFERENCIA 

Rasgos	 Media	 D.E.	 Media	 D.E.	 t	 p	 

Evitativo	 
Dependiente 
Obsesivo-Compulsivo 
Pasivo-agresivo 
Depresivo 
Paranoide 
Esquizotípico	 
Esquizoide 
Histriónico 
Narcisista 
Límite 
Antisocial	 

2,2 
1,8 
3,3 
2,3 
2,6 
2 
2,1 
1,8 
1 
3,8 
2,7 
1	 

1,9 
1,6 
2 
1,9 
2,1 
1,9 
2,1 
1,4 
1,2 
2,9 
3,2 
2,5	 

2,3 
2,2 
4 
2,6 
2,9 
2,2 
2,6 
1,9 
1,2 
3,9 
3,7 
1,6 

1,8 
1,7 
2,3 
1,9 
2,2 
1,9 
2,1 
1,2 
1,3 
2,9 
3,4 
3,1	 

-0,4 
-1,5 
-2,2 
-1 
-1 
-0,5 
-1,5 
-0,6 
-0,6 
-0,1 
-1,9 
-1,2	 

n.s.	 
n.s.	 
0,02 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
0,05 
n.s.	 

	

En	la	siguiente	tabla	se	observa	en	la	regresión	logística	binaria	hacia	atrás,	

que	 los	 rasgos	 límites	 y	 obsesivo-compulsivos	 aumentan	 el	 riesgo	 de	 tener	

atracones,	 mientras	 que	 los	 rasgos	 narcisistas	 disminuyen	 el	 riesgo	 de	 que	

aparezcan	los	atracones.	

	
Tabla	48:	Regresión	de	los	rasgos	de	personalidad	en	TA	 

Rasgo	 Odds	Ratio	 IC	95%	 
Inferior								Superior p	 

Obsesivo-
compulsivo 1,160	 ,99	 1,35	 ,06	 

Narcisista	 ,883	 ,76	 1,01	 ,08	 
Límite	 1,121	 ,99	 1,26	 ,05	 
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4.2.4.4.	Calidad	de	Vida	(WHOQoL-Bref)	

Como	 puede	 observarse	 en	 la	 tabla	 49	 y	 en	 la	 gráfica	 41,	 el	 grupo	 OSTA	

tienen	 puntuaciones	mayores	 en	 todas	 las	 áreas	 que	mide	 el	 cuestionario	 de	

calidad	de	vida	de	la	OMS	(mejor	calidad	de	vida	a	mayor	puntuación).	Ambos	

grupos	 tienen	 puntuaciones	 mayores	 en	 la	 escala	 de	 Relaciones	 Sociales,		

seguida	de	Entorno,	la	escala	Psicológica	y	la	más	baja	en	la	Física,	aunque	es	en	

la	 escala	 Psicológica	 en	 la	 que	 esas	 puntuaciones	 son	 significativamente	

mayores		en	los	OCTA		(t=	2,4;	p=	0,001).	

Tabla	49:	Análisis	comparativo	de	la		Calidad	de	Vida	(WHOQoL-Bref)	
de	los	pacientes	con	OSTA	vs	OCTA	 

 OSTA	 OCTA DIFERENCIA 

Escalas	 Media	 D.E.	 Media	 D.E.	 t	 p	 

Física 
Psicológica 
Relaciones	sociales 
Entorno	 

38,8 
50,7 
61,4 
58,7 

18 
20,5 
21,8 
15,6	 

36,7 
42,9 
57,9 
57,4	 

17,9 
21,6 
21,7 
17,9	 

0,7 
2,4 
1,06 
0,4	 

n.s.	 
0,01 
n.s.	 
n.s.	 
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4.2.4.5.	Uso	de	Recursos	Sanitarios	

Para	 estudiar	 esta	 variable	 se	 seleccionaron	 100	 pacientes,	 50	 que	

pertenecían	al	grupo	OSTA	y	50	al	grupo	OCTA.		

	
	

En	la	siguiente	tabla	se	presentan	los	resultados	de	las	diferencias	entre	los	

grupos	de	los	pacientes	del	grupo	OSTA	y	los	del	grupo	OCTA	con	respecto	a	los	

recursos	sanitarios	utilizados	por	los	pacientes.			

	

Tabla	50:	Análisis	comparativo	del	uso	de	recursos	sanitarios	de	los	
pacientes	con	OSTA	vs	OCTA 

 OSTA	 OCTA	 DIFERENCIA 

 
	 D.E.	  D.E.	 t	 p	 

Nº	urgencias 
Nº	ambulatorias 
Nº	psiquiatría 
Días	hospitalizado	 

3,8 
125,3 
4,04 
13,8	 

5,7 
129,7 
4,6 
14,8	 

4,9 
148,6 
7,2 
12,8	 

5,7 
115,8 
8,5 
10,7	 

-0,2 
-0,3 
-1,9 
1,2	 

0,8 
0,7 
0,05 
0,2	 

	

Figura	42:	Uso	de	recursos	sanitarios

OCTA
n=50

OSTA
n=50
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Hay	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 en	 cuanto	 al	 número	 de	

visitas	 a	 psiquiatría	 (t=	 -1,9;	 p=	 0,05)	 entre	 los	 grupo	 OCTA	 y	 OSTA,	 siendo	

mayor	el	número	de	visitas	al	psiquiatra	en	el	grupo	OCTA	con	una	media	de	7,2	

(D.E.=	8,5)	que	en	el	grupo	OSTA	con	una	media	de	4,04	(D.E.=	4,6).	
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4.3.	 ESTUDIO	 III:	 COMPARACIÓN	 ENTRE	 LOS	 PACIENTES	

OBESOS	 SIN	 TA	 (OSTA),	 OBESOS	 CON	 ATRACONES	 (OCA)	 Y	

OBESOS	CON	TA	(OCDTA)		

	

Se	 dividió	 la	 muestra	 en	 tres	 grupos	 y	 se	 analizaron	 las	 diferencias	 entre	

ellos.	 Uno	 de	 los	 grupos	 estaba	 formado	 por	 pacientes	 obesos	 sin	 atracones	

(OSTA),	 otro	 por	 pacientes	 obesos	 con	 atracones	 (OCA)	 y	 el	 último	 con	

pacientes	obesos	con	diagnóstico	de	trastorno	por	atracón	(OCDTA).	El	primero	

de	ellos	estaba	formado	por	236	sujetos	(81,4%),	el	segundo	por	21	(7,2%)	y	el	

tercero	por	33	(11,4%).		

	

	
	

4.3.1.	Variables	Sociodemográficas	

					En	 la	 tabla	 se	 observa	 que	 el	 grupo	OSTA	 y	 el	 grupo	OCA	 tienen	 edades	

medias	 similares,	 40,7	 años	 (D.E.=	 10,8)	 y	 41,1	 años	 (D.E.=	 10,3)	
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respectivamente.	 Los	 del	 grupo	 OCDTA	 poseen	 una	 edad	 algo	menor	 que	 los	

demás,	38,6	(D.E.=	10,9).	Con	respecto	al	estado	civil,	hay	mayor	porcentaje	de	

casados	 en	 el	 grupo	OSTA	 (63%)	o	 en	 el	 grupo	OCA	 (61,9%)	que	 en	 el	 grupo	

OCDTA	(54,6%).	Hay	más	separados	en	el	grupo	OCA	(14,3%)	que	en	el	grupo	

OSTA	(4,3%)	y	el	grupo	OCDTA	(3%).	Con	respecto	al	nivel	de	estudios,	los	tres	

grupos	 están	más	 o	menos	 distribuidos	 de	 la	misma	manera	 y	 en	 cuanto	 a	 la	

situación	 laboral,	 aproximadamente	 la	 mitad	 de	 cada	 grupo	 trabaja	 y	 la	 otra	

mitad	no.	Pero	no	se	han	encontrado	diferencias	significativas	entre	ninguno	de	

los	grupos	en	relación	a	las	variables	sociodemográficas.			

	

Tabla	51:	Análisis	comparativo	de	las	variables	sociodemográficas	de	los	
pacientes	con	OSTA	vs	OCA	vs	OCDTA 

 OSTA	 OCA	 OCDTA	 DIFERENCIA 

  D.E.	  D.E.	 	 D.E.	 F	 p	 

Edad	 40,7	 10,8	 41,1	 10,3	 38,6	 10,9	 0,5	 n.s.	 

 N	 %	 N	 %	 N	 %	 X²	 p	 

Sexo 
Mujer 

Hombre	 

	
163 
73 

	
69,1 
30,9 

	
17 
4	 

	
81 
19	 

	
23 
10	 

	
69,7 
30,3	 

8,9	 n.s.	 

Estado	civil 
Casado 
Soltero 

Separado 
Viudo	 
Pareja	 

	
148 
67 
10 
8 
2	 

	
63 
28,5 
4,3 
3,4 
0,9	 

	
13 
4 
3 
0 
1	 

	
61,9 
19 
14,3 
0 
4,8	 

	
19 
11 
1 
1 
1 

	
54,6 
33,3 
3 
3 
3	 

8,9	 n.s.	 

Nivel	estudios 
Primarios	 

Secundarios 
Terciarios 

	
150 
71 
15	 

	
63,6 
30 
6,4	 

	
11 
8 
2	 

	
52,4 
38,1 
9,5	 

	
23 
8 
2	 

	
69,7 
24,2 
6,1	 

1,7 n.s.	 

Situación	laboral 
Trabajo 

Paro 
Sus	labores 

	
101 
86 
46	 

	
43,4 
36,9 
19,7	 

	
10 
6 
5	 

	
47,6 
28,6 
23,8	 

	
18 
8 
7	 

	
54,5 
24,2 
21,3	 

2,6 n.s.	 

	

	

	

	



   
RESULTADOS	
	 	 	

 174 

4.3.2.	Variables	Relacionales	

Con	respecto	a	tener	pareja	o	no	tenerla	y	al	tipo	de	relación	de	pareja,	no	hay	

diferencias	estadísticamente	significativas	entre	los	grupos.	Tampoco	las	hay	en	

cuanto	 a	 si	 han	 tenido	 pérdidas	 afectivas	 significativas	 o	 no,	 ni	 al	 tipo	 de	

pérdida.	Sí	se	observa	un	mayor	grado	de	pérdidas	afectivas	en	el	grupo	OCDTA	

(39,4%)	 que	 en	 el	 grupo	 OCA	 (23,8%)	 o	 el	 grupo	 OSTA	 (28,1%),	 aunque	 las	

diferencias	no	son	estadísticamente	significativas.	

	
Tabla	52:	Análisis	comparativo	de	las	variables	relacionales	de	los	pacientes	con	
OSTA	vs	OCA	vs	OCDTA	 

 
OSTA	 OCA	 OCDTA	 DIFERENCIA 

 N	 %	 N	 %	 N	 %	 X²	 p	 

Pareja 
Sí 
No 

	
175 
60	 

	
74,5 
25,5	 

	
14 
7	 

	
66,7 
33,3 

	
24 
9	 

	
72,7 
27,3 

0,6 n.s.	 

Relación	pareja 
Buena 
Mala	 

	
169 
5 

	
97,1 
2,9	 

	
14 
1	 

	
93,3 
6,7	 

	
20 
2	 

	
91,7 
8,3 

2,1	 n.s.	 

Pérdidas	afectivas 
No 
Sí	 

	
169 
66	 

	
69,7 
28,1	 

	
16 
5	 

	
76,2 
23,8 

	
20 
13	 

	
60,6 
39,4 

2	 n.s.	 

Tipo	de	pérdida 
Fallecimiento 
Cambios	imp. 
Otras	causas	 

	
46 
15 
5	 

	
69,7 
22,7 
7,6	 

	
3 
1 
1 

	
60 
20 
20	 

	
9 
3 
1	 

	
69,2 
23,1 
7,7	 

0,9	 n.s.	 

	

4.3.3.	Variables	Clínicas	

	

4.3.3.1.	Antecedentes	Psiquiátricos	

En	primer	lugar,	se	analizan	los	datos	de	los	antecedentes	psiquiátricos	de	los	

pacientes	de	los	tres	grupos.	
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Tabla	53:	Análisis	comparativo	de	los	antecedentes	psiquiátricos	y	sus	tipos	de	
los	pacientes	con	OSTA	vs	OCA	vs	OCDTA	 

 
OSTA	 OCA	 OCDTA	 DIFERENCIA 

 N	 % N	 %	 N	 %	 X²	 p	 

Antecedentes	
psiquiátricos 

No 
Sí	 

	
	

144 
92	 

	
	
61 
39	 

	
	
8 
13	 

	
	

38,1 
61,9 

	
	
19 
13	 

	
	

59,4 
40,6 

4,1 n.s.	 

Tipo 
Afectivo 
Ansiedad 

Otros 

	
49 
10 
20	 

	
62 
12,7 
25,3 

	
5 
1 
2	 

	
62,5 
12,5 
25	 

	
4 
3 
1	 

	
50 
37,5 
12,5 

3,7	 n.s.	 

	

	

En	la	tabla	y	en	la	figura	se	observa	que	el	grupo	OCA	tiene	más	antecedentes	

psiquiátricos	(61,9%)	que	los	grupos	OSTA	(39%)	y	OCDTA	(40,6%),	aunque	no	

hay	diferencias	estadísticamente	significativas.	
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4.3.3.2.	Antecedentes	Médicos	

					Aquí	se	muestran	las	diferencias	entre	los	grupos	con	respecto	a	la	presencia	

o	ausencia	de	antecedentes	médicos	y	los	tipos	de	antecedentes.	

	
Tabla	54:	Análisis	comparativo	de	los	antecedentes	médicos	y	sus	tipos	de	los	
pacientes	con	OSTA	vs	OCA	vs	OCDTA	 

 OSTA	 OCA	 OCDTA	 DIFERENCIA 

 
N	 %	 N	 %	 N	 %	 X²	 p	 

Antecedentes	médicos 
Sí 
No	 

	
171 
65	 

	
72,5 
27,5 

	
15 
6 

	
71,4 
28,6 

	
22 
11	 

	
66,7 
33,3 

0,4	 n.s.	 

Tipo 
HTA 

Diabetes 
Problemas	osteomusculares	 

SAOS 
Hipotiroidismo 

Dislipemia	 
Problemas	cardiovasculares 

Asma 
Otros	 

	
71 
45 
36 
27 
26 
24 
19 
9 
66	 

	
30,2 
19,1 
15,3 
11,4 
11 
10,2 
8,1 
4,1 
28	 

	
5 
6 
4 
2 
1 
0 
3 
1 
4	 

	
23,8 
28,6 
19 
9,5 
4,8 
0 

14,3 
5,3 
20 

	
9 
5 
5 
5 
5 
3 
2 
1 
13	 

	
27,3 
15,2 
15,2 
15,2 
15,2 
9,1 
6,1 
3,1 
39,4 

	
0,4 
1,5 
0,2 
0,4 
1,4 
2,3 
1,2 
0,1 
2,6	 

	
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 

	

Como	podemos	ver	en	la	tabla	54,	respecto	a	la	presencia	de	los	antecedentes	

médicos	 y	 tipos,	 no	 aparecen	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 entre	

los	grupos.	Los	tres	grupos	muestran	niveles	similares	de	antecedentes	médicos.	

En	 cuanto	 al	 tipo	 de	 antecedente,	 hay	 un	mayor	 porcentaje	 de	 diabetes	 en	 el	

grupo	OCA	(28,6%),	menor	nivel	de	hipotiroidismo	y	dislipemia	y	los	del	grupo	

OCDTA	 tienen	 mayor	 variedad	 de	 antecedentes	 médicos	 frente	 a	 los	 otros	

grupos.		

	

4.3.3.3.	Historia	del	Peso:	Inicio	y	Antecedentes	Familiares	de	Obesidad	

A	continuación	se	muestran	los	datos	de	los	tres	grupos	con	respecto	al	inicio	

de	la	obesidad	y	a	los	antecedentes	familiares.	
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Tabla	55:	Análisis	comparativo	de	la	historia	del	peso	de	los	pacientes	con	
OSTA	vs	OCA	vs	OCDTA	 

 OSTA	 OCA	 OCDTA	 DIFERENCIAS	 

 N	 %	 N	 %	 N	 %	 X²	 p	 

Inicio	obesidad 
Infancia 

Adolescencia 
Adulto	 

	
89 
54 
92	 

	
37,9 
23 
39,1	 

	
5 
8 
8	 

	
23,8 
38,1 
38,1	 

	
18 
5 
10	 

	
54,5% 
15,2% 
30,3%	 

6,9 n.s.	 

Antecedentes	familiares 
Sí 
No 

Familia	cercana 
Familia	lejana	 

	
180 
55 
161 
86 

	
76,6 
23,4 
68,5 
36,6	 

	
15 
6 
10 
8	 

	
71,4 
28,6 
47,6 
38,1	 

	
21 
12 
19 
7	 

	
63,6% 
36,4% 
57,6% 
21,2%	 

2,7 
	

	
4,8 
3,1	 

n.s.	 
	

	
0,08 
n.s.	 

	

	

	
	

En	 la	 tabla	55	y	 la	 figura	45	 se	analizan	 las	diferencias	entre	 los	grupos	en	

cuanto	 al	 inicio	 de	 la	 obesidad.	 No	 son	 estadísticamente	 significativas	 al	 5%,	

pero	hay	una	tendencia	hacia	un	mayor	grado	de	inicio	en	la	infancia	en	el	grupo	
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OCDTA	(54,5%).	Después	estarían	los	del	grupo	OSTA	(37,9%)	y	OCA	(23,8%).	

El	 inicio	en	 la	adolescencia	es	mayor	en	 los	del	grupo	OCA	(38,1%)	que	en	 los	

del	 grupo	OSTA	 (23%)	 y	OCDTA	 (15,2%).	 Por	 último,	 el	 grado	de	 inicio	 en	 la	

etapa	 adulta	 es	 más	 similar	 entre	 los	 tres	 grupos,	 39,1%	 en	 el	 grupo	 OSTA,	

38,1%	en	el	grupo	OCA	y	30,3%	en	el	grupo	OCDTA.		

