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RESUMEN  

Introducción: Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) son entidades clínicas que 

cada vez despiertan mayor interés. Desde la segunda mitad del siglo XX han experimentado 

un incremento progresivo. Está bien documentado que estos trastornos constituyen un 

importante problema sanitario que conlleva graves secuelas físicas, sociales y psicológicas.   

 

Tras la reciente publicación del DSM-5, la clasificación de los TCA ha sido sometida a una 

extensa revisión. Aunque los datos sobre los correlatos psicológicos y el curso de la 

enfermedad apoyan los esquemas de categorización actuales, otros trabajos sugieren que 

existe una notable superposición entre estos síndromes. Se ha observado que una parte 

importante de pacientes con anorexia nerviosa (AN) evolucionarán hacia la bulimia nerviosa 

(BN), y que un significativo porcentaje de pacientes con BN tenían historia previa de AN.  

 

Muchas cuestiones fundamentales sobre la nosología de los TCA permanecen sin respuesta 

en la actualidad. Los principales desafíos que se plantean tienen que ver con la fiabilidad, 

validez y estabilidad de sus categorías diagnósticas. El objetivo de este trabajo fue investigar 

si la clasificación actual de los TCA resultaba adecuada para clasificar y distinguir estos 

problemas. En caso contrario, se pretendía determinar qué modelos y/o variables podrían 

describir mejor a los sujetos de nuestra muestra. 

 

Material y método: Fueron evaluados 98 pacientes diagnosticados de AN o BN en lo 

relativo a psicopatología alimentaria, rasgos de personalidad, ambiente familiar, 

sintomatología general y otros índices clínicos. Se dividió el trabajo en cinco estudios. Cada 

uno de ellos mostraba formas diferentes de agrupar los TCA. Para todos se siguió la misma 

lógica. Los análisis estadísticos se llevaron a cabo a través de análisis multivariados de la 

varianza y de dos análisis de conglomerados jerárquicos.  

 

Resultados: Ninguno de los modelos puestos a prueba pudo ser confirmado. Los modelos en 

los que se sustentan los manuales diagnósticos actuales sólo resultaron parcialmente 

adecuados para clasificar a los individuos de nuestra muestra. El análisis de conglomerados 

reveló que existían cinco grupos diferentes de pacientes con TCA. La ANR era la que estaba 

mejor representada. Se encontró que todos los grupos compartían un núcleo psicopatológico 

común, de naturaleza cognitiva. El resto de los síntomas podían ser agrupados en tres 

dimensiones generales en las que los pacientes podían diferenciarse. Además de la 

psicopatología alimentaria, las dimensiones de psicopatología general comórbida, las 

características de personalidad y los hallazgos neurobiológicos resultaban centrales para 

poder agrupar a los sujetos de la muestra. 

 

Conclusiones: La literatura actual enfatiza la validez de los esquemas de clasificación de los 

TCA que incorporan diferentes dimensiones en la definición de estos problemas. En los 

últimos años se han propuesto diversos modelos que tratan de acercarse a estos trastornos 

desde una perspectiva multidimensional. Nuestros resultados apuntan a que una 

aproximación de este tipo podría reflejar mejor la realidad clínica y capturar la esencia de 

estos trastornos. Una clasificación es una guía para ver el mundo. No hay duda de que una 

aproximación de este tipo permitiría hacerlo con mayor exactitud y rigor científico. 
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Summary  

Background: Eating Disorders (ED) are clinical entities that cause much interest among the 

population. Since the second half of the 20th century, these problems have experienced a 

progressive increase. It is well known that these disorders constitute an important healthy 

problem which could be associated with serious physical, psychological and social sequels.  

 

With the recent publication of DSM-5, the classification of ED has been widely revised. 

Although data about psychological features and the course of the disease support the current 

categorization schemes, other works have found an important overlap among these problems. 

It has been observed that a relevant rate of patients with anorexia will develop BN in the 

future, and a significant percentage of bulimic patients had a previous history of AN.  

 

Many important questions about the nosology of ED remain unsolved at present. The main 

challenges are related with validity, reliability and the stability of their diagnostic categories. 

The aim of this study was to investigate whether the current classification of ED was 

satisfactory to classify and distinguish these problems. On the other hand, an alternative 

objective was to determine which models or variables could better describe the subjects of 

our sample.  

 

Methods: 98 patients diagnosed with AN and BN were assessed in measures of eating 

psychopathology, personality traits, familiar environment, general symptoms and other 

clinical indices. The investigation was divided in five studies. Every one of them showed 

different forms of grouping ED. The same procedure was followed in all of them. Some 

multivariate analysis of variance (MANOVA) and two exploratory hierarchical cluster 

analysis were performed. 

 

Results: No one of the studied models could be confirmed. Those models in which the 

current diagnostic manuals are based on were only partially appropriate to classify the 

subjects of our sample. The cluster analysis showed that the patients could be divided in five 

groups. The ANR was the best represented. It has found that all the clusters shared a 

common cognitive core of psychopathology. The other symptoms could be grouped in three 

general dimensions in which patients could be differentiated. In addition of the eating 

psychopathology, comorbid psychopathology, personality traits and neurobiological findings 

were decisive dimensions to classify the subjects of the sample.  

 

Conclusions: The current searching emphasizes the validity of the ED classification 

schemes that incorporate different dimensions in the definition of these problems. In recent 

years, different models have been created from a dimensional perspective. Our results point 

out that a perspective like that could reflect and capture more properly the clinical reality and 

the essence of these disorders. A classification is a guide to know the world. There is no 

doubt that an approach like this may allow us to see it with more exactness and scientific 

rigour. 
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1.  INTRODUCCIÓN. 

 

En las sociedades industrializadas se ha producido un cambio en lo relacionado con el ideal 

de belleza durante los últimos cuarenta años. En este tiempo se ha ido imponiendo la cultura 

de la delgadez, una cultura en la que la esbeltez supera los significados puramente físicos y 

estéticos. Este cambio social ha influido de manera decisiva en el significativo incremento de 

de los Trastornos de la Conducta Alimentaria (TCA), los cuales están asociados con una 

importante morbilidad y mortalidad (Pike et al., 2008).  

 

Los TCA son entidades clínicas que cada vez despiertan mayor interés, especialmente ante la 

percepción de que se trata de un problema emergente y en expansión (Rojo et al., 2012). 

Fairburn y Walsh (2002) los definen como una alteración de los hábitos alimentarios y de las 

conductas de control de peso que dañan significativamente la salud y el funcionamiento 

psicosocial de la persona. Son tres las categorías que los componen: la Anorexia Nerviosa 

(AN), la Bulimia Nerviosa (BN) y los Trastornos de la Conducta Alimentaria No 

Especificados (TCANE), condición que se reserva para quienes presentan cuadros de 

alteraciones alimenticias incompletos.  

 

Dentro de la AN se han distinguido dos subtipos: la anorexia nerviosa restrictiva (ANR) y la 

anorexia nerviosa compulsivo purgativa (ANCP). Hasta la aparición del DSM-5 (APA, 

2013), la BN se subdividía en bulimia nerviosa purgativa (BNP) y en bulimia nerviosa no 

purgativa (BNNP). El Trastorno de Atracones (TA), aunque había sido incluido en el 

apéndice B del DSM-IV-TR como categoría propuesta para estudios posteriores, se 

consideraba parte de los TCANE. No obstante, diversas revisiones (Devlin et al., 2003; 

Grilo, 2006; Wilfley et al., 2007; Wonderlich et al., 2009) ya advertían que se trataba de una 

entidad diferente de las demás, categoría que finalmente le ha conferido el DSM-5.  

 

Sin embargo, y a pesar de todo esto, la categorización de los TCA ha sido objeto de 

considerable debate (Striegel-Moore & Marcus, 1995; Bulik et al., 2000a; Clinton & 

Norring, 2005). Aunque los datos sobre los correlatos psicológicos y el curso de la 

enfermedad (Herzog et al., 1999; Fairburn et al., 2000; Keel et al., 2000; Keel et al., 2003) 

apoyan los esquemas nosológicos tradicionales, otros trabajos sugieren que existe una 

notable superposición entre la AN, la BN y los TCANE (Garfinkel et al., 1995b; Lilenfield et 

al., 1998; Sullivan et al., 1998c; Strober et al., 2000). Se ha observado que al menos un 50% 

de las pacientes con AN desarrollarán BN en algún momento del trastorno, y que entre los 

individuos con BN, aproximadamente un 30%, tenían historia previa de AN (Fairburn & 
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Cooper, 1984; Katzman & Wolchik, 1984; Keel et al., 1997). Estos datos han llevado a 

algunos autores a plantearse lo que se conoce como la “teoría del continuum” (Perpiñá, 

1989; Calvo, 1992; Scarano & Kalodner, 1994; Lowe et al., 1996), aludiendo así a lo que de 

común existe en su etiología, sintomatología y tratamiento. Algunos autores (Grilo, 2006) 

incluso han comenzado a denominarlos “trastornos alimentarios y del peso”.  