	

	

	

No	 se	 observan	 diferencias	 significativas	 en	 cuanto	 a	 los	 antecedentes	

familiares	 en	 general	 de	 obesidad.	 	 En	 cuanto	 a	 los	 antecedentes	 de	 familia	

cercana,	hay	una	tendencia	(X2=	4,8;	p=	0,08)	a	presentar	más	en	el	grupo	OSTA	

(68,5%)	 que	 en	 los	 grupos	 OCDTA	 (57,6%)	 y	 OCA	 (47,6%).	 Hay	 niveles	

similares	de	antecedentes	de	familia	lejana	en	los	grupos	OSTA	y	OCA,	36,6%	y	

38,1%		respectivamente,	y	en	menor	grado	en	el	grupo	OCDTA	(21,2%).		
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4.3.3.4.	Tratamiento	Psicofarmacológico	

En	el	siguiente	apartado	se	analizan	las	diferencias	entre	los	tres	grupos	con	

respecto	al	tratamiento	psicofarmacológico.	

	

	

					Como	 se	 observa	 en	 la	 tabla	 56	 entre	 los	 grupos	 hay	 diferencias	

estadísticamente	 significativas	 (X2=	 26,2;	 p=	 0,000)	 en	 el	 tratamiento	

psicofarmacológico.	 Los	 pacientes	 que	 tienen	 TA	 son	 los	 que	 reciben	 más	

tratamiento	 farmacológico	 (78,8%),	 que	 los	 que	 tienen	 atracones	 como	

síntomas	(52,4%)	y	los	que	no	tienen	atracones	(33,5%).		

	

Tabla	56:	Análisis	comparativo	del	tratamiento	psicofarmacológico	y	tipos	de	los	
pacientes	con	OSTA	vs	OCA	vs	OCDTA	 

 OSTA	 OCA	 OCDTA	 DIFERENCIA 

 
N	 %	 N	 %	 N	 %	 X²	 p	 

Tratamiento	
psicofarmacológico 

Sí 
No	 

	
	
79 
157	 

	
	
33,5 
66,5	 

	
	
11 
10	 

	
	
52,4 
47,6 

	
	
26 
7	 

	
	
78,8 
21,2	 

26,2	 0,000	 

Fármaco 
Antidepresivo 
Antiepiléptico 

Ansiolítico 
Estabilizador 

Adicción 

	
64 
45 
23 
7 
0	 

	
27,1 
19,1 
9,7 
3 
0	 

	
10 
9 
2 
1 
0	 

	
47,6 
42,9 
9,5 
4,8 
0	 

	
21 
25 
1 
1 
3	 

	
63,6 
75,8 
3 
3 
9,1	 

	
19,7 
49,7 
1,6 
0,2 
23,5	 

	
0,000 
0,000 
n.s.	 
n.s.	 
0,000	 
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Se	 puede	 observar	 también	 que	 el	 grupo	 OSTA	 y	 OCA	 reciben	 más	

antidepresivos,	 que	 antiepilépticos	 y	 ansiolíticos.	 En	 cambio,	 los	 del	 grupo	

OCDTA	consumen	más	antiepilépticos,	que	antidepresivos	y	ansiolíticos.	Así	se	

encuentran	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 en	 la	 prescripción	 de	

antidepresivos	 (X2=	 19,7;	 p=	 0,000)	 	 y	 antiepilépticos	 (X2=	 49,7;	 p=	 0,000),	

siendo	mayor	en	el	grupo	OCDTA,	seguido	de	los	del	grupo	OCA	y	finalmente	los	

del	 grupo	 OSTA.	 	 Los	 tratamientos	 para	 la	 adicción	 se	 utilizan	 poco	 en	 estos	

pacientes,	 pero	 los	 que	 se	 han	 observado	 están	 en	 el	 grupo	 OCDTA.	 El	

antidepresivo	 que	 suelen	 recibir	 este	 tipo	 de	 pacientes	 es	 la	 Fluoxetina	 y	 los	

antiepilépticos	Topiramato	y	Zonisamida.		

	

4.3.3.5.	Conducta	Alimentaria	

A	continuación	se	presentan	los	datos	de	patrón	de	conducta	alimentaria	de	

los	grupos	y	las	diferencias	entre	ellos.	
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Tabla	57:	Análisis	comparativo	de	la	conducta	alimentaria	de	los	pacientes	
con	OSTA	vs	OCA	vs	OCDTA	 

 
OSTA	 OCA	 OCDTA	 DIFERENCIA 

 
N	 %	 N	 %	 N	 %	 X²	 p	 

Picoteo 
Mayor	

cantidad 
Ingesta	

nocturna	 

113 
99 
	
7	 

47,9 
41,9 
	
3	 

16 
9 
	
1	 

76,2 
42,9 
	

4,8 

27 
23 
	
5	 

81,8 
69,7 
	

15,2 

17,9 
9,09 
	

10,04	 

0,000 
0,01 
	

0,007	 

 	 D.E.	  D.E.	  D.E.	 F	 p	 

	
IMC		 

	
48,2	 

	
6,7	 

	
46,3	 

	
7,9	 

	
49,8	 

	
7,1	 

	
1,6	 

	
n.s.	 

	

	

	
	

Analizando	el	patrón	de	conducta	alimentaria	de	los	pacientes	en	la	tabla	57	

y	la	figura	48,	se	observa	que	hay	diferencias	estadísticamente	significativas	en	

picoteo	(X2=	17,9;	p=	0,000),	en	comer	más	que	el	resto	(X2=	9,09;	p=	0,01)	y	en	

comer	durante	la	noche	(X2=	10,04;	p=	0,007).	En	las	tres	variables	estudiadas	
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en	 este	 apartado	 el	 porcentaje	 es	mayor	 en	 el	 grupo	OCDTA,	 que	 en	 el	 grupo	

OCA	y	el	OSTA.		

	

	
	

Con	 respecto	 al	 Índice	 de	 Masa	 Corporal,	 no	 se	 encuentran	 diferencias	

significativas	entre	los	tres	grupos.	

	

4.3.4.		Evaluación	Psicopatológica	y	Psicosocial	

En	los	siguientes	apartados	se	muestran	los	resultados	de	los	pacientes	en	los	

cuestionarios	y	las	principales	diferencias	entre	ellos.	

	

4.3.4.1.		Psicopatología	Alimentaria	(EDI-2)	

En	primer	 lugar	 se	analizan	 las	diferencias	en	 la	psicopatología	alimentaria	

de	los	grupos.	
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Tabla	58:	Análisis	comparativo	de	la	psicopatología	alimentaria	(EDI-2)	de	los	
pacientes	con	OSTA	vs	OCA	vs	OCDTA 

 OSTA	 OCA	 OCDTA	 DIFERENCIA 

  D.E.	  D.E.	 	 D.E.	 F	 p	 

Obsesión	delgadez 
Bulimia 
Insatisfacción	corporal 
Ineficacia 
Perfeccionismo 
Desconfianza	interpersonal 
Conciencia	interoceptiva 
Miedo	madurez 
Ascetismo 
Impulsividad 
Inseguridad	social	 

11,1 
1,8 
19,2 
5,6 
3,9 
4,4 
5,1 
6,5 
5,1 
3,5 
3,7 

4,7 
3,2 
7,1 
5,5 
3,5 
3,4 
4,9 
4,4 
3,8 
4,6 
3,7	 

13 
4,5 
21,6 
7,5 
4,1 
5,3 
6,4 
8 
6,8 
4,5 
4,4 

5,1 
4,7 
5,2 
6,2 
3,5 
2,9 
5,6 
4,8 
4 
5,6 
3,9 

11,4 
4,6 
21 
8,8 
5,3 
4,5 
8,2 
6,7 
6,8 
5,9 
5	 

5 
4 
5,1 
6,9 
4,4 
3,4 
6 
4,3 
4,5 
5,3 
4,3 

1,6 
13,2 
1,8 
4,9 
1,8 
0,7 
5,2 
1 
3,9 
3,9 
1,7 

n.s.	 
0,000 
n.s.	 
0,008 
n.s.	 
n.s.	 
0,006 
n.s.	 
0,02 
0,02 
n.s.	 

	
Tabla	59:	Prueba	post-hoc	de	Tukey	en	psicopatología	alimentaria	(EDI-2)	para	comparar	los	pacientes	con	OSTA	vs	
OCA	vs	OCDTA	

Variable	

dependiente	

(I)	Trastorno	

por	Atracón	

(J)	Trastorno	

por	Atracón	

Diferencia	de	

medias	(I-J)	

Error	

típico	 Sig.	

Intervalo	de	confianza	al	

95%	

Límite	

inferior	

Límite	

superior	

Obsesión	por	la	

delgadez	

No	TA	 Atracón	 -1,941	 1,088	 ,177	 -4,50	 ,62	

TA	 -,300	 ,900	 ,941	 -2,42	 1,82	

Atracón	 No	TA	 1,941	 1,088	 ,177	 -,62	 4,50	

TA	 1,641	 1,341	 ,440	 -1,52	 4,80	

TA	 No	TA	 ,300	 ,900	 ,941	 -1,82	 2,42	

Atracón	 -1,641	 1,341	 ,440	 -4,80	 1,52	

	

Bulimia		

	

No	TA	

	

Atracón	

	

-2,691*	

	

,793	

	

,002	

	

-4,56	

	

-,82	

TA	 -2,744*	 ,656	 ,000	 -4,29	 -1,20	

Atracón	 No	TA	 2,691*	 ,793	 ,002	 ,82	 4,56	

TA	 -,054	 ,978	 ,998	 -2,36	 2,25	

TA	 No	TA	 2,744*	 ,656	 ,000	 1,20	 4,29	

Atracón	 ,054	 ,978	 ,998	 -2,25	 2,36	

Insatisfacción		

Corporal	

No	TA	 Atracón	 -2,325	 1,564	 ,299	 -6,01	 1,36	

TA	 -1,800	 1,294	 ,347	 -4,85	 1,25	

Atracón	 No	TA	 2,325	 1,564	 ,299	 -1,36	 6,01	

TA	 ,525	 1,929	 ,960	 -4,02	 5,07	

TA	 No	TA	 1,800	 1,294	 ,347	 -1,25	 4,85	

Atracón	 -,525	 1,929	 ,960	 -5,07	 4,02	

Ineficacia	 No	TA	 Atracón	 -1,830	 1,311	 ,344	 -4,92	 1,26	
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TA	 -3,181*	 1,084	 ,010	 -5,74	 -,63	

Atracón	 No	TA	 1,830	 1,311	 ,344	 -1,26	 4,92	

TA	 -1,351	 1,616	 ,681	 -5,16	 2,46	

TA	 No	TA	 3,181*	 1,084	 ,010	 ,63	 5,74	

Atracón	 1,351	 1,616	 ,681	 -2,46	 5,16	

Perfeccionismo		 No	TA	 Atracón	 -,207	 ,827	 ,966	 -2,16	 1,74	

TA	 -1,330	 ,684	 ,128	 -2,94	 ,28	

Atracón	 No	TA	 ,207	 ,827	 ,966	 -1,74	 2,16	

TA	 -1,122	 1,019	 ,514	 -3,52	 1,28	

TA	 No	TA	 1,330	 ,684	 ,128	 -,28	 2,94	

Atracón	 1,122	 1,019	 ,514	 -1,28	 3,52	

	

Desconfianza	

Interpersonal	

	

no	TA	

	

Atracón	

	

-,981	

	

,785	

	

,425	

	

-2,83	

	

,87	

TA	 -,194	 ,649	 ,952	 -1,72	 1,34	

Atracón	 No	TA	 ,981	 ,785	 ,425	 -,87	 2,83	

TA	 ,787	 ,968	 ,695	 -1,49	 3,07	

TA	 No	TA	 ,194	 ,649	 ,952	 -1,34	 1,72	

Atracón	 -,787	 ,968	 ,695	 -3,07	 1,49	

Conciencia	

Interoceptiva		

No	TA	 Atracón	 -1,271	 1,173	 ,525	 -4,04	 1,49	

TA	 -3,061*	 ,971	 ,005	 -5,35	 -,77	

Atracón	 No	TA	 1,271	 1,173	 ,525	 -1,49	 4,04	

TA	 -1,790	 1,447	 ,432	 -5,20	 1,62	

TA	 No	TA	 3,061*	 ,971	 ,005	 ,77	 5,35	

Atracón	 1,790	 1,447	 ,432	 -1,62	 5,20	

Miedo	Madurez		 No	TA	 Atracón	 -1,503	 1,023	 ,307	 -3,91	 ,91	

TA	 -,205	 ,846	 ,968	 -2,20	 1,79	

Atracón	 No	TA	 1,503	 1,023	 ,307	 -,91	 3,91	

TA	 1,298	 1,262	 ,559	 -1,67	 4,27	

TA	 No	TA	 ,205	 ,846	 ,968	 -1,79	 2,20	

Atracón	 -1,298	 1,262	 ,559	 -4,27	 1,67	

Ascetismo		 No	TA	 Atracón	 -1,691	 ,890	 ,141	 -3,79	 ,41	

TA	 -1,647	 ,737	 ,067	 -3,38	 ,09	

Atracón	 No	TA	 1,691	 ,890	 ,141	 -,41	 3,79	

TA	 ,045	 1,098	 ,999	 -2,54	 2,63	

TA	 No	TA	 1,647	 ,737	 ,067	 -,09	 3,38	

Atracón	 -,045	 1,098	 ,999	 -2,63	 2,54	

Impulsividad		 No	TA	 Atracón	 -1,026	 1,090	 ,615	 -3,59	 1,54	
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TA	 -2,471*	 ,902	 ,018	 -4,60	 -,35	

Atracón	 No	TA	 1,026	 1,090	 ,615	 -1,54	 3,59	

TA	 -1,445	 1,344	 ,530	 -4,61	 1,72	

TA	 No	TA	 2,471*	 ,902	 ,018	 ,35	 4,60	

Atracón	 1,445	 1,344	 ,530	 -1,72	 4,61	

Inseguridad	Social		 No	TA	 Atracón	 -,697	 ,868	 ,702	 -2,74	 1,35	

TA	 -1,268	 ,718	 ,183	 -2,96	 ,42	

Atracón	 No	TA	 ,697	 ,868	 ,702	 -1,35	 2,74	

TA	 -,571	 1,071	 ,855	 -3,09	 1,95	

TA	 No	TA	 1,268	 ,718	 ,183	 -,42	 2,96	

Atracón	 ,571	 1,071	 ,855	 -1,95	 3,09	

	
	

	
	
En	 la	 tabla	 58	 y	 en	 la	 figura	 50	 se	 observan	 diferencias	 estadísticamente	

significativas	 en	 las	 escalas	Bulimia	 (F=	13,2;	p=	0,000),	 Ineficacia	 (F=	4,9:	p=	

0,008),	Conciencia	Interoceptiva	(F=	5,2;	p=	0,006),	Ascetismo	(F=	3,9;	p=	0,02)	

e	Impulsividad	(F=	3,9;	p=	0,02).		

Tras	realizar	la	prueba	post-hoc	de	Tukey,	en	la	escala	Bulimia	las	diferencias	

son	significativas	entre	el	grupo	OCA	y	el	grupo	OSTA	(t=	2,6;	p=	0,002)	y	entre	

los	 grupos	 OCDTA	 y	 el	 grupo	 OSTA	 (t=	 2,7;	 p=	 0,000),	 siendo	 los	 pacientes	
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OCDTA	y	OCA	los	que	mayores	puntuaciones	presentan.	Las	demás	diferencias	

significativas	se	observan	entre	el	grupo	OCDTA	y	OSTA	en	las	escalas	Ineficacia	

(t=	3,1;	p=	0,001),	Conciencia	 Interoceptiva	 (t=	3,06;	p=	0,005),	Ascetismo	 (t=	

1,64;	p=	0,06),	e	 Impulsividad	(t=	2,4;	p=	0,018),	siendo	más	altas	en	el	grupo	

OCDTA	que	en	el	OCA	y	el	OSTA.	

	

4.3.4.2.			Psicopatología	General	(SCL-90-R)	

A	continuación	se	describen	los	datos	y	las	diferencias	entre	los	grupos	con	

respecto	a	la	psicopatología	general	que	presentan	los	pacientes.	 	

	
Tabla	60:	Análisis	comparativo	de	la	psicopatología		general	(SCL-90-R)	de	los	
pacientes	con	OSTA	vs	OCA	vs	OCDTA	 

 OSTA	 OCA	 OCDTA	 DIFERENCIA 

 
	 D.E.	 	 D.E.	  D.E.	 F	 p	 

Somatización	 
Obsesión-compulsión 
Sensibilidad	interpersonal 
Depresión 
Ansiedad 
Hostilidad 
Ansiedad	fóbica 
Ideación	paranoide 
Psicoticismo	 
Índice	Global	de	Severidad	 

1,6 
1 
1 
1,6 
0,8 
0,4 
0,4 
0,6 
0,6 
0,9 

1 
0,7 
0,7 
1 
0,7 
0,4 
0,5 
0,5 
0,6 
0,6	 

1,8 
1,3 
1,3 
1,9 
1 
0,7 
0,6 
0,8 
0,9 
1,1	 

0,9 
0,9 
0,7 
1,1 
0,9 
0,6 
0,7 
0,6 
0,8 
0,7	 

1,8 
1,2 
1,2 
1,7 
1 
0,6 
0,5 
0,7 
0,8 
1,1	 

1 
0,8 
0,8 
1,1 
0,8 
0,6 
0,6 
0,7 
0,6 
0,7	 

0,5 
1,3 
2 
0,9 
1,1 
4,8 
0,9 
1,4 
3,1 
1,8	 

n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
0,009 
n.s. 
n.s.	 
0,04 
n.s.	 

	
	
Tabla	61:	Prueba	post-hoc	de	Tukey	en	psicopatología	general	(SCL-90-R)	para	
comparar	los	pacientes	con	OSTA	vs	OCA	vs	OCDTA		

Variable	

dependiente	

(I)	Trastorno	

por	Atracón	

(J)	Trastorno	

por	Atracón	

Diferencia	

de	medias	

(I-J)	

Error	

típico	 Sig.	

Intervalo	de	confianza	

al	95%	

Límite	

inferior	

Límite	

superior	

Somatización		 No	TA	 Atracón	 -,14155	 ,23029	 ,812	 -,6841	 ,4010	

TA	 -,17560	 ,19053	 ,627	 -,6245	 ,2733	

Atracón	 No	TA	 ,14155	 ,23029	 ,812	 -,4010	 ,6841	

TA	 -,03405	 ,28390	 ,992	 -,7029	 ,6348	

TA	 No	TA	 ,17560	 ,19053	 ,627	 -,2733	 ,6245	

Atracón	 ,03405	 ,28390	 ,992	 -,6348	 ,7029	

Obsesión- No	TA	 Atracón	 -,27564	 ,18587	 ,301	 -,7136	 ,1623	
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Compulsión	 TA	 -,12460	 ,15379	 ,697	 -,4869	 ,2377	

Atracón	 No	TA	 ,27564	 ,18587	 ,301	 -,1623	 ,7136	

TA	 ,15104	 ,22915	 ,787	 -,3888	 ,6909	

TA	 No	TA	 ,12460	 ,15379	 ,697	 -,2377	 ,4869	

Atracón	 -,15104	 ,22915	 ,787	 -,6909	 ,3888	

Sensib	Interp		 No	TA	 Atracón	 -,32675	 ,17859	 ,162	 -,7475	 ,0940	

TA	 -,15509	 ,14776	 ,546	 -,5032	 ,1931	

Atracón	 No	TA	 ,32675	 ,17859	 ,162	 -,0940	 ,7475	

TA	 ,17167	 ,22017	 ,716	 -,3471	 ,6904	

TA	 No	TA	 ,15509	 ,14776	 ,546	 -,1931	 ,5032	

Atracón	 -,17167	 ,22017	 ,716	 -,6904	 ,3471	

Depresión		 No	TA	 Atracón	 -,33841	 ,25038	 ,368	 -,9283	 ,2515	

TA	 -,10759	 ,20716	 ,862	 -,5957	 ,3805	

Atracón	 No	TA	 ,33841	 ,25038	 ,368	 -,2515	 ,9283	

TA	 ,23082	 ,30868	 ,735	 -,4965	 ,9581	

TA	 No	TA	 ,10759	 ,20716	 ,862	 -,3805	 ,5957	

Atracón	 -,23082	 ,30868	 ,735	 -,9581	 ,4965	

Ansiedad		 No	TA	 Atracón	 -,22155	 ,18323	 ,449	 -,6533	 ,2101	

TA	 -,15622	 ,15160	 ,558	 -,5134	 ,2010	

Atracón	 No	TA	 ,22155	 ,18323	 ,449	 -,2101	 ,6533	

TA	 ,06533	 ,22589	 ,955	 -,4669	 ,5975	

TA	 No	TA	 ,15622	 ,15160	 ,558	 -,2010	 ,5134	

Atracón	 -,06533	 ,22589	 ,955	 -,5975	 ,4669	

Hostilidad		 No	TA	 Atracón	 -,27883	 ,12133	 ,058	 -,5647	 ,0070	

TA	 -,23265	 ,10039	 ,055	 -,4692	 ,0039	

Atracón	 No	TA	 ,27883	 ,12133	 ,058	 -,0070	 ,5647	

TA	 ,04618	 ,14958	 ,949	 -,3062	 ,3986	

TA	 No	TA	 ,23265	 ,10039	 ,055	 -,0039	 ,4692	

Atracón	 -,04618	 ,14958	 ,949	 -,3986	 ,3062	

Ansiedad	Fóbica		 No	TA	 Atracón	 -,16695	 ,13658	 ,441	 -,4888	 ,1548	

TA	 -,07791	 ,11301	 ,770	 -,3442	 ,1883	

Atracón	 No	TA	 ,16695	 ,13658	 ,441	 -,1548	 ,4888	

TA	 ,08905	 ,16838	 ,857	 -,3077	 ,4858	

TA	 No	TA	 ,07791	 ,11301	 ,770	 -,1883	 ,3442	

Atracón	 -,08905	 ,16838	 ,857	 -,4858	 ,3077	

Ideación	

Paranoide		

No	TA	 Atracón	 -,16834	 ,12784	 ,387	 -,4695	 ,1329	

TA	 -,12661	 ,10577	 ,456	 -,3758	 ,1226	
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Atracón	 No	TA	 ,16834	 ,12784	 ,387	 -,1329	 ,4695	

TA	 ,04173	 ,15761	 ,962	 -,3296	 ,4131	

TA	 No	TA	 ,12661	 ,10577	 ,456	 -,1226	 ,3758	

Atracón	 -,04173	 ,15761	 ,962	 -,4131	 ,3296	

Psicoticismo		 No	TA	 Atracón	 -,29756	 ,14695	 ,108	 -,6438	 ,0487	

TA	 -,20366	 ,12159	 ,217	 -,4901	 ,0828	

Atracón	 No	TA	 ,29756	 ,14695	 ,108	 -,0487	 ,6438	

TA	 ,09390	 ,18117	 ,862	 -,3329	 ,5207	

TA	 No	TA	 ,20366	 ,12159	 ,217	 -,0828	 ,4901	

Atracón	 -,09390	 ,18117	 ,862	 -,5207	 ,3329	

Índice	Global	de	

Severidad		

No	TA	 Atracón	 -,189756	 ,149292	 ,413	 -,54150	 ,16199	

TA	 -,189116	 ,123522	 ,278	 -,48014	 ,10191	

Atracón	 No	TA	 ,189756	 ,149292	 ,413	 -,16199	 ,54150	

TA	 ,000640	 ,184051	 1,000	 -,43300	 ,43428	

TA	 No	TA	 ,189116	 ,123522	 ,278	 -,10191	 ,48014	

Atracón	 -,000640	 ,184051	 1,000	 -,43428	 ,43300	
	

En	la	tabla	60	se	observa	que	los	grupos	tienen	mayores	puntuaciones	en	el	

cuestionario	 en	 las	 escalas	 Depresión,	 Somatización,	 Obsesión	 y	 Sensibilidad	

interpersonal.	Hay	diferencias	estadísticamente	significativas	en	Hostilidad	(p=	

0,009)	 y	 Psicoticismo	 (p=	 0,04).	 En	 la	 escala	 Hostilidad	 la	 diferencia	 se	

encuentra	 	entre	 los	grupos	OCA	y	OSTA	(t=	0,27;	p=	0,05)	y	entre	 los	grupos	

OCDTA	y	OSTA	(t=	0,23;	p=	0,05),	siendo	mayores	las	puntuaciones	en	los	que	

tienen	atracones.	En	la	escala	Psicoticismo,	la	principal	diferencia	se	encuentra	

entre	los	grupos	OSTA	y	OCA,	siendo	mayor	la	puntuación	en	el	grupo	OCA.		

	

4.3.4.3.		Personalidad	(SCID-II)	

También	se	analizaron	las	diferencias	entre	los	grupos	en	cuanto	a	rasgos	de	

personalidad.								
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Tabla	62	:	Análisis	comparativo	de	la	personalidad	(SCID-II)	de	los	pacientes	con	OSTA	
vs	OCA	vs	OCDTA	 
 OSTA	 OCA	 OCDTA	 DIFERENCIA	 
Rasgos	 	 D.E.	  D.E.	 	 D.E.	 F	 p	 
Evitativo	 
Dependiente 
Obsesivo-compulsivo 
Pasivo-agresivo 
Depresivo 
Paranoide 
Esquizotípico	 
Esquizoide 
Histriónico 
Narcisista 
Límite 
Antisocial	 

2,2 
1,8 
3,3 
2,3 
2,6 
2 
2,1 
1,8 
1 
3,8 
2,7 
1	 

1,9 
1,6 
2 
1,9 
2,1 
1,9 
2,1 
1,4 
1,2 
2,9 
3,2 
2,5	 

2,5 
2,2 
4,1 
2.7 
3 
2,3 
3,3 
1,9 
1 
3,7 
3,7 
1,5	 

1,7 
1,7 
2,2 
1,9 
2,1 
1,9 
2,3 
1,3 
1,2 
2,6 
3,3 
3,7 

2,2 
2,1 
4 
2,6 
2,9 
2,1 
2,1 
1,9 
1,3 
4 
3,7 
1,6 

1,9 
1,7 
2,4 
2 
2,3 
2 
1,8 
1,1 
1,4 
3,2 
3,4 
2,6	 

0,1 
1,2 
2,6 
0,5 
0,5 
0,2 
3 
0,2 
0,5 
0,06 
1,9 
0,9	 

n.s.	 
n.s.	 
0,07 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
0,049 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 
n.s.	 

	
Los	 tres	 grupos	 tienen	 una	 puntuación	 elevada	 en	 el	 rasgo	 narcisista	 de	 la	

personalidad.	En	 los	 rasgos	obsesivo-compulsivo,	pasivo-agresivo,	depresivo	y	

esquizoide	 los	pacientes	que	tienen	atracones	como	síntoma	o	como	trastorno	

tienen	mayores	puntuaciones	que	los	que	no.	Hay	diferencias	estadísticamente	

significativas	 en	 el	 rasgo	 esquizotípico	 (F=	 3;	 p=	 0,04),	 siendo	 mayor	 la	

diferencia	entre	el	grupo	OCA	y	OSTA	(t=	1,2;	p=	0,03).	

 

Tabla	63:	Prueba	post-hoc	de	Tukey		para	comparar	la	personalidad	(SCID-II)	de	los	
pacientes	con	OSTA	vs	OCA	vs	OCDTA					

Variable 

dependiente 

(I) Trastorno 

por Atracón 

(J) 

Trastorno 

por Atracón 

Diferencia 

de medias 

(I-J) 

Error 

típico 

Sig. Intervalo de confianza al 

95% 

      
Límite 

inferior 

Límite 

superior 

Evitativo  No TA Atracón -,263 ,436 ,818 -1,29 ,76 
  TA -,021 ,360 ,998 -,87 ,83 
 Atracón No TA ,263 ,436 ,818 -,76 1,29 
  TA ,243 ,537 ,894 -1,02 1,51 
 TA No TA ,021 ,360 ,998 -,83 ,87 
  Atracón -,243 ,537 ,894 -1,51 1,02 

Dependiente  No TA Atracón -,426 ,383 ,507 -1,33 ,48 
  TA -,376 ,317 ,463 -1,12 ,37 
 Atracón No TA ,426 ,383 ,507 -,48 1,33 
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  TA ,051 ,472 ,994 -1,06 1,16 
 TA No TA ,376 ,317 ,463 -,37 1,12 
  Atracón -,051 ,472 ,994 -1,16 1,06 

Obsesivo 

Compulsivo  
No TA Atracón 

-,849 ,485 ,189 -1,99 ,30 

  TA -,658 ,402 ,231 -1,60 ,29 
 Atracón No TA ,849 ,485 ,189 -,30 1,99 
  TA ,190 ,599 ,946 -1,22 1,60 
 TA No TA ,658 ,402 ,231 -,29 1,60 
  Atracón -,190 ,599 ,946 -1,60 1,22 

Pas-agresivo No TA Atracón -,372 ,448 ,684 -1,43 ,68 
  TA -,283 ,371 ,726 -1,16 ,59 
 Atracón No TA ,372 ,448 ,684 -,68 1,43 
  TA ,089 ,552 ,986 -1,21 1,39 
 TA No TA ,283 ,371 ,726 -,59 1,16 
  Atracón -,089 ,552 ,986 -1,39 1,21 

Depresivo  No TA Atracón -,434 ,495 ,656 -1,60 ,73 
  TA -,293 ,410 ,755 -1,26 ,67 
 Atracón No TA ,434 ,495 ,656 -,73 1,60 
  TA ,141 ,610 ,971 -1,30 1,58 
 TA No TA ,293 ,410 ,755 -,67 1,26 
  Atracón -,141 ,610 ,971 -1,58 1,30 

Paranoide  No TA Atracón -,313 ,455 ,771 -1,38 ,76 
  TA -,057 ,377 ,988 -,94 ,83 
 Atracón No TA ,313 ,455 ,771 -,76 1,38 
  TA ,256 ,561 ,892 -1,07 1,58 
 TA No TA ,057 ,377 ,988 -,83 ,94 
  Atracón -,256 ,561 ,892 -1,58 1,07 

Esquizotipico  No TA Atracón -1,201* ,487 ,038 -2,35 -,05 
  TA -,055 ,403 ,990 -1,00 ,89 
 Atracón No TA 1,201* ,487 ,038 ,05 2,35 
  TA 1,146 ,600 ,138 -,27 2,56 
 TA No TA ,055 ,403 ,990 -,89 1,00 
  Atracón -1,146 ,600 ,138 -2,56 ,27 

Esquizoide  No TA Atracón -,136 ,321 ,906 -,89 ,62 
  TA -,153 ,265 ,834 -,78 ,47 
 Atracón No TA ,136 ,321 ,906 -,62 ,89 
  TA -,016 ,395 ,999 -,95 ,92 
 TA No TA ,153 ,265 ,834 -,47 ,78 
  Atracón ,016 ,395 ,999 -,92 ,95 

Histriónico No TA Atracón ,034 ,279 ,992 -,62 ,69 
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  TA -,231 ,231 ,577 -,78 ,31 
 Atracón No TA -,034 ,279 ,992 -,69 ,62 
  TA -,265 ,344 ,722 -1,08 ,55 
 TA No TA ,231 ,231 ,577 -,31 ,78 

  Atracón ,265 ,344 ,722 -,55 1,08 

Narcisista  No TA Atracón ,096 ,676 ,989 -1,50 1,69 

  TA -,173 ,560 ,948 -1,49 1,14 

 Atracón No TA -,096 ,676 ,989 -1,69 1,50 

  TA -,269 ,833 ,944 -2,23 1,69 

 TA No TA ,173 ,560 ,948 -1,14 1,49 

  Atracón ,269 ,833 ,944 -1,69 2,23 

Limite  No TA Atracón -,976 ,753 ,398 -2,75 ,80 

  TA -,996 ,623 ,248 -2,46 ,47 

 Atracón No TA ,976 ,753 ,398 -,80 2,75 

  TA -,019 ,928 1,000 -2,21 2,17 

 TA No TA ,996 ,623 ,248 -,47 2,46 

  Atracón ,019 ,928 1,000 -2,17 2,21 

Antisocial No TA Atracón -,490 ,600 ,693 -1,90 ,92 

  TA -,606 ,496 ,442 -1,78 ,56 

 Atracón No TA ,490 ,600 ,693 -,92 1,90 

  TA -,116 ,739 ,987 -1,86 1,63 

 TA No TA ,606 ,496 ,442 -,56 1,78 

  Atracón ,116 ,739 ,987 -1,63 1,86 

	

	

4.3.4.4.	Calidad	de	Vida	(WHOQoL-Bref)	

Por	 último,	 se	 analizaron	 las	 diferencias	 entre	 los	 grupos	 en	 cuanto	 a	 la	

calidad	de	vida	percibida	por	los	pacientes	en	los	tres	grupos.		

Con	 respecto	 a	 la	 calidad	 de	 vida,	 los	 pacientes	 manifiestan	 un	 bienestar		

mayor	 en	 la	 escala	 de	 Relaciones	 sociales,	 seguido	 de	 Entorno,	 después	 la	

Psicológica	 	 y,	 por	 último,	 el	 más	 bajo	 es	 en	 la	 escala	 Física.	 Hay	 diferencias	

estadísticamente	 significativas	 (F=	 3,2;	 p=	 0,03)	 entre	 los	 grupos	 en	 la	 escala	

Psicológica.			
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En	la	escala	Psicológica	de	calidad	de	vida,	es	mayor	la	puntuación	media	en	

el	grupo	OSTA	(=	50,7;	D.E.=	20,5),	que	en	el	grupo	OCA		(=	40,6;	D.E.=	19,3)	y	

los	del	grupo	OCDTA	(=	44,3;	D.E.=	23,2).	Existe	una	tendencia	a	ser	mayor	la	

escala	Psicológica	en	el	grupo	OSTA	que	en	el	grupo	OCA	(t=	10;	p=	0,08).	En	las	

demás	escalas	hay	pocas	diferencias	entre	las	puntuaciones	de	los	grupos.		

	

Tabla	64	:	Análisis	comparativo	de	Calidad	de	Vida	(WHOQoL-Bref)		de	los	pacientes	
con	OSTA	vs	OCA	vs	OCDTA	 

 OSTA	 OCA	 OCDTA	 DIFERENCIA 
Escalas	  D.E.	 	 D.E.	 	 D.E.	 F	 p	 
Física 
Psicológica 
Relaciones	
sociales 
Entorno	 

38,8 
50,7 
61,4 
58,7	 

18 
20,5 
21,8 
15,6	 

38,9 
40,6 
56 
56,6	 

17,3 
19,3 
23,8 
17,1	 

35,3 
44,3 
59,1 
58	 

18,4 
23,2 
20,4 
18,7	 

0,5 
3,2 
0,6 
0,1	 

n.s.	 
0,03 
n.s.	 
n.s.	 

	
	
Tabla	65:	Prueba	post-hoc	de	Tukey		para	comparar	la		Calidad	de	Vida	(WHOQoL-Bref)		de	los	pacientes	con	OSTA	vs	
OCA	vs	OCDTA					

Variable 

dependiente 

(I) Trastorno 

por Atracón 

(J) Trastorno por 

Atracón 

Diferencia 

de medias 

(I-J) 

Error 

típico 

Sig. Intervalo de confianza al 

95% 

      
Límite 

inferior 

Límite 

superior 

Físico		 No	TA	 Atracón	 -,049	 4,107	 1,000	 -9,73	 9,63	

TA	 3,480	 3,398	 ,562	 -4,53	 11,49	

Atracón	 No	TA	 ,049	 4,107	 1,000	 -9,63	 9,73	

TA	 3,530	 5,064	 ,765	 -8,40	 15,46	

TA	 No	TA	 -3,480	 3,398	 ,562	 -11,49	 4,53	

Atracón	 -3,530	 5,064	 ,765	 -15,46	 8,40	

Psicológico		 No	TA	 Atracón	 10,098	 4,734	 ,085	 -1,06	 21,25	

TA	 6,390	 3,917	 ,234	 -2,84	 15,62	

Atracón	 No	TA	 -10,098	 4,734	 ,085	 -21,25	 1,06	

TA	 -3,708	 5,836	 ,801	 -17,46	 10,04	

TA	 No	TA	 -6,390	 3,917	 ,234	 -15,62	 2,84	
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Atracón	 3,708	 5,836	 ,801	 -10,04	 17,46	

Relaciones	sociales	 No	TA	 Atracón	 5,447	 4,985	 ,519	 -6,30	 17,19	

TA	 2,259	 4,124	 ,848	 -7,46	 11,98	

Atracón	 No	TA	 -5,447	 4,985	 ,519	 -17,19	 6,30	

TA	 -3,188	 6,147	 ,862	 -17,67	 11,29	

TA	 No	TA	 -2,259	 4,124	 ,848	 -11,98	 7,46	

Atracón	 3,188	 6,147	 ,862	 -11,29	 17,67	

Entorno		 No	TA	 Atracón	 2,090	 3,680	 ,837	 -6,58	 10,76	

TA	 ,678	 3,044	 ,973	 -6,49	 7,85	

Atracón	 No	TA	 -2,090	 3,680	 ,837	 -10,76	 6,58	

TA	 -1,412	 4,536	 ,948	 -12,10	 9,28	

TA	 No	TA	 -,678	 3,044	 ,973	 -7,85	 6,49	

Atracón	 1,412	 4,536	 ,948	 -9,28	 12,10	
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4.4.		RESUMEN	DE	RESULTADOS	

4.4.1.	Estudio	I:	Características	Generales	de	la	Muestra	

	

Variables	sociodemográficas	

La	muestra	 total	 de	 los	 290	 pacientes	 cuenta	 con	 una	 edad	media	 de	 40,5	

años	 (D.E.=	 10,8).	 Con	 respecto	 al	 sexo,	 el	 70%	 son	 mujeres	 y	 el	 30%	 son	

hombres.	El	29,1%	tienen	pérdidas	afectivas	significativas	a	lo	largo	de	su	vida,	

siendo	la	causa	principal	en	muchos	de	los	casos	(69%)	el	fallecimiento	de	algún	

ser	querido.	Con	respecto	al	nivel	educativo,	más	de	 la	mitad	de	 la	muestra,	el	

63,4%,	 tiene	 estudios	 primarios,	 el	 30%	 secundarios	 y	 hay	 pocos	 que	 tengan	

estudios	 universitarios	 (6,6%).	 En	 cuanto	 a	 su	 situación	 laboral,	 cerca	 de	 la	

mitad	de	ellos,	el	44,9%,	trabajan	y	la	otra	mitad	no.		 	

Variables	clínicas	

El	40,8%	de	la	muestra	tiene	antecedentes	psiquiátricos.	Los	trastornos	que	

se	dan	con	más	frecuencia	en	estos	pacientes	son	los	afectivos	(62%),	ansiedad	

(12,7%)	y	otros	(25,3%),	como	los	trastornos	de	personalidad	o	el	TDAH.	

Gran	parte	de	la	muestra,	el	71,7%,	tiene	problemas	médicos.	Los	principales	

son,	 hipertensión	 arterial	 (HTA,	 29,4%),	 diabetes	 (19,3%),	 problemas	

osteomusculares	 (15,5%),	 problemas	 respiratorios	 (Síndrome	 de	 Apnea	

Obstructiva	del	Sueño	[SAOS],	11,7%,	asma,	4,1%)	y	dislipemia	(9%).						

El	inicio	de	la	obesidad	en	la	infancia	y	en	la	etapa	adulta	es	del	39%	y	en	la	

adolescencia	 del	 23%.	 Muchos	 de	 ellos	 tienen	 antecedentes	 familiares	 de	

obesidad	(74,7%).	El	65,7%	de	familia	cercana	y	el	34,3%	de	familia	lejana.		

El	 40%	de	 la	muestra	 recibe	 algún	 tipo	de	 tratamiento	psicofarmacológico,	

principalmente	antiepilépticos	(32,8%)	o	antidepresivos	(27,2%).	
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El	11,4%	tiene	TA	como	trastorno	y	el	7,2%	como	síntoma.	El	53,8%,	picotea	

entre	 horas,	 y	 el	 42,5%	 ingiere	 una	 mayor	 cantidad	 de	 alimentos	 en	

comparación	 con	 la	 gente	 que	 le	 rodea.	 Algunos	 de	 ellos	 tienen	 una	 ingesta	

nocturna	 significativa.	 El	 índice	 de	 masa	 corporal	 medio	 antes	 de	 la	 cirugía	

bariátrica	es	48,4	kg/m²	(D.E.:	6,9).	

Evaluación	psicopatológica-psicosocial	

Psicopatología	alimentaria	(EDI-2):	las	puntuaciones	más	elevadas	son	en	las	

escalas	Obsesión	por	la	delgadez	(=11,2;	D.E.=	4,7)	y	la	Insatisfacción	corporal	

(=	19,6;	D.E.=	6,8).	

Psicopatología	general	(SCL-90-R):	destacan	las	escalas	de	Somatización	(=	

1,7;	 D.E.=	 1),	 Depresión	 (=1,6;	 D.E.=	 1),	 Sensibilidad	 interpersonal	 (=	 1,1;	

D.E.=	0,7)	y	Obsesivo-Compulsivo	(=	1,1;	D.E.=	0,8).	

Personalidad	 (SCID-II):	 aparecen	 rasgos	 narcisistas	 (=	 3,8;	 D.E.=	 2,9),	

obsesivo-compulsivos	(=	3,4;	D.E.=	2,1),	límites	(=	2,9;	D.E.=	3,3)	y	depresivos	

(=	2,6;	D.E.=	2,1).	

Calidad	de	 vida	 (WHOQoL-Bref):	 puntúan	 en	 el	 siguiente	 orden	de	mejor	 a	

peor		la	escala	de	Relaciones	sociales	(=	60,8;	D.E.=	21,8)	en	la	del	Entorno	(=	

58,4;	D.E.=	16,1),	la	Psicológica	(=	49,3;	D.E.=	20,9)	y	en	la	Física	(=	de	38,4;	

D.E.=	18),		

	

4.4.2.	Estudio	II:	Comparación	de	Pacientes	Obesos	sin	TA	(OSTA)	Y	Obesos	

con	Atracones+TA	(OCTA)		

	

Variables	sociodemográficas	

El	grupo	de	obesos	sin	TA	está	formado	por	236	sujetos	(81,4%)	y	de	obesos	

con	TA	(incluidos	pacientes	con	atracones	+	TA)	por	54	(18,6%).	Los	obesos	sin	
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TA	 tienen	 una	 edad	media	 de	 40,7	 años	 (D.E.:	 10,8)	 y	 los	 que	 tienen	TA	 39,5	

años	 (D.E.:	 10,7).	 No	 hay	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 entre	 los	

grupos	con	respecto	a	la	edad,	sexo	y	estado	civil	de	los	pacientes.	Tampoco	las	

hay	 con	 respecto	 a	 las	 relaciones	 de	 pareja	 ni	 a	 las	 pérdidas	 afectivas,	 ni	 en	

cuanto	al	nivel	de	estudios	y	a	la	situación	laboral.		

Variables	clínicas	

No	hay	diferencias	estadísticamente	significativas	en	cuanto	a	antecedentes	

psiquiátricos	ni	médicos,	aunque	mirando	 los	datos	descriptivos	parece	que	el	

grupo	OCTA	tiene	más	antecedentes	psiquiátricos,	siendo	casi	el	doble	el	nivel	

de	ansiedad	que	en	el	grupo	OSTA.		

Hay	más	antecedentes	familiares	entre	los	que	no	tienen	atracones	que	entre	

los	que	sí	los	tienen.	Hay	un	número	significativamente	mayor	(X2=	4,2;	p=	0,05)	

de	 antecedentes	 de	 obesidad	 en	 familia	 cercana	 entre	 los	 que	 no	 tienen	

atracones.		No	hay	diferencias	significativas	en	el	inicio	de	la	obesidad.		

Tratamiento	psicofarmacológico.	Los	pacientes	obesos	que	tienen	atracones	

toman	 una	 cantidad	 significativamente	 mayor	 (X2=	 22,4;	 p=	 0,000)	 de	

tratamiento	 psicofarmacológico	 que	 los	 que	 no	 los	 tienen.	 Los	 que	 tienen	

atracones	toman	más	antidepresivos	(X2=	18,3;	p=	0,000)	y	antiepilépticos	(X2=	

42,7;	p=	0,000).	

Conducta	 alimentaria.	 Los	 pacientes	 obesos	 con	 atracones	 tienen	 un	 nivel	

significativamente	 mayor	 de	 picoteo	 (X2=	 17,8;	 p=	 0,000)	 a	 lo	 largo	 del	 día,	

comen	más	cantidad	de	comida	que	el	resto	de	la	gente	(X2=	5,3;	p=	0,023)	y	hay	

un	número	de	paciente	significativamente	mayor	de	ingesta	nocturna	(X2=	6,8;	

p=	0,019).	El	IMC	es	muy	similar	en	ambos	grupos,	en	torno	a	48	kg/m².		

Evaluación	psicopatológica-psicosocial	

Psicopatología	alimentaria	(EDI-2):	los	pacientes	que	tienen	atracones	tienen	

puntuaciones	 significativamente	 mayores	 en	 Bulimia	 (t=-5,1;	 p=0,000),	

Insatisfacción	corporal	(t=	-2,3;	p=0,01),	Ineficacia	(t=	-3;	p=	0,003),	Conciencia	
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interoceptiva	(t=	-3;	p=	0,003),	Ascetismo	(t=	-2,8;	p=	0,005),	Impulsividad	(t=	-

2,3;	p=	0,02)	e	Inseguridad	social	(t=	-1,7;	p=	0,07).		

Psicopatología	general	(SCL-90-R):	los	pacientes	que	tienen	atracones	tienen	

puntuaciones	 significativamente	 mayores	 en	 Hostilidad	 (t=-2,5;	 p=	 0,01),	

Psicoticismo	 (t=	 -2,2;	 p=	 0,03)	 y	 en	 el	 Índice	 Global	 de	 Severidad	 (t=-1,9;	 p=	

0,05).	

Personalidad	 (SCID-II):	 en	 los	 pacientes	 que	 tienen	 atracones	 son	

significativamente	 mayores	 las	 puntuaciones	 en	 los	 rasgos	 obsesivo-

compulsivos	(t=-2,2;	p=	0,02)	y	límites	(t=	-1,9;	p=	0,05).	

Calidad	 de	 vida	 (WHOQoL-Bref):	 la	 puntuación	 en	 la	 escala	 Psicológica	 es	

significativamente	mayor	 en	 los	pacientes	que	no	 tienen	 atracones	que	 en	 los	

que	sí	los	tienen	(t=	2,4;	p=	0,001).		

Uso	de	 recursos	 sanitarios.	 Los	pacientes	del	 grupo	OCTA	 tienen	un	mayor	

número	de	visitas	a	la	consulta	de	psiquiatría	que	los	del	grupo	OSTA	(t=-1,9;	p=	

0,05).	

A	 continuación	 se	 presenta	 un	 cuadro	 resumen	 de	 las	 diferencias	

significativas	entre	los	dos	grupos.	
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Tabla	66:	Diferencias	entre	OSTA	y	OCTA	
 

 OSTA	 OCTA	 

Edad	 40,7	años	
	(D.E.:	10,8)	 

39,5	años	
	(D.E.:	10,7)	 

Variables	clínicas 
Antecedentes	familiares	(fam	cercana) 

Tratamiento	farmacológico 
Antidepresivos 
Antiepilépticos 

Picoteo 
Mayor	cantidad 
Ingesta	nocturna	

Uso	de	recursos	sanitarios	(Psiquiatría) 

	
++ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+		
+	

	
+ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++		
++	

Evaluación	psicosocial 
Psicopatología	alimentaria	(EDI-2) 

Bulimia 
Insatisfacción	corporal 

Ineficacia 
Conciencia	interoceptiva 

Ascetismo 
Impulsividad 

Inseguridad	social 
Psicopatología	general	(SCL-90-R) 

Hostilidad 
Psicoticismo	 

Índice	Global	de	Severidad 
Personalidad	(SCID-II) 

Obsesivo-compulsivos 
Límites 

Calidad	de	vida	(WHOQoL-Bref) 
Psicológica	 

	
	
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
	
+ 
+ 
+ 
	
+ 
+ 
	
++ 

	
	
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
	
++ 
++ 
++ 
	
++ 
++ 
	
+ 

				

	

		A	 continuación	 se	 muestra	 un	 perfil	 del	 paciente	 con	 TA	 y	 las	 principales	

características	derivadas	del	estudio.	
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Figura	52:	PERFIL	DEL	PACIENTE	OBESO	CON	TA	(atracones+TA)		

Prevalencia:	18,6%	 	 
IMC	en	torno	a	48	kg/m²	 
Historia	del	peso:	 

- 	Inicio	de	obesidad	predominante	en	la	infancia	(algo	más	que	en	adultos) 
- 	Antecedentes	familiares	(66,7%):	más	de	familia	cercana	(53,7%) 

Antecedentes	psiquiátricos:	49,1%	 
Tipo	de	antecedentes	psiquiátricos:	 

- Afectivo	(56,3%)	 
- Ansiedad	(25%)	 
- Otros	(18,7%):	Trastornos	de	Personalidad,	TDAH	 

Tratamiento	psicofarmacológico:	68,5%	 
Tipo	de	tratamiento:	 

- Antiepiléptico	(Topiramato,	Zonisamida)	 
- Antidepresivo	(Fluoxetina)	 

Antecedentes	médicos	(68,5%):	 
- Hipertensión	(25,9%)	 
- Diabetes	(20,4%)	 
- Problemas	respiratorios	(16,9%):	SAOS,	asma	 
- Problemas	osteomusculares	(16,7%)	 
- Hipotiroidismo	(11,1%)	 
- Problemas	cardiovasculares	(9,6%)	 
- Dislipemia	(5,3%)	 
- Otros	(32,1%)	 

Patrón	de	conducta	alimentaria:	 
- Más	picoteo	 
- Comen	más	que	el	resto	de	la	gente	 
- Mayor	presencia	de	ingesta	nocturna	 

Psicopatología		alimentaria:	 
- Insatisfacción	corporal 
- Obsesión	delgadez	 
- Ineficacia	 
- Conciencia	interoceptiva 
- Miedo	madurez	 
- Ascetismo	 
- Impulsividad	 
- Inseguridad	social 
- Atracones	 

Psicopatología	general: 
- Somatización	 
- Depresión	 
- Obsesión-Compulsión 
- Insatisfacción	personal	 
- Sensibilidad	interpersonal 
- Índice	Global	de	Severidad 

Rasgos	de	personalidad:	 
- Obsesivo-compulsivo 
- Narcisista	 
- Límite	 
- Depresivo	 

Calidad	de	vida	menor:	 
- Peor	puntuación	en	la	escala	Física 
- Peor	puntuación	en	la	escala	Psicológica 
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4.4.3.	Estudio	III:	Comparación	entre	los	Pacientes	Obesos	sin	TA	(OSTA),	

Obesos	con	Atracones	(OCA)	y	Obesos	con	TA	(OCDTA)		

Variables	sociodemográficas	

Hay	236	sujetos	sin	TA	(81,4%),		21	(7,2%)	como	síntoma	y	33	(11,4%)	como	

trastorno.	No	 hay	 diferencias	 significativas	 entre	 los	 grupos	 con	 respecto	 a	 la	

edad,	sexo	o	estado	civil,	 tampoco	en	cuanto	a	parejas	ni	pérdidas	afectivas,	ni	

en	el	nivel	de	estudios	ni	situación	laboral.		

	Variables	clínicas	

No	 hay	 diferencias	 significativas	 entre	 los	 grupos	 en	 antecedentes	

psiquiátricos	 ni	 médicos.	 No	 hay	 diferencias	 significativas	 en	 el	 inicio	 de	 la	

obesidad.	Hay	diferencias	 en	antecedentes	 familiares	 cercanos,	 aunque	es	una	

tendencia	 y	 no	 llega	 a	 ser	 significativa	 (X2=	 4,8;	 	 p=	 0,08),	 siendo	 mayor	 en	

obesos	sin	TA	(68,5%),	que	en	obesos	con	TA	(57,6%)	y	con	atracones	(47,6%).	

Tratamiento	 psicofarmacológico.	 Hay	 diferencias	 estadísticamente	

significativas	 (X2=	 26,2;	 	 p=	 0,000)	 en	 el	 tratamiento	 psicofarmacológico.	 Los	

pacientes	que	tienen	TA	son	los	que	reciben	más	tratamiento	(78,8%),	que	los	

que	 tienen	 atracones	 como	 síntomas	 (52,4%)	 y	 los	 que	 no	 tienen	 atracones	

(33,5%).	 También	 hay	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 en	 la	

prescripción	de	antidepresivos	(X2=	19,7;	p=	0,000)	y	antiepilépticos	(X2=	49,7;	

p=	 0,000),	 siendo	mayor	 en	 los	 que	 tienen	 TA,	 seguido	 de	 los	 que	 los	 tienen	

como	síntomas	y	finalmente	los	que	no	los	tienen.	

Conducta	 alimentaria.	 Hay	 diferencias	 estadísticamente	 significativas	 en	

picoteo	(X2=	17,9;	p=	0,000),	en	comer	más	que	el	resto	(X2=	9,09;	p=	0,01)	y	en	

comer	durante	la	noche	(X2=	10,04;	p=	0,007).	Estas	conductas	se	dan	con	más	

frecuencia	 entre	 los	 que	 tienen	 TA,	 que	 en	 los	 que	 tienen	 atracones	 como	

síntoma	y	los	que	no	los	tienen.	El	IMC	tiene	mayor	media	(F=	1,6;	p=	0,18)	en	el	

grupo	de	 los	que	 tienen	atracones	 (49,8	kg/m2),	 seguido	de	 los	que	no	 tienen	

atracones	(48,2	kg/m2)	y	de	los	que	los	tienen	como	síntomas	(46,3	kg/m2).		
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Evaluación	psicopatológica-psicosocial	

Psicopatología	 alimentaria	 (EDI-2):	 existen	 diferencias	 estadísticamente	

significativas	en	las	escalas	Bulimia	 (F=	 13,2;	 p=	 0,000),	 Ineficacia	 (F=	 4,9;	 p=	

0,008),	Conciencia	interoceptiva	(F=	5,2;	p=	0,006),	Ascetismo	(F=	3,9;	p=	0,02)	

e	 Impulsividad	 (F=	3,9;	p=	0,02).	Las	puntuaciones	son	mayores	entre	 los	que	

tienen	atracones	 como	síntoma	o	 trastorno	por	 atracón	que	en	 los	que	no	 los	

tienen.		

Psicopatología	 general	 (SCL-90-R):	 Hay	 diferencias	 estadísticamente	

significativas	en	Hostilidad	(F=	4,8;	p=	0,009)	y	Psicoticismo	(F=	3,1;	p=	0,04).	

Las	puntuaciones	son	mayores	entre	 los	que	tienen	atracones	como	síntoma	o	

trastorno	que	en	los	que	no	los	tienen.		

Personalidad	 (SCID-2):	Hay	diferencias	 estadísticamente	 significativas	 en	 el	

rasgo	esquizotípico	(F=	3;	p=	0,04).	Esta	puntuación	es	mayor	en	el	grupo	de	los	

que	tienen	atracones	como	síntoma,	que	en	los	que	no	tienen	atracones,	siendo	

la	menor	puntuación	en	los	que	tienen	el	TA.		

Calidad	 de	 vida	 (WHOQoL-Bref):	 Hay	 diferencias	 estadísticamente	

significativas	 (F=	 3,2;	 p=	 0,03)	 entre	 los	 grupos	 en	 la	 escala	 Psicológica	 del	

cuestionario.	 Las	 puntuaciones	 son	 menores	 entre	 los	 que	 tienen	 atracones	

como	síntoma	o	trastorno	que	en	los	que	no	los	tienen.		

A	 continuación	 se	 presenta	 un	 cuadro	 resumen	 con	 los	 perfiles	 de	 los	 tres	

grupos	utilizando	los	datos	descriptivos	obtenidos	en	el	análisis	de	los	datos.	
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Tabla	67:	Diferencias	entre	OSTA,	OCA	y	OCDTA	 

 OSTA	 OCA	 OCDTA	 

Variables	clínicas 
Antecedentes	familiares	cercanos 
Tratamiento	psicofarmacológico 

Antiepilépticos 
Antidepresivos 

Picoteo 
Mayor	cantidad 
Ingesta	nocturna 

IMC 

	
+++ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
++	 

	
+ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
+	 

	
++ 
+++ 
+++ 
+++ 
+++ 
+++ 
+++ 
+++	 

Evaluación	psicosocial 
Psicopatología	alimentaria	(EDI-2) 

Bulimia 
Ineficacia 

Conciencia	interoceptiva 
Ascetismo 

Impulsividad 
Psicopatología	general	(SCL-90-R) 

Hostilidad 
Psicoticismo	 

Personalidad	(SCID-II) 
Esquizotípico	 

Calidad	de	vida	(WHOQoL-Bref) 
Psicológica	 

	
	
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
	
+ 
+ 
	
+ 
	
+	 

	
	
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
	
+ 
+ 
	

+++ 
	
--	 

	
	
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
	
++ 
++ 
	
++ 
	
-	 

	

En	 la	 tabla	 siguiente	 podemos	 ver	 las	 principales	 características	 de	 los	

pacientes	obesos	con	atracones,	sin	tener	diagnóstico	de	TA.		

Tabla	68:	Perfil	del	paciente	obeso	con	TA	como	síntoma		

Característica	conducta	alimentaria: 
- Bulimia 
- 	Ineficacia 
- Conciencia	interoceptiva 
- Ascetismo 
- Impulsividad	 

Psicopatología	general: 
- Hostilidad 
- Psicoticismo	 

Rasgos	de	personalidad:	
- Esquizotípico		

Calidad	de	vida: 
- Peor	calidad	de	vida	(escala	Psicológica)	 
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5.1.	 ESTUDIO	 I:	 CARACTERÍSTICAS	 DE	 LOS	 PACIENTES	 CON	

OBESIDAD	MÓRBIDA	CANDIDATOS	A	CIRUGÍA	BARIÁTRICA	

	

Variables	sociodemográficas	

La	 mayoría	 de	 los	 estudios	 que	 se	 han	 realizado	 en	 pacientes	 obesos	

candidatos	a	cirugía	bariátrica	hacen	referencia	únicamente	a	mujeres136,382,474.	

Sin	 embargo,	 en	 la	 clínica	 también	 se	 observa	 la	 presencia	 de	 hombres	 con	

obesidad293,376,434	y	por	ello	se	ha	considerado	oportuno	en	nuestro	estudio,	que	

este	grupo	también	esté	representado.	Nuestra	muestra	está	compuesta	por	203	

mujeres	 (70%)	y	87	hombres	 (30%),	coincidiendo	el	porcentaje	según	el	 sexo	

con	 algunas	 investigaciones293,475,	 aumentando	 la	 diferencia	 en	 otros	 estudios	

donde	la	proporción	entre	mujer	y	hombre	era	mayor	a	favor	del	grupo	del	sexo	

femenino	(83%	vs	17%)376,434.		

Con	respecto	a	la	edad,	coincidimos	con	otros	estudios	en	la	edad	media	que	

presentan	los	pacientes,	siendo	ésta	de	40	años	(DE:	11)293,376,434.		

Variables	relacionales	

Con	 respecto	 a	 las	 variables	 relacionales,	más	 de	 la	mitad	 de	 los	 pacientes	

están	 casados	 y	 con	 buena	 relación	 de	 pareja.	 Este	 dato	 tiene	 especial	

importancia,	ya	que	el	contar	con	la	implicación	y	el	apoyo	de	la	familia	ante	los	

cambios	rápidos	y	exigencias	que	tiene	el	proceso,	parece	influir	en	una	mejor	

evolución	con	respecto	al	peso	e	intervención	quirúrgica199.		

Variables	clínicas	

En	 relación	 a	 las	 variables	 clínicas,	 se	 entiende	 la	 obesidad	 como	 una	

enfermedad	 crónica	 multifactorial.	 En	 ella	 interaccionan	 factores	 genéticos,	

ambientales,	 metabólicos,	 psicológicos,	 conductuales	 y	 socioculturales23,25.	 En	

nuestro	 estudio	 se	 han	 valorado	 algunos	 de	 estos	 aspectos,	 como	 los	



   
DISCUSIÓN	
	 	 	

 206 

antecedentes	 personales	 médicos,	 psicológicos	 y	 antropométricos	 y	

antecedentes	familiares	de	obesidad.		

Sobre	 el	 momento	 en	 el	 que	 el	 paciente	 ha	 iniciado	 la	 obesidad,	 hay	 un	

estudio	que	indica	que	se	produce	principalmente	en	la	infancia476	y	otro	en	la	

etapa	adulta322.	En	nuestro	estudio	encontramos	que	el	39%	es	en	la	infancia,	el	

38%	en	la	etapa	adulta	y	el	23%	en	la	adolescencia.	Estos	datos	nos	indican	un	

nivel	similar	de	inicio	de	la	obesidad	en	la	infancia	y	en	la	edad	adulta.	En	cuanto	

a		los	antecedentes	familiares,	encontramos	que	el	75%	presentó	antecedentes	

familiares	de	obesidad	al	 igual	que	en	el	 estudio	de	Sáenz477.	De	ellos,	 el	66%	

son	de	familia	cercana,	como	ocurre	con	el	estudio	de	Sánchez	Zaldívar478.		

Variables	psicológicas	

Centrándonos	 en	 las	 variables	 psicológicas	 y	 psiquiátricas,	 nuestros	

resultados	 son	 semejantes	 a	 los	 de	 otros	 estudios	 que	 afirman	 que	 hay	 una	

amplia	 comorbilidad	 psicológica	 y	 física	 en	 los	 pacientes	 con	 obesidad	

mórbida3,73,96,109.		

Con	respecto	a	 las	alteraciones	psicológicas,	 la	mayoría	de	 los	datos	con	 los	

que	se	cuenta	en	la	actualidad	no	aclaran	si	las	personas	obesas	que	presentan	

alteraciones	psicológicas	las	tienen	porque	son	obesas,	o	si	son	obesas	debido	a	

dichas	alteraciones.	Lo	que	sí	es	cierto	es	que	se	encuentran	fuertes	relaciones	

entre	 ambos	 aspectos96,109,133,479.	 	 Nuestros	 datos	 coinciden	 con	 los	 de	 otros	

estudios	 al	 observarse	 en	 pacientes	 con	 obesidad	 mórbida	 una	 comorbilidad	

psicopatológica	de	entre	el	20%	y	el	60%25,81,127,215,420.	

En	 nuestro	 estudio,	 el	 41%	de	 la	muestra	 tiene	 antecedentes	 psiquiátricos.	

Con	respecto	a	los	trastornos	psiquiátricos	del	eje	I,	nuestros	datos	son	iguales	a	

los	de	otros	estudios	que	indican	que	los	más	habituales	en	estos	pacientes	son	

los	trastornos	afectivos	y	de	ansiedad25,96,439.	Comparando	nuestros	resultados	

con	los	de	un	meta-análisis	de	Dawes	y	sus	colaboradores	publicado	este	mismo	

año96,	obtenemos	una	prevalencia	mayor	de	trastornos	afectivos	(61%	frente	a	

un	 19%)	 y	 similar	 en	 trastornos	 de	 ansiedad	 (12%).	 Coincidimos	 con	 dicho	
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estudio	 al	 observar	 que	 otros	 de	 los	 trastornos	 psiquiátricos	 comórbidos	 que	

más	presentan	 los	pacientes	obesos	 son	 trastornos	de	personalidad,	 abuso	de	

sustancias,	 Trastornos	 de	 la	 Conducta	 Alimentaria	 (TCA),	 psicosis	

(esquizofrenia)	y	Trastorno	por	Déficit	de	Atención	con	Hiperactividad	(TDAH).	

Todas	 estas	 enfermedades	 quedan	 reflejadas	 en	 otros	 estudios	 que	 se	 han	

realizado	con	este	tipo	de	pacientes73,109,115,117,120.		

		Con	respecto	al	hecho	de	presentar	un	Trastorno	de	la	Conducta	Alimentaria	

(TCA),	 querríamos	 señalar	 que	 en	 muchas	 ocasiones,	 más	 que	 presentar	 el	

paciente	 un	 trastorno	 comórbido	 como	 tal,	 lo	 que	 aparecen	 son	 síntomas	

relacionados	 con	 alteraciones	 de	 la	 conducta	 alimentaria.	 Los	 síntomas	 más	

comunes	 entre	 estos	 pacientes	 son	 atracones,	 restricción	 alimentaria,	

desinhibición	con	los	alimentos,	vómitos,	etc.480.	

En	cuanto	al	abuso	sexual	y	a	su	relación	con	la	obesidad,	nos	gustaría	hacer	

una	 breve	 referencia	 al	 tema,	 debido	 a	 la	 observación	 de	 su	 correlación	 en	

varios	estudios151,153,286.	Aunque	no	es	un	dato	que	se	recoja	específicamente	a	

través	 de	 la	 evaluación	 que	 se	 le	 realiza	 al	 paciente,	 en	 nuestra	 muestra	

aparecieron	dos	casos	al	revisar	las	historias	clínicas.	En	la	actualidad	se	sopesa	

cuál	 es	 la	 forma	más	 adecuada	de	 recoger	 esta	 información.	 Si	 se	 demostrase	

una	prevalencia	significativa	de	abusos	sexuales	en	esta	población,	quizás	sería	

importante	recoger	este	dato	a	la	hora	de	la	evaluación	de	los	pacientes	y	ser	un	

objetivo	de	intervención	psicoterapéutica.	

Conducta	alimentaria	

Como	 hemos	 comentado	 es	 frecuente	 que	 estos	 pacientes	 presenten	

comportamientos	alimentarios	anómalos	como	pueden	ser	picoteo73,125,	comer	

hasta	sentirse	lleno,	consumo	de	alimentos	con	alto	contenido	calórico	o	ingesta	

de	 dulces	 y	 bebidas	 azucaradas126.	 En	 nuestros	 pacientes	 se	 ha	 observado	 el	

patrón	de	 conducta	 alimentaria	 de	 los	 pacientes	 con	obesidad,	 encontrándose	

que	más	 de	 la	mitad	 de	 ellos	 picotea	 entre	 horas,	 que	 casi	 la	mitad	 reconoce	

comer	más	que	el	resto	de	la	gente	que	está	a	su	alrededor,	que	pueden	aparecer	

atracones	 y	 que	 algunos	 realizan	 una	 ingesta	 nocturna.	 Con	 respecto	 a	 la	
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psicopatología	del	Trastorno	por	Atracón,	obtenemos	un	18%	al	igual	que	en	el	

meta-análisis	 de	 Dawes	 (2016)96.	 En	 nuestro	 estudio	 se	 observa	 una	 ingesta	

nocturna	 del	 4%.	 En	 algunos	 estudios	 hay	 un	 6-16%	 de	 NES(Night	 Eating	

Syndrome)306,307.		

El	IMC	medio	de	nuestros	pacientes	fue	de	48	kg/m2	(DE:	7).	Esta	puntuación	

coincide	con	la	de	otros	estudios,	como	el	de	Canetti	y	colaboradores	en	la	que	

los	 pacientes	 presentaron	 un	 IMC	 de	 46	 kg/m2	 (DE:	 9)481	 y	 el	 Wadden	 y	

colaboradores	que	fue	de	49	kg/m2	(DE:1)187.		

Psicopatología	alimentaria	

En	relación	a	la	psicopatología	alimentaria	evaluada	con	el	EDI	2,	en	nuestros	

pacientes	con	obesidad	destacan	la	 insatisfacción	corporal	y	 la	obsesión	por	 la	

delgadez,		coincidiendo	estos	datos	con	los	de	otro	estudio	que	también	indican	

que	 esas	 variables	 tienen	 puntuaciones	 más	 elevadas482.	 Estas	 características	

también	 son	propias	de	 la	AN483,	 donde	además	destacan	 las	puntuaciones	en	

perfeccionismo	 y	 ascetismo484	 y	 miedo	 a	 la	 madurez485;	 en	 BN	 destacan	 las	

escalas	 de	 bulimia	 e	 impulsividad486,	 obsesión	 por	 la	 delgadez,	 insatisfacción	

corporal,	 conciencia	 interoceptiva	 e	 inefectividad292,482.	 La	diferencia	principal	

entre	obesidad,	BN	y	AN	es	que	los	pacientes	obesos	se	restringen	menos	en	las	

comidas,	siendo	una	restricción	dietética	extrema	de	la	AN	o	la	BN.	Además,	no	

suele	haber	diferencias	entre	los	pacientes	obesos	sin	y	con	TA	con	respecto	al	

nivel	de	restricción	alimentaria393.	La	insatisfacción	corporal	y	la	obsesión	por	la	

delgadez	 que	 caracterizan	 a	 la	 obesidad,	 podrían	 estar	 relacionadas	 con	 las	

dietas	 que	 estos	 pacientes	 tienen	 que	 llevar	 a	 cabo.	 Así,	 hay	 pacientes	 que	

inician	las	dietas	debido	a	la	insatisfacción	corporal	y	la	obsesión	por	adelgazar,	

mientras	 que	 en	 otros	 aparece	 después	 de	 iniciar	 una	 dieta	 por	 motivos	 de	

salud.	La	insatisfacción	corporal	observada	en	nuestros	pacientes,	podría	estar	

relacionada	 con	 una	 disminución	 de	 	 la	 autoestima,	 favoreciendo	 a	 su	 vez	 la	

presencia	de	depresión238,239.	
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Rasgos	de	personalidad	

Respecto	a	los	Trastornos	de	Personalidad96,131,	lo	que	se	percibe	con	mayor	

frecuencia	son	rasgos	disfuncionales	de	 la	personalidad.	Algunos	de	 los	rasgos	

que	más	se	han	observado	en	nuestro	estudio	son	semejantes	a	los	de	estudios	

previos109,117,130.	 Con	 respecto	 al	 Cluster	 B,	 en	 nuestra	 muestra	 destaca	 la	

presencia	de		rasgos	límites	y	narcisistas,	y	en	mucha	menor	medida	histriónicos	

y	antisociales109,117,487.	También	se	observan	pacientes	con	rasgos	del	Cluster	C,	

principalmente	 evitativos	 y	 depresivos	 al	 igual	 que	 ocurre	 en	 otros	

estudios109,117.	Es	de	destacar	 	que	en	nuestra	muestra	los	pacientes	presentan	

un	 gran	 número	 de	 rasgos	 obsesivo-compulsivos215,	 no	 siendo	 habitual	

encontrarlo	en	este	tipo	de	pacientes	en	otros	estudios.	Los	rasgos	del	Cluster	A,	

paranoide,	esquizoide	y	esquizotípico,	están	representados	en	menor	medida	en	

estos	pacientes132.		

Psicofarmacología		

El	 tratamiento	 psicofarmacológico	 de	 la	 obesidad	 está	 dirigido	

principalmente	a	la	pérdida	de	peso,	mantenimiento	de	la	pérdida	de	peso	y	la	

reducción	de	 la	 comorbilidad	 asociada	 a	 la	 enfermedad160.	 El	 40%	de	nuestra	

muestra	 tiene	 algún	 tipo	 de	 tratamiento	 psicofarmacológico,	 siendo	 un	

porcentaje	 similar	 al	 que	 indica	 otro	 estudio25.	 Uno	 de	 los	 fármacos	 que	 ha	

demostrado	 su	 eficacia	 en	 la	 pérdida	 y	 mantenimiento	 del	 peso	 en	 estos	

pacientes	 son	 los	 antiepilépticos160,337,488,489.	 En	 los	 pacientes	 de	 la	 unidad,	 el	

33%	 de	 los	 que	 reciben	 tratamiento	 toman	 antiepilépticos,	 principalmente	

Topiramato	 y	 Zonisamida.	 Otro	 fármaco	 comúnmente	 utilizado	 para	 tratar	 la	

obesidad	son	 los	antidepresivos,	principalmente	 la	Fluoxetina	(27%)34,	que	ha	

demostrado	utilidad	para	el	manejo	de	la	conducta	antes	de	la	cirugía.		

Variables	médicas	

Es	bien	sabido	que	el	exceso	de	peso	corporal	que	tienen	los	pacientes	obesos	

puede	 tener	 múltiples	 consecuencias	 médicas	 y	 afectar,	 entre	 otras,	 a	 las	

funciones	 cardiovascular,	 respiratoria	 y	 endocrina58,59,174.	 Nuestro	 estudio	
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obtiene	datos	parecidos	a	los	de	otras	investigaciones	en	cuanto	al	alto	nivel	de	

antecedentes	 médicos	 en	 estos	 pacientes,	 el	 72%3,73.	 Las	 enfermedades	 que	

observamos	 con	 más	 frecuencia	 son	 hipertensión	 arterial	 (29%)62,	 diabetes	

mellitus	(19%)63,	problemas	osteomusculares	(15%)3	y	problemas	respiratorios	

como	 el	 SAOS	 o	 el	 asma	 (16%)67.	 En	 nuestros	 pacientes	 también	 se	 observan	

otras	 enfermedades	 como	 la	 dislipemia	 (9%)63	 o	 disfunción	 cardiovascular	

(8%)73.	 Además,	 hemos	 encontrado	 casos	 de	 patologías	 asociadas	 con	 más	

frecuencia	a	las	mujeres	con	obesidad,	como	el	hipotiroidismo	o	el	síndrome	de	

los	ovarios	poliquísticos	coincidiendo	con	otros	autores77.	Encontramos	niveles	

similares	de	diabetes	mellitus	 tipo	2,	 en	 torno	al	20%187.	Hay	otras	patologías	

descritas	que	no	quedan	suficientemente	reflejadas	en	nuestra	muestra.	Uno	de	

los	principales	motivos	podría	 ser	debido	a	que	 la	 entrevista	psiquiátrica	 está	

más	orientada	a	la	evaluación	psicopatológica	del	paciente	y	a	las	enfermedades	

médicas	 principales	 que	 pueda	 tener	 en	 ese	 momento,	 no	 explorándose	 de	

forma	 específica.	 Entre	 ellas,	 ciertos	 tipos	 de	 cáncer10,79,80	 o	 alteraciones	

digestivas	 como	 colelitiasis,	 esteatosis	 hepática,	 esteatohepatitis	 no	 alcohólica,	

cirrosis,	reflujo	gastroesofágico	o	hernia	de	hiato3.	

Calidad	de	vida	

La	mayoría	de	las	personas	con	obesidad	mórbida	presentan	un	deterioro	en	

su	 calidad	 de	 vida,	 independientemente	 del	 sexo,	 siendo	 mayor	 el	 deterioro	

cuando	 hay	 comorbilidades	 asociadas3,114,231,479,490.	 Estos	 pacientes	 a	 menudo	

padecen	dolores	en	las	articulaciones,	así	como	un	deterioro	en	su	flexibilidad	y	

persistencia.	Esto	dificulta	su	funcionalidad	en	las	actividades	básicas	de	la	vida	

diaria,	 como	 son	 andar,	 subir	 escaleras,	 bañarse	 o	 vestirse,	 lo	 que	 finalmente	

influye	 en	 su	 calidad	 de	 vida73,115.	 Como	 cabría	 esperar	 por	 la	 amplia	

comorbilidad	 física	 y	 psicopatológica	 que	 presentan	 estos	 pacientes,	 las	

puntuaciones	 más	 bajas	 obtenidas	 aparecen	 en	 la	 subescala	 física	 del	

cuestionario	 de	 calidad	 de	 vida	 de	 la	 OMS	 de	 acuerdo	 con	 otros	 autores73,481,	

siendo	la	de	la	escala	psicológica	algo	mayor,	coincidiendo	nuestro	estudio	con	

el	de	White	y	colaboradores,	2011491	y	Canetti,	2016481.		
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5.2.	 ESTUDIO	 II:	 PACIENTES	 OBESOS	 SIN	 ATRACONES	 Y	 CON	

ATRACONES	(ATRACÓN	+TRASTORNO	POR	ATRACÓN)		

	

ESTUDIO	I	

Obesos	sin	TA	(OSTA)	

	

Obesos	con	TA	(OCTA)	
(Atracones+Trastorno	por	

atracón)	

	

Perfil	 de	 los	 pacientes	 con	 Trastorno	 por	 atracón	 (atracones+Trastorno	 por	

atracón)	

Uno	 de	 los	 principales	 objetivos	 de	 nuestro	 estudio	 fue	 observar	 la	

prevalencia	de	los	pacientes	con	presencia	de	atracones	y/o	con	Trastorno	por	

atracón	 entre	 los	 pacientes	 obesos	 candidatos	 a	 cirugía	 bariátrica,	 así	 como	

describir	 un	 perfil	 de	 estos	 pacientes.	 En	 este	 apartado	 vamos	 a	 hablar	 de	

pacientes	sin	y	con	trastorno	por	atracón,	 incluyendo	en	estos	últimos,	 tanto	a	

personas	que	presentan	únicamente	el	síntoma	(atracón)	como	a	 los	pacientes	

que	 presentan	 Trastorno	 por	 atracón,	 ya	 que	 en	 muchos	 estudios	 se	 les	

denomina	así	incluso	cuando	sólo	presentan	el	síntoma.	

Prevalencia	 del	 Trastorno	 por	Atracón	 en	 pacientes	 obesos	 candidatos	 a	 cirugía	

bariátrica	

Hay	 autores	 que	estiman	 la	 presencia	 de	TA	 entre	 el	 9	 y	 el	 30%	de	obesos	

mórbidos281,384,385.	Nuestros	resultados	son	similares	a	 los	de	algunos	de	estos	

estudios	 al	 estimar	 que	 la	 prevalencia	 de	 sintomatología	 de	 Trastorno	 por	

atracón	 es	 de	 18%,	 presentando	 el	 11%	 de	 los	 pacientes	 los	 criterios	 de	

Trastorno	por	atracón	de	la	DSM	5.	En	un	meta-análisis	realizado	recientemente	

se	muestra	que	el	17%	de	 los	pacientes	obesos	candidatos	a	cirugía	bariátrica	

presentan	TA96,	observándose	los	resultados	en	la	misma	línea	en	relación	a	 la	



   
DISCUSIÓN	
	 	 	

 212 

prevalencia	de		TA	en	pacientes	obesos	candidatos	a	cirugía	bariátrica.		

En	 un	 estudio	 realizado	 por	 nuestro	 equipo	 hace	 15	 años492	 la	 prevalencia	

encontrada	de	TA	 fue	de	16%.	Es	de	destacar	que	a	pesar	del	 tiempo	y	de	 las	

modificaciones	 de	 los	 criterios	 diagnósticos	 del	 DSM-IV-TR	 al	 DSM-5	 (que	

supone	 que	 se	 incrementaría	 la	 prevalencia),	 ésta	 se	 mantiene	 estable	 en	 el	

Trastorno	por	Atracón	en	pacientes	obesos	candidatos	a	cirugía	bariátrica.		

Variables	sociodemográficas	

Con	 respecto	 al	 sexo	 de	 los	 pacientes	 obesos	 con	 TA	 candidatos	 a	 cirugía	

bariátrica,	en	nuestra	muestra	hay	un	74%	de	mujeres	y	26%	de	hombres.	Estos	

datos	son	consistentes	con	los	observados	por	otros	estudios,	que	obtienen	un	

65-77	%	de	mujeres	y	un	23-35%	de	hombres206,389,390.		

Nuestros	pacientes	obesos	sin	TA	presentaron	una	media	de	edad	de	41	(DE:	

11)	 y	 	 con	 TA,	 una	 edad	 media	 de	 39	 años	 (DE:	 11),	 siendo	 estas	 medias	

menores	que	las	que	presentan	los	pacientes	de	otros	estudios	 incluidos	en	un	

meta-análisis,	en	 los	que	se	obtiene	una	edad	algo	mayor	en	obesos	sin	TA,	44	

(DE:	1)	y	obesos	con	TA,	47	(DE:	2)493.		

Variables	clínicas			

Se	 han	 obtenido	 datos	 que	 muestran	 la	 presencia	 de	 un	 mayor	 nivel	 de	

antecedentes	de	obesidad	en	familiares	entre	los	pacientes	obesos	sin	atracones,	

siendo	 más	 significativo	 en	 la	 familia	 cercana.	 Parece	 que	 hay	 una	 tendencia	

clara	a	que	haya	más	patología	de	este	tipo	en	la	familia	de	primer	grado290.	En	

otros	estudios	se	observa	un	índice	similar	de	antecedentes	de	familia	cercana	

en	ambos	grupos494	o	un	mayor	número	de	antecedentes	familiares	en	pacientes	

obesos	con	TA259.		

			En	 cuanto	 al	 momento	 de	 inicio,	 nuestros	 datos	 coinciden	 con	 otros	 al	

determinar	que	los	pacientes	obesos	con	TA,	muestran	de	forma	más	temprana	

obesidad,	en	la	infancia47,262.	Observamos	que	en	la	adolescencia	el	 inicio	de	la	

obesidad	se	equipara	en	ambos	grupos	y	en	la	edad	adulta	es	algo	mayor	en	los	
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que	no	tienen	TA.	Otro	estudio	observa	que	la	edad	de	inicio	de	la	obesidad	es	

principalmente	en	la	edad	adulta	en	ambos	grupos322.	

Hay	 muchos	 aspectos	 en	 común	 entre	 Obesidad	 y	 TA,	 en	 cuanto	 a	

comorbilidades	médicas	y	psicológicas,	así	como	en	los	tratamientos	utilizados.	

Sin	embargo,	la	investigación	indica	que	los	obesos	sin	TA	y	con	TA	son	distintos	

en	algunas	características	psicológicas	y	físicas.	Así,	en	principio	parece	que	las	

personas	obesas	con	TA	son	clínicamente	diferentes	de	las	que	no	presentan	TA	

en	varios	aspectos,	como	la	comorbilidad	psiquiátrica,	nivel	de	salud,	calidad	de	

vida	y	comportamiento	y	actitudes	hacia	la	comida174,258,376.		

Variables	psicológicas	

En	 cuanto	 a	 las	 características	 psicológicas,	 nuestros	 datos	 coinciden	 con	

otros	 estudios	 que	 afirman	 que	 las	 personas	 obesas	 que	 tienen	 atracones	

presentan	mayor	prevalencia	de	trastornos	mentales	del	eje	I	y	del	eje	II	que	las	

que	 no	 tienen	 atracones96,174,287,391-393.	 En	 nuestro	 estudio	 el	 49%	 de	 los	

pacientes	obesos	con	TA	y	el	39%	de	 los	pacientes	sin	TA	tienen	antecedentes	

psiquiátricos.	 Estos	 resultados	 coinciden	 en	 parte	 con	 otros	 estudios	 que	

indican	que	entre	 el	30	y	 el	50%	de	 los	pacientes	obesos	 tienen	antecedentes	

psiquiátricos25,215,420,	 y	 en	 parte	 algo	 diferentes	 a	 otros	 estudios	 que	 indican	

mayores	 diferencias	 entre	 los	 grupos,	 siendo	 el	 nivel	 de	 antecedentes	

psiquiátricos	 en	pacientes	 obesos	 con	TA	en	 torno	 al	 50-60%	y	 en	 los	 que	no	

tienen	TA	entre	el	y	el	20-40%287,292,322,401,494.	

En	 cuanto	 al	 eje	 I,	 principalmente	 se	 observan	 trastornos	 de	 ansiedad	 y	

depresión290,293,393-396.	 Los	 estudios	 indican	 que	 los	 pacientes	 obesos	 con	

Trastorno	 por	 Atracón	 tienen	 mayor	 ansiedad	 y	 depresión	 y	 menor	

autoestima293,322.	 En	nuestro	 estudio	 se	observó	un	mayor	nivel	de	 trastornos	

de	ansiedad	en	el	grupo	de	los	pacientes	que	tienen	atracones	y	menor	patología	

afectiva,	 aunque	 no	 se	 encontraron	 diferencias	 significativas.	 No	 se	 observan	

diferencias	 entre	 ambos	 grupos	 en	 relación	 a	 otros	 trastornos	 psiquiátricos,	

como	habríamos	esperado,	debido	en	parte	a	que	aún	hay	pocos	estudios	sobre	

su	presencia	en	ambos	grupos,	como	el	TDAH120.	
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Rasgos	de	personalidad	

Con	 respecto	 al	 eje	 II,	 nuestros	 resultados	 sintonizan	 con	 otros	 estudios	 al	

indicar	 que	 los	 rasgos	 de	 personalidad	 del	 Cluster	 B	 más	 frecuentes	 en	 los	

pacientes	 obesos	 con	 TA	 son	 los	 rasgos	 límites261,287,291,400,401,495,496,497,498.	

Observamos	 que	 el	 rasgo	 narcisista	 está	 muy	 presente	 en	 ambos	 grupos.	 El	

rasgo	 histriónico	 se	 observa	 en	 menor	 medida	 en	 nuestra	 muestra,	 en	 otro	

estudio	 se	 encontró	 una	 frecuencia	 más	 elevada	 en	 los	 pacientes	 obesos	 con	

TA215.			

En	 cuanto	 a	 los	 rasgos	 de	 personalidad	 del	 Cluster	 C,	 al	 igual	 que	 en	 otros	

estudios	 observamos	 que	 los	 pacientes	 obesos	 con	 TA	 presentan	 en	 mayor	

grado	 el	 rasgo	 obsesivo-compulsivo136,290,291,400.	 Sin	 embargo,	 no	 encontramos	

diferencias	 significativas	 entre	 los	 grupos	 con	 respecto	 a	 rasgos	

evitativos261,287,401,495,496,497,498	 y	 depresivos	 como	 ocurre	 en	 otros	 estudios,	

obteniendo	una	presencia	de	 	 rasgos	evitativos	y	depresivos	muy	similares	en	

ambas	muestras.	Tampoco	en	los	rasgos	dependientes,	aunque	éstos	últimos	se	

presentan	 con	 mayor	 frecuencia	 en	 el	 grupo	 con	 TA290,499,500	 y	 pasivo-

agresivos136,291,	así	como	los	depresivos	y	en	menor	medida	se	observa	el	rasgo	

dependiente287.		

	De	 los	 rasgos	 de	 personalidad	 del	 Cluster	 A	 encontramos	 que	 el	

esquizotípico	tiene	una	presencia	más	marcada	en	los	pacientes	obesos	con	TA,	

aunque	 no	 llega	 a	 ser	 	 significativa.	 Algunos	 estudios	 han	 observado	 dichos	

rasgos	en	estos	pacientes292,	que	parecen		seguir	un	patrón	de	malestar	intenso	

en	 las	 relaciones	 personales,	 distorsiones	 cognitivas	 o	 perceptivas	 y	

excentricidades	del	comportamiento132.	

Psicopatología	alimentaria	

En	 cuanto	 a	 la	 psicopatología	 alimentaria	 evaluada	 con	 el	 EDI-2,	 nuestros	

datos	también	indican,	al	igual	que	otros	estudios,	que	los	pacientes	obesos	con	

TA	 tienen	 más	 preocupaciones	 sobre	 la	 figura293,	 mayores	 problemas	 en	 la	

actitud	 hacia	 la	 comida	 e	 imagen	 corporal279	 y	 una	 peor	 autoestima393-396.	
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Observamos	 en	 los	 pacientes	 obesos	 con	 TA	 un	 mayor	 nivel	 de	 síntomas	

bulímicos,	 insatisfacción	 corporal	 e	 ineficacia,	 así	 como	 más	 conciencia	

interoceptiva,	 lo	 que	 indica	 que	 hay	 dificultades	 para	 reconocer	 e	 identificar	

estados	 emocionales,	 y	 sensaciones	 como	 el	 hambre	 o	 la	 saciedad.	 Estas	

características	podrían	mediar	la	relación	entre	consumo	de	comida	y	malestar.	

También	hay	un	mayor	nivel	de	ascetismo,	 impulsividad,	 e	 inseguridad	 social.	

Estas	características	podrían	estar	relacionadas	con	la	dificultad	para	expresar	

las	emociones409.		

Psicopatología	general	

En	 relación	 a	 la	psicopatología	 general,	 coincidimos	 con	otros	 estudios	que	

indican	que	los	pacientes	con	TA	también	manifiestan	tener	un	mayor	malestar	

general136,482,494,	 así	 como	 un	 mayor	 grado	 de	 psicoticismo136,494.	 También	

indican	 un	mayor	 nivel	 de	 sensibilidad	 interpersonal	 en	 los	 pacientes	 obesos	

con	 TA.	 Nosotros	 observamos	 un	 mayor	 nivel	 de	 hostilidad	 en	 ellos,	 como	

ocurre	en	otro	de	estos	estudios482.		

	

Conducta	alimentaria	

La	 ingesta	 emocional	 parece	 ser	 una	 variable	 moderadora	 en	 la	 relación	

entre	el	malestar	cotidiano	y	el	picoteo406.	Las	personas	obesas	que	 tienen	TA	

consumen	significativamente	más	alimentos	hipercalóricos,	y	obtenemos	datos	

semejantes	a	los	de	otros	estudios	al	observar	que	consumen	mayor	cantidad	de	

alimentos	 (59%)	 y	 picotean	más	 (79%)	 que	 los	 que	 no	 tienen	 TA292,402,403,501.	

Con	respecto	a	la	ingesta	nocturna,	obtenemos	un	11%	en	los	pacientes	obesos	

con	TA	frente	al	3%	en	el	otro	grupo.	 	Estudios	recientes	 indican	que	hay	una	

comorbilidad	entre	TA	y	NES	del	4%309	y	otro	del	15-20%310.		

Respecto	al	 	 IMC,	al	 igual	que	ocurre	en	otro	estudio,	obtenemos	una	media	

similar	 en	 ambos	 grupos	 (48kg/m2)187,	 siendo	 algo	mayor	 que	 la	 obtenida	 en	

otro	estudio	para	los	grupos	(46kg/m2)502.	
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Tratamiento	psicofarmacológico	

	Nuestros	datos	tienden	hacia	la	hipótesis	de	que	los	pacientes	obesos	con	TA	

necesitan	con	mayor	 frecuencia	 tratamiento	psicofarmacológico,	68%	frente	al	

32%	de	 los	pacientes	obesos	 sin	TA.	Esto	es	 comprensible	 teniendo	en	cuenta	

que	estos	pacientes	tienen	mayor	grado	de	psicopatología	que	los	que	no	tienen	

atracones	como	hemos	visto	anteriormente.	Hasta	el	momento,	la	mayoría	de	los	

tratamientos	psicológicos	y	farmacológicos	que	se	han	probado	para	el	TA,	han	

sido	 estudiados	 previamente	 en	 pacientes	 con	 obesidad	 debido	 a	 la	 fuerte	

relación	que	 se	ha	 observado	 entre	 ambas	patologías174.	 Los	pacientes	 obesos	

con	TA	reciben	una	mayor	cantidad	de	antiepilépticos	y	antidepresivos494.	Hay	

estudios	que	indican	que	con	el	Topiramato	disminuyen	los	atracones	y	aumenta	

la	pérdida	de	peso160,162,247,340.	Otro	antiepiléptico	usado	es	 la	Zonisamida,	que	

produce	una	 reducción	de	 la	 frecuencia	de	atracones	y	aumenta	 la	pérdida	de	

peso,	pero	no	hace	que	se	eliminen	los	atracones	ni	disminuya	la	psicopatología	

depresiva416.		

En	tres	pacientes	obesos	con	TA	se	ha	usado	la	naltrexona,	que	es	un	fármaco	

antagonista	 de	 receptores	 opiáceos,	 que	 han	 demostrado	 su	 eficacia	 en	 el	

tratamiento	de	las	adicciones	al	alcohol	o	 la	dependencia	a	opiáceos.	Este	dato	

podría	 ser	un	 indicio	que	 relacione	TA	y	adicciones,	puesto	que	 las	adicciones	

pueden	 estar	 más	 presentes	 en	 los	 pacientes	 obesos	 con	 TA	 debido	 a	 alguna	

característica,	 como	 la	 impulsividad,	 presente	 en	 ambos	 grupos	 de	 pacientes.	

Los	 obesos	 con	 TA	 tienen	 más	 impulsividad	 que	 los	 obesos	 sin	 TA,	 lo	 que	

favorecería	 el	 descontrol	 en	 su	 conducta,	 siendo	 más	 susceptibles	 de	 recibir	

tratamiento390.	Los	atracones	del	TA	se	caracterizan	por	el	craving/deseo	por	la	

comida	y	 la	pérdida	de	control	sobre	 la	comida	que	son	similares	al	craving	al	

alcohol	o	drogas	y	a	la	pérdida	de	control	sobre	el	uso	de	esas	sustancias	que	se	

observan	 en	 personas	 con	 adicciones.	 De	 hecho,	 trastornos	 alimentarios	 con	

atracones	han	sido	conceptualizados	como	formas	de	adicción	a	la	comida341,414.	

Parece	 que	 los	 atracones	 y	 las	 adicciones	 podrían	 tener	 una	 fisiopatología	

común,	los	circuitos	de	recompensa	del	cerebro341,503.	Parece	ser	que	cuando	a	la	

enfermedad	de	TA	se	le	une	una	historia	de	trastornos	afectivos	o	de	abuso	de	
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sustancias	 tiene	 una	 evolución	 más	 complicada	 y	 por	 lo	 tanto	 requiere	 un	

tratamiento	más	complejo174,326.	

					Según	 algunos	 autores	 es	 necesario	 protocolizar	 un	 tratamiento	

multidisciplinar	en	pacientes	con	obesidad	sin	y	con	TA,	dada	 la	comorbilidad	

de	 trastornos	 alimentarios	 y	 patología	 psiquiátrica	 descrita	 en	 los	mismos215.	

Para	 el	 abordaje	 del	 TA,	 la	 combinación	 de	 tratamientos	 psicológicos	 y	

farmacológicos	obtiene	mejores	resultados	que	la	farmacoterapia	como	enfoque	

único174,247,343.	

Suele	 haber	 consenso	 al	 considerar	 que	 hay	 algunos	 tratamientos	

psicológicos	 en	 los	 que	 se	 han	mostrado	 resultados	 favorables	 	 para	 el	 TA,	 en	

particular	 la	 terapia	 cognitivo	 conductual	 y	 la	 terapia	 interpersonal344.	 El	

tratamiento	dialéctico-comportamental	es	a	menudo	administrado	en	grupos,	y	

así	ha	sido	adaptado	para	el	TA348.	La	futura	investigación	debe	ir	encaminada	a	

proporcionar	 un	 tratamiento	 específico	 para	 cada	 individuo,	 dependiendo	 de	

sus	objetivos	específicos	y	sus	características	clínicas174.	

Variables	médicas	

Existe	 una	 importante	 comorbilidad	 con	 respecto	 a	 enfermedades	médicas	

tanto	en	 los	pacientes	obesos	 sin	TA	 como	en	 los	pacientes	obesos	 con	TA.	 Es	

frecuente	 encontrar	 en	 ambos	 grupos	 problemas	 cardiovasculares,	 digestivos,	

respiratorios,	 musculoesqueléticos,	 así	 como	 algunos	 tipos	 de	 cáncer.	 Estas	

complicaciones	 suelen	 verse	 agravadas	 en	 el	 TA	 por	 un	 mayor	 IMC	 y	 mayor	

número	 de	 fluctuaciones	 en	 el	 peso174,292.	 Sin	 embargo,	 nosotros	 hemos	

observado	un	nivel	similar	de	comorbilidad	médica	y	el	mismo	tipo	de	patología	

en	 ambos	 grupos,	 en	 torno	 al	 70%.	 El	 IMC	 es	 similar	 en	 ambos	 grupos	

(48kg/m2).	 Esto	 puede	 ser	 debido	 a	 que	 el	 momento	 vital	 por	 el	 que	 están	

pasando	no	sea	muy	distinto.	Cuando	el	paciente	con	obesidad	mórbida	llega	a	

la	Unidad	para	ser	valorado	como	candidato	a	cirugía	bariátrica	es	porque	ya	ha	

pasado	por	otros	intentos	de	perder	peso	sin	haber	obtenido	éxito	alguno.	Como	

venimos	observando	los	pacientes	obesos	con	TA	tienen	más	patología	de	base,	

aunque	 en	 este	 momento	 no	 haya	 diferencias	 entre	 los	 dos	 grupos	 debido	 a	
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variables	del	proceso.	Este	dato	coincide	con	otro	estudio	que	también	observa	

un	índice	de	comorbilidad	médica	similar	en	ambos	grupos504.	

Calidad	de	vida		

La	 calidad	 de	 vida	 indica	 la	 satisfacción	 general	 de	 la	 persona	 con	 su	 vida.	

Este	concepto	abarca	una	amplia	gama	de	dimensiones,	incluyendo	la	valoración	

física,	 emocional,	 social,	 sexual,	 y	 el	 funcionamiento	 general415.	 Los	 pacientes	

obesos	con	TA	tienen	un	mayor	deterioro	en	el	funcionamiento	psicosocial	y	una	

menor	calidad	de	vida	en	comparación	con	los	obesos	que	no	tienen	TA258,293.	Un	

mayor	Índice	de	Masa	Corporal	se	relaciona	con	una	peor	puntuación	en	el	área	

física	 de	 la	 calidad	 de	 vida	 tanto	 en	 obesos	 con	 TA	 como	 en	 obesos	 sin	

TA303,376,384,415.	 Nosotros	 observamos	 que	 la	 puntuación	 más	 baja	 en	 ambos	

grupos	 de	 la	 escala	 de	 calidad	 de	 vida	 de	 la	 OMS	 es	 en	 la	 escala	 física.	

Coincidimos	con	otro	estudio	en	que	 las	personas	que	 tienen	obesidad	con	TA		

tienen	un	nivel	significativamente	menor	de	calidad	de	vida	a	nivel	psicológico	

que	los	que	no	tienen	TA,	lo	que	indica	un	peor	autoconcepto,	autoestima	y	más	

sentimientos	negativos376.	Las	puntuaciones	de	calidad	de	vida	con	respecto	al	

entorno	 y	 a	 las	 relaciones	 sociales	 son	 algo	 mayores	 en	 ambos	 grupos.	 Sería	

interesante	 tener	en	cuenta	estos	datos	a	 la	hora	de	realizar	psicoterapia	para	

comenzar	potenciando	las	áreas	menos	afectadas	y	desde	ahí	trabajar	con	otros	

aspectos	más	deficitarios.		
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5.3.	 ESTUDIO	 III:	 PACIENTES	 OBESOS	 SIN	 ATRACONES,	 CON	

ATRACONES	Y	CON	TRASTORNO	POR	ATRACÓN		

	

ESTUDIO	III	

Obesos	sin	TA	(OSTA)	 Obesos	con	
Atracones	(OCA)	

Obesos	con	Trastorno	
por	Atracón	(OCDTA)	

	

Uno	de	los	aspectos	que	intentamos	determinar	es	si	en	el	grupo	de	pacientes	

obesos	que	presentan	atracones,	existen	diferencias	entre	los	que	presentan	el	

atracón	como	síntoma	y	los	que	presentan	un	Trastorno	por	Atracón.		

Variables	sociodemográficas		

En	cuanto	a	variables	sociodemográficas,	no	existen	diferencias	destacables	

entre	los	tres	grupos.	Tanto	la	edad,	el	estado	civil,	nivel	de	estudios	y	situación	

laboral	son	similares.		

Variables	clínicas		

Al	contrario	de	 lo	que	se	observa	en	otros	estudios259,260,	encontramos	más	

antecedentes	familiares	de	obesidad	en	pacientes	obesos	sin	TA	que	en	los	que	

tienen	TA	parcial	o	completo.	Tienen	más	antecedentes	de	familia	cercana.	Una	

posible	explicación	podría	 ser	que	en	el	grupo	OSTA	 fuesen	más	significativos	

los	componentes	biológicos	mientras	que	en	el	grupo	OCTA	podrían	predominar	

ciertas	características	personales,	como	podría	ser	la	impulsividad.	

En	 cuanto	 al	 momento	 de	 inicio	 de	 la	 obesidad,	 mientras	 que	 en	 los	 que	

tienen	 TA	 es	 en	 la	 infancia,	 en	 los	 otros	 grupos	 está	 más	 repartido	 entre	

infancia,	 adolescencia	 y	 etapa	adulta.	Esto	 indicaría	una	predominancia	de	 los	

factores	 biológicos,	 aunque	 hay	más	 antecedentes	 familiares	 entre	 los	 que	 no	

tienen	TA.		
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El	 inicio	 de	 la	 obesidad	 está	 repartido	 entre	 infancia,	 adolescencia	 y	 etapa	

adulta	 en	 obesidad	 sin	 TA	 y	 TA	 como	 síntoma.	 Sin	 embargo,	 como	 se	 ha	

observado	 en	 otros	 estudios,	 	 también	 hay	muchos	más	 casos	 de	 inicio	 en	 la	

infancia	en	el	TA	con	respecto	al	inicio	en	la	adolescencia	y	etapa	adulta262,265.			

En	algunos	estudios	se	ha	observado	que	los	pacientes	obesos	con	TA	tienen	

más	 antecedentes	 psicológicos	 y	 médicos174,278,282.	 Nosotros	 no	 obtenemos	

diferencias	entre	los	grupos	en	esas	variables.	Sin	embargo,	sí	que	observamos	

más	antecedentes	psiquiátricos	en	los	que	tienen	TA	como	síntoma.	Esto	podría	

estar	relacionado	con	sus	características	de	personalidad,	más	excéntricos.		

En	 relación	 a	 la	 psicopatología	 alimentaria,	 psicopatología	 general	 y	 rasgos	

de	 personalidad,	 nuestros	 resultados	 nos	 indican	 que	 no	 existen	 diferencias	

significativas	 en	 relación	 a	 la	 preocupación	 sobre	 la	 imagen	 corporal,	

comportamiento	 alimentario	 y	 trastornos	 psicológicos	 entre	 el	 grupo	 de	

pacientes	 con	 atracones	 y	 con	 Trastorno	 por	 atracón,	 confirmando	 resultados	

obtenidos	por	otros	autores47,279,280.		

Conducta	alimentaria	

Con	respecto	al	patrón	de	conducta	alimentaria,	los	pacientes	obesos	con	TA	

tienen	 más	 picoteo,	 ingieren	 más	 cantidad	 de	 comida	 y	 tienen	 más	 ingesta	

nocturna.	El	 IMC	es	algo	mayor	en	 las	que	 tienen	obesidad	con	TA	(50kg/m2),	

que	 las	 que	 tienen	 obesidad	 sin	 TA	 (48kg/m2)	 y	menor	 en	 las	 que	 tienen	 TA	

como	síntoma	(46kg/m2),	sin	ser	diferencias	estadísticamente	significativas.	En	

otros	estudios	 tampoco	se	observan	diferencias	 significativas	en	el	 IMC	de	 los	

grupos187,502.	

Psicopatología	alimentaria	

Nuestros	datos	 coinciden	 con	otros	al	 indicar	que	 los	pacientes	obesos	que	

tienen	 TA	 como	 trastorno	 y	 como	 síntoma	 tienen	 puntuaciones	 mayores	 en	

bulimia	 (atracones),	 ineficacia,	 conciencia	 interoceptiva,	 ascetismo	 e	

impulsividad120,266.	 También	 observamos	 que	 los	 que	 tienen	 obesidad	 con	 TA	

como	síntoma	o	trastorno	tienen	una	sintomatología	algo	mayor	que	los	que	no	
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tienen	 atracones.	 Principalmente	 tienen	 niveles	 mayores	 de	 hostilidad	 y	

psicoticismo.		

Rasgos	de	personalidad		

Los	rasgos	evitativos,	pasivo-agresivos,	depresivos	y	narcisistas	se	dan	en	los	

tres	grupos.	Al	igual	que	en	otros	estudios,	observamos	que	los	rasgos	obsesivo-

compulsivos	y	límites	se	da	más	entre	los	pacientes	que	tienen	atracones136,215.	

Algo	 que	 nos	 ha	 llamado	 la	 atención	 es	 que	 el	 rasgo	 esquizotípico	 esté	 más	

presente	en	los	que	tienen	TA	como	síntoma	que	en	los	otros	grupos.	Parece	que	

estos	 pacientes	 siguen	 un	 patrón	 de	 malestar	 intenso	 en	 las	 relaciones	

personales,	 distorsiones	 cognoscitivas	 o	 perceptivas	 y	 excentricidades	 del	

comportamiento.	Estas	personas	tienen	una	forma	peculiar	de	relacionarse	con	

los	 demás.	 Les	 resulta	 complicado	 expresar	 sus	 emociones	 y	 parece	 que	 una	

conducta	alternativa	para	ellos	pueden	ser	los	atracones	de	comida.		

Tratamiento	psicofarmacológico	

Hay	más	pacientes	obesos	con	TA	que	tienen	tratamiento	psicofarmacológico	

que	 los	 que	 lo	 tienen	 como	 síntoma	 o	 no	 lo	 tienen.	 Toman	 más	

antiepilépticos340,343	y	antidepresivos160,247,466.		

Calidad	de	vida	

Con	 mucha	 frecuencia	 los	 pacientes	 obesos	 con	 atracones	 presentan	 una	

menor	 calidad	 de	 vida	 que	 los	 pacientes	 sin	 atracones174,242,293,295,296,415.	

Observamos	 puntuaciones	 bajas	 de	 calidad	 de	 vida	 en	 general	 en	 los	 tres	

grupos,	siendo	menores	en	la	subescala	psicológica	del	cuestionario	de	calidad	

de	 vida	 de	 la	 OMS	 en	 los	 pacientes	 que	 tienen	 atracones	 como	 síntoma	 o	

trastorno	que	en	los	que	no	tienen	atracones.	
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5.4.	ESTUDIO	ECONÓMICO	

	

GASTO	SANITARIO	

Obesos	sin	TA	 Obesos	con	TA	

	

La	 obesidad	 es	 una	 enfermedad	 crónica	 y	 debilitante,	 con	 importantes	

consecuencias	 socioeconómicas	 en	 todo	 el	 mundo240.	 La	 OMS	 calcula	 que	 el	

coste	total		de	la	obesidad	es	del	2	al	7%	de	todos	los	costes	sanitarios1.	

El	 trastorno	 por	 atracón	 se	 asocia	 a	 un	 importante	 deterioro	 médico	 y	

psicosocial.	 El	 TA	 se	 relaciona	 con	 una	 elevada	 prevalencia	 de	 días	

hospitalizados,	atención	ambulatoria	y	atención	en	urgencias462.	Contrario	a	 lo	

que	podría	esperarse	por	los	resultados	obtenidos	por	otros	estudios	que	dicen	

que	los	pacientes	con	TA	visitan	con	más	frecuencia	el	centro	de	salud	que	los	

pacientes	 que	 no	 tienen	 TA461,462,	 nuestros	 datos	 indican	 que	 los	 pacientes	

obesos	con	TA	como	síntoma	o	trastorno	tienen	el	mismo	nivel	de	visitas	que	los	

que	no	tienen	atracones.	Este	índice	se	ha	valorado	con	las	variables	número	de	

visitas	 a	 urgencias,	 número	 de	 días	 hospitalizados	 y	 número	 de	 consultas	

ambulatorias	 durante	 un	 año.	 Esperábamos	 que	 los	 pacientes	 obesos	 con	 TA	

tuviesen	más	uso	de	recursos	sanitarios	y	no	 fue	así.	Pensamos	que	puede	ser	

debido	 a	 las	 variables	 situacionales	 del	 proceso	 asistencial	 en	 el	 que	 se	

encuentran	inmersos.		Es	un	momento	en	el	que	por	protocolo	tienen	que	asistir	

a	 numerosas	 consultas	 de	 distintos	 tipos,	 como	 el	 endocrino,	 psiquiatría	 o	

cirugía.	

Observamos	más	visitas	a	 la	consulta	de	psiquiatría	de	los	pacientes	obesos	

que	tienen	atracones	que	los	que	no	los	tienen.	Lo	que	es	razonable,	puesto	que	

tienen	mayor	nivel	de	psicopatología	asociada	y	necesitan	una	mayor	atención	

durante	el	proceso	de	la	cirugía	bariátrica463.	
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5.5.	LIMITACIONES	DEL	ESTUDIO		

En	primer	lugar,	nuestro	estudio	consiste	en	un	análisis	clínico	asistencial	en	

la	 que	 se	 sigue	 un	 protocolo	 específico	 de	 evaluación	 de	 pacientes	 obesos	

candidatos	a	cirugía	bariátrica,	lo	que	limita	el	perfil	del	paciente	valorado.		

Otra	 limitación	 está	 relacionada	 con	 que	 una	 parte	 que	 lo	 complementa	 se	

basa	 en	 medidas	 de	 autoinforme.	 Se	 deberían	 tener	 en	 cuenta	 los	 sesgos	

característicos	del	empleo	de	cuestionarios	y	de	las	medidas	de	autoinforme.	

La	muestra	está	formada	por	pacientes	obesos	candidatos	a	cirugía	bariátrica	

sin	y	con	TA,	por	lo	que	los	datos	no	se	podrían	generalizar	a	pacientes	obesos	

con	TA	que	no	cumplan	criterios	para	este	tipo	de	intervención.		

	

	





	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

6.	CONCLUSIONES	
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PRIMERA.-	 En	 nuestra	 muestra,	 la	 prevalencia	 de	 atracones	 o	 trastorno	 de	

atracones	 en	 pacientes	 obesos	 candidatos	 a	 cirugía	 bariátrica	 fue	 del	 18%,	

comparable	a	la	encontrada	en	otros	estudios	y	que	parece	permanecer	estable	

a	pesar	de	los	cambios	diagnósticos	sucedidos.		

SEGUNDA.-	El	perfil	de	los	pacientes	obesos	candidatos	a	cirugía	bariátrica	que	

presentaron	 atracones	 o	 trastorno	 de	 atracones	 fue	 el	 siguiente:	 el	 índice	 de	

masa	corporal	 fue	de	48	kg/m2,	 casi	 la	mitad	 tenía	antecedentes	psiquiátricos	

principalmente	 de	 la	 esfera	 afectiva,	 siguiendo	 el	 68,5%	 de	 los	 pacientes	

tratamiento	 psicofarmacológico.	 Los	 principales	 antecedentes	 médicos	 que	

presentaron	 fue	 hipertensión,	 diabetes	 y	 problemas	 respiratorios	 y	

osteomusculares.	 Alteraciones	 de	 la	 conducta	 y	 psicopatología	 alimentarias	

como	obsesión	por	 la	delgadez	e	 insatisfacción	corporal	estaban	presentes,	así	

como	psicopatología	general	en	la	que	destacó	la	hostilidad	y	el	psicoticismo	y	

rasgos	 de	 personalidad	 obsesivo-compulsivos,	 narcisistas	 y	 límites.	 Percibían	

una	mala	calidad	de	vida	de	tipo	física	y	psicológica.	

TERCERA.-	Los	pacientes	obesos	candidatos	a	cirugía	bariátrica	con	atracones	o	

trastorno	de	atracones,	presentaron	un	perfil	clínico	y	psicosocial	diferente	de	

los	 pacientes	 que	 no	 los	 presentaban.	 	 Así,	 los	 primeros	 eran	 pacientes	 que	

ingerían	una	mayor	 cantidad	de	comida,	picoteaban	más	y	que	con	 frecuencia	

realizaban	ingesta	nocturna.	Presentaron	más	síntomas	de	bulimia,	una	mayor	

insatisfacción	 corporal,	 ineficacia,	 conciencia	 interoceptiva,	 ascetismo	 e	

impulsividad.	Eran	pacientes	con	una	mayor	psicopatología	general,	destacando	

la	hostilidad	y	el	psicoticismo.	En	ellos	se	encontraron	una	presencia	marcada	

de	 rasgos	 de	 personalidad	 límites	 y	 obsesivo-compulsivos	 teniendo	 una	

percepción	de	calidad	de	vida	a	nivel	psicológico	más	negativa	que	los	pacientes	

que	 no	 presentaban	 dichos	 atracones	 o	 trastorno	 de	 atracones.	 Aunque	 no	

tenían	más	 antecedentes	psiquiátricos,	 sí	 parece	 ser	mayor	 la	 prescripción	de	

psicofármacos.	
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CUARTA.-	 No	 fueron	 encontradas	 grandes	 diferencias	 entre	 los	 pacientes	

obesos	que	tenían	atracones		y	los	que	tenían	un	trastorno	de	atracones,	lo	que	

sugeriría	que		se	trata	de	un	grupo	homogéneo	que	presentan	un	mismo	perfil	

desde	el	punto	de	vista	clínico	y	psicosocial.		

QUINTA.-	 En	 general,	 el	 uso	 de	 recursos	 sanitarios	 fue	 independiente	 de	 la	

presencia	de	atracones.	Sin	embargo,	habría	que	destacar	el	mayor	número	de	

visitas	 al	 especialista	 en	 psiquiatría	 por	 parte	 de	 los	 pacientes	 que	 los	

presentan.  	
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PROTOCOLO	 DE	 ACTUACIÓN	 CON	 PACIENTES	 OBESOS	 CANDIDATOS	 A	

CIRUGÍA	BARIÁTRICA	

					El	paciente	con	obesidad	puede	ser	visto	por	primera	vez	en	los	servicios	

de	atención	primaria	 y	 en	 otras	 especialidades.	Es	 en	 ese	momento	 cuando	 se	

realiza	una	exploración	 física,	donde	se	valora	 la	 tensión	arterial,	peso,	 talla,	 e	

IMC,	así	como	un	estudio	analítico	del	paciente.	En	el	caso	de	obtener	resultados	

patológicos	 se	 deriva	 al	 médico	 de	 familia	 para	 instaurar	 el	 tratamiento	

adecuado.		

			A	 continuación,	 el	 paciente	 será	 valorado	 por	 el	médico	 de	 familia.	 Éste	

completará	 la	 anamnesis	 referenciando	 antecedentes	 familiares	 de	 obesidad	 y	

de	 otras	 patologías,	 comorbilidades,	 patologías	 previas,	 así	 como	 suscitación	

pulmonar,	y	solicitud	de	electrocardiograma.		

En	este	punto,	el	paciente	solicita	consulta	de	Endocrinología	y	Nutrición.		

			En	el	caso	de	ser	vistos	los	pacientes	por	otros	especialistas,	éstos	solicitarán	

interconsulta	con	el	servicio	de	Endocrinología.		

			Es	en	este	momento	cuando	el	paciente	con	 	obesidad	mórbida	empieza	a	

ser	atendido	por	el	equipo	especializado.		Se	trata	de	un	equipo	multidisciplinar	

que	 consta	 de	 un	 endocrino,	 psiquiatra,	 internista,	 cirujano,	 ¿fisioterapeuta?,	

enfermero	y	anestesista.		

El	primer	especialista	que	atiende	al	paciente	es	el	endocrino.	Éste	realiza	un	

estudio	metabólico	 completo,	 en	 el	 que	 se	 solicitan	pruebas	 complementarias,	

se	realiza	el	perfil	metabólico	y,	en	caso	de	hallar	patología	endocrina,	se	intenta	

controlar	 la	 enfermedad.	 En	 caso	 de	 no	 poder	 controlarse	 la	 obesidad,	 el	

paciente	sigue	el	proceso	y	se	deriva	a	Nutrición.	

En	 la	 primera	 consulta	 de	 Nutrición,	 el	 endocrinólogo	 valora	 la	 historia	

personal	y	familiar	en	cada	caso	y	en	el	caso	de	que	se	indiquen	dos	o	más	casos	

de	obesidad	mórbida	en	la	familia	y/o	desarrollo	de	obesidad	severa	en	niños	o	

adolescentes	y	en	el	 caso	de	estimarse	conveniente,	 el	paciente	 se	deriva	para	
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que	se	le	realice	un	estudio	genético.		

Se	 instauran	 las	medidas	 terapéuticas,	 consistentes	 en	 dieta	 hipocalórica	 y	

actividad	 física	 adaptada,	 fármacos	 (Orlistat	 y/o	 Sibutramina),	 dieta	 de	 bajo	 o	

muy	bajo	contenido	calórico	incidiendo	en	cambios	en	los	hábitos	alimentarios	y	

el	seguimiento	de	 los	resultados	al	menos	durante	6	meses.	Y,	posteriormente,	

va	a	cirugía.	Cuando	no	es	apto	para	la	cirugía,	normalmente	por	la	anestesia,	se	

propone	el	balón	intragástrico.		

Posteriormente,	se	deriva	al	paciente	a	Psiquiatría	para	que	 inicie	estudio	y	

tratamiento	del	mismo.	Antes	de	que	el	paciente	sea	valorado	por	el	psiquiatra,	

hay	 una	 segunda	 consulta	 del	 Endocrinólogo	 en	 la	 que	 se	 comprueba	 la	

adherencia	a	la	dieta	y	se	establecen	las	medidas	terapéuticas.	En	este	momento	

caben	varias	alternativas:	que	el	paciente	no	disminuya	el	 IMC	de	40	kg/m2	y	

siga	el	proceso	hacia	la	cirugía	en	el	caso	de	que	no	haya	contraindicaciones;	que	

tenga	 un	 IMC	 menor	 de	 35	 kg/m2,	 en	 cuyo	 caso	 se	 derivaría	 a	 Atención	

Primaria;	que	se	mantenga	entre	35	y	40	kg/m2	y	tenga	complicaciones	severas	

derivadas	 de	 la	 obesidad,	 en	 cuyo	 caso	 seguiría	 el	 proceso	 siempre	 que	 haya	

adherencia	 al	 tratamiento	 y	 no	 se	 produzca	 un	 aumento	 de	 peso;	 o	 que	 se	

mantenga	 entre	 35	 y	 40	 kg/m2,	 sin	 presentar	 complicaciones	 severas	 de	 la	

obesidad	o	en	los	casos	de	no	adherencia	dietética,	momento	en	el	que	la	cirugía	

quedaría	 descartada,	 quedando	 el	 paciente	 en	 seguimiento	 por	 el	

Endocrinólogo.	 También	 puede	 ocurrir	 que	 el	 paciente	 rechace	 la	 cirugía	

bariátrica	o	abandone	el	tratamiento.		

El	 psiquiatra	 valorará	 el	 estado	 psicológico	 del	 paciente,	 analizará	 si	 existe	

alguna	 contraindicación	 psiquiátrica	 a	 la	 intervención	 quirúrgica	 y	 dará	 unas	

pautas	de	tratamiento	y	seguimiento	pre	y	postquirúrgico.	

Su	 evaluación	 inicial	 consta	 de	 una	 entrevista	 clínica	 y	 entrega	 de	 test	

psicológico	y	se		procura	que	a	la	entrevista	el	paciente	acuda	acompañado	por	

su	 pareja,	 familiar	 o	 amigo,	 para	 contrastar	 la	 información	 aportada	 por	 el	

mismo.		
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El	que	el	paciente	presente	algún	trastorno	mental	en	la	mayoría	de	los	casos	

no	 contraindica	 la	 cirugía,	 aunque	 normalmente	 va	 a	 requerir	 un	 control	

específico	 y	 un	 seguimiento	más	 continuo.	 Las	 contraindicaciones	 a	 la	 cirugía	

bariátrica	son	la	falta	de	motivación	o	el	incumplimiento	del	tratamiento	previo	

(endocrino,	 farmacológico).	 Los	 pacientes	 con	 trastorno	 mental	 grave	 podrán	

ser	 intervenidos	 siempre	 que	 presenten	 una	 adherencia	 adecuada	 al	

tratamiento	psiquiátrico.	En	caso	de	que	el	paciente	se	considere	apto	para	ser	

intervenido	de	cirugía	bariátrica,	se	remitirá	al	cirujano.	

El	 cirujano	 observará	 los	 informes	 del	 Endocrinólogo,	 Psiquiatra	 y	 otros	

especialistas	 que	 hayan	 tratado	 al	 paciente.	 A	 continuación	 completará	 la	

historia	clínica	y	 la	exploración	física.	Posteriormente	 informará	al	paciente	de	

sus	 datos	 clínicos	 y	 en	 qué	 consiste	 el	 proceso.	 El	 paciente	 firmará	 el	

consentimiento	informado	y	a	continuación	se	realizará	la	inclusión	del	paciente	

en	lista	de	espera	en	admisión.		

Es	 en	 admisión	 donde	 se	 realiza	 la	 petición	 y	 citación	 para	 las	 pruebas	

preoperatorias.	Cuando	se	reciben	los	resultados	de	estas	pruebas	y	se	realiza	la	

citación	para	el	servicio	de	anestesia.		

El	anestesiólogo	realiza	la	anamnesis,	exploración,	y	valoración	de	analíticas	y	

pruebas	complementarias	necesarias	para	la	intervención.	Si	todo	es	favorable,	

se	 remite	 el	 informe	 al	 Cirujano	 y	 se	 incluye	 en	 la	 lista	 de	 espera.	 Por	 el	

contrario,	si	el	paciente	no	es	apto,	se	solicitan	las	interconsultas	pertinentes	o	

exploraciones	oportunas	según	las	comorbilidades	que	presente	el	paciente.			

Después,	 el	 cirujano	 valorará	 los	 estudios	 realizados	 y	 los	 informes	 del	

anestesista.	 Se	 informará	 al	 paciente	 de	 todo	 el	 proceso.	 En	 el	 caso	 de	 que	

acepte,	 deberá	 firmar	 los	 consentimientos	 informados.	 Se	 recomienda	 que	

durante	unos	días	antes	de	la	intervención	sigan	una	dieta	líquida	con	objeto	de	

disminuir	la	esteatosis	hepática	que	acompaña	a	esta	patología.	A	continuación	

se	programa	la	intervención.	El	día	del	ingreso,	se	tiene	una	consulta	previa	a	la	

intervención	en	la	que	se	pesa	al	paciente	y	se	calcula	su	IMC	y	si	el	paciente	ha	

aumentado	su	peso	con	respecto	a	la	consulta	anterior,	se	anulará	la	operación.		
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Tras	 la	 realización	 de	 la	 intervención,	 el	 paciente	 pasa	 a	 la	 Unidad	 de	

Cuidados	 Intensivos,	 donde	 se	 seguirá	 el	 protocolo	 que	 estos	 pacientes	

requieren.	 Tras	 48	 horas,	 si	 no	 hay	 complicaciones,	 se	 comenzará	 una	 dieta	

líquida.	Si	no	surgen	complicaciones,	a	los	4	ó	5	días	de	la	intervención	se	le	dará	

el	 alta.	 Con	 el	 alta	 hospitalaria	 se	 les	 entregan	 unas	 normas	 de	 conducta	

alimentaria	 y	 alimentos	 permitidos	 hasta	 la	 siguiente	 visita	 al	 endocrino.	

También	 se	 les	 advierte	de	que	 si	 realizan	 trasgresiones	dietéticas	 aparecerán	

vómitos	y	dolores	abdominales.		

El	Cirujano	verá	al	paciente	a	 los	15	días	de	 la	 intervención,	para	valorar	el	

estado	de	las	incisiones	quirúrgicas	y	retirar	los	puntos.	Cada	3	meses	el	primer	

año,	cada	6	el	segundo,	y	una	vez	al	año	durante	toda	la	vida	para	reforzar	 los	

hábitos	alimenticios.	

El	psiquiatra	 lo	valorará	a	 los	6	meses	de	 la	 intervención,	al	año	y	a	 los	dos	

años.	 Posteriormente	 se	 dará	 el	 alta,	 si	 procediese.	 Se	 pueden	 realizar	

modificaciones	en	el	seguimiento	del	paciente	por	motivos	psicopatológicos.		

			El	 Endocrino,	 por	 su	 parte,	 también	 realizará	 seguimiento	 de	 por	 vida.	

Primero	al	mes,	después	a	 los	3,	 6,	 9,	 12	meses.	A	partir	de	ese	momento,	 las	

revisiones	 serán	 anuales.	 En	 ellas	 se	 revisará	 y	 reforzarán	 los	 hábitos	 de	

conducta	alimentaria.	

Los	 tres	 equipos	 de	 profesionales	 principales,	 y	 otros	 especialistas	 si	 se	

considerase	oportuno,	se	reúnen	con	cierta	periodicidad	para	tratar	los	casos	de	

pacientes	de	obesidad	mórbida.	

 
PROTOCOLO	DE	EVALUACIÓN	DEL	PACIENTE	POR	EL	PSIQUIATRA		

El	 paciente	 con	 obesidad	 tiene	 una	 amplia	 comorbilidad	 médica	 y	

psicopatológica.	 Entre	 ellas	 se	 observan	 enfermedades	 más	 graves	 como	 la	

esquizofrenia,	el	abuso	de	 tóxicos	o	el	TA.	En	 la	 clínica	se	observa	una	amplia	

variedad	de	sintomatología	en	los	pacientes	obesos	con	TA.	Queremos	valorar	si	

hay	un	perfil	psicopatológico	del	paciente	obeso	con	TA.		



   
	 ANEXOS	

	 	 	

 297 

Por	otro	lado,	hasta	el	momento	hay	investigaciones	que	proporcionan	datos	

muy	dispares	acerca	de	la	prevalencia	del	TA	en	los	pacientes	obesos	candidatos	

a	cirugía	bariátrica.	En	 la	unidad	se	va	a	estudiar	en	qué	rango	se	encontraría	

nuestra	muestra.	Son	pacientes	que	en	la	clínica	pueden	resultar	complicados	de	

tratar	debido,	sobre	todo,	a	su	tendencia	hacia	la	impulsividad,	al	descontrol	con	

la	 comida.	Por	 ello,	 en	 la	unidad	 suelen	 citarse	 con	una	 frecuencia	mayor	que	

otros	pacientes	con	obesidad	candidatos	a	cirugía	bariátrica.		

Además,	 la	 intervención	 de	 cirugía	 bariátrica	 requiere	 un	 esfuerzo	 grande	

por	parte	del	 paciente	para	 adaptarse	 a	 una	 serie	de	pautas	 y	 cambios	 en	 los	

hábitos	 alimentarios.	 Nos	 interesa	 saber	 qué	 aportan	 los	 estudios	 realizados	

sobre	 los	 pacientes	 obesos	 con	 TA	 con	 respecto	 a	 ello,	 y	 la	 opinión	 de	 otros	

profesionales	al	respecto.	

Finalmente,	se	está	observando	cada	vez	más	el	elevado	coste	sanitario	de	los	

pacientes	obesos	candidatos	a	cirugía	bariátrica	y	pensamos	que	los	que	tienen	

TA,	al	resultar	más	complicados	en	la	unidad,	van	a	suponer	más	gasto	sanitario	

en	general	que	los	pacientes	obesos	que	no	tienen	TA.		

						Otro	 aspecto	 que	 recogimos	 en	 esta	 investigación	 fue	 el	 gasto	 en	 recursos	

asistenciales,	 con	el	objetivo	de	valorar	el	gasto	económico	de	estos	pacientes.	

Este	dato	lo	obtuvimos	del	programa	informático	de	gestión	de	historias	clínicas	

JARA	 del	 Sistema	 Extremeño	 de	 Salud,	 en	 base	 al	 número	 de	 consultas	 a	

urgencias,	consultas	ambulatorias	y	número	de	días	hospitalizado.	

	