 

La adolescencia es un período de crecimiento y desarrollo en el que concurren múltiples 

cambios biológicos, psicológicos y emocionales (Jenkins & Horner, 2005). Quizás por esto 

los TCA comiencen en esta época de la vida (Hoek & van Hoeken, 2003; van Son et al., 

2006; Crow et al., 2009). Sin embargo, cada vez son más los trabajos que señalan que la 

edad de inicio de estos problemas está descendiendo en las generaciones más jóvenes 

(Favaro et al., 2009; Morandé, 2014). Algunos estudios han encontrado niñas entre los 6 y 

los 12 años preocupadas ya por el peso (Woodside, 1995). De hecho, en nuestro país se está 

tratando a chicas de 8 y 9 años de edad (Morandé et al., 1999). Este aumento en la frecuencia 

de la anorexia prepuberal merece mayor atención ya que suele presentarse de forma 

particularmente grave.  

 

La causa de los TCA es compleja y suele estar mal entendida. A la luz de los conocimientos 

actuales se debe considerar la etiología de estos problemas como multifactorial (Garner et 

al., 1997). Se han propuesto diversos modelos para explicar cómo se generan estos trastornos 

(Toro & Villardel, 1987; Fairburn & Harrison, 2003). La mayoría coincide en que resultan 

de la combinación de factores físicos, emocionales y sociológicos, y que son alentados por 

una sociedad que valora la apariencia como una medida de éxito (Zerbe, 1996).   

 

Desde la segunda mitad del siglo XX la presencia de estos problemas en la literatura ha 

experimentado un incremento progresivo. No está claro si ello es debido a un aumento de su 

prevalencia o si la razón estriba en un mayor conocimiento y/o reconocimiento de los 

mismos (Van´t Hof, 1994). Se calcula que alrededor del 10% de la población femenina de 

menos de 30 años presenta algún problema alimentario (Lasa et al., 1997; Ward et al., 2000) 

ya que es en este grupo en el que existe mayor presión social. Todo lo anterior se deja ver en 

la realidad clínica, donde también parece innegable el aumento de este tipo de pacientes 

(Guerro-Prado et al., 2001). 

 

En cuanto al curso de la enfermedad, se sabe que de las personas con AN, algunas se 

recuperarán totalmente después de un único episodio, otras exhibirán un patrón fluctuante de 

ganancia de peso y recaídas, y otras un deterioro crónico a lo largo de los años. Una gran 
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parte de las personas con ANR evolucionarán, dentro de los cinco primeros años, hacia el 

subtipo purgativo. Con respecto a la BN, los estudios de seguimiento muestran una remisión 

casi completa de la sintomatología a largo plazo, en un alto porcentaje de pacientes (Luka et 

al., 1986; Herzog et al., 1996b; Keel & Mitchell, 1997; Keel et al., 1999).  

 

Los datos son alarmantes. Se sabe que los TCA, así como los cuadros afines, se han 

convertido en un importante problema sanitario con graves secuelas físicas, sociales y 

psicológicas. El aumento de su incidencia y las características de la población a la que afecta, 

hace de estas patologías un importante problema sociosanitario. Son unos trastornos que no 

sólo perturban al enfermo, sino también a su familia y al entorno más próximo. Para atajarlos 

con éxito se ha demostrado que el diagnóstico y el tratamiento precoz reducen el impacto del 

problema tanto en el paciente como en su familia (Bjørnelv, 2004). Resulta importante 

examinar los factores de riesgo y protección de estos trastornos para desarrollar modelos de 

prevención seguros y eficaces (Ruiz-Lázaro, 2012).  

 

Podemos, en este momento, plantearnos las características de la cultura que potencia de esta 

manera los TCA. No hay duda de que son patologías que aparecen en sociedades que 

permiten transgredir los límites de la normalidad biológica y que posibilitan la utilización de 

los alimentos con finalidades que van más allá de las puramente nutritivas. La gran industria 

que gira alrededor de estos valores hace que prime el aspecto físico, pero un aspecto físico 

estandarizado, atípico y anómalo. Este ideal es la clave del éxito y se propugna como 

fácilmente asequible.  

 

Una revisión bibliográfica en este campo (Toro, 1996; Baile, 1999; Ghaderi & Scott, 2001) 

hace evidente la existencia de una presión social hacia la mujer para que mantenga una 

imagen corporal de extrema delgadez. Existen datos que apoyan que una de las variables más 

relevantes para la instauración de estos problemas es la insatisfacción con la propia figura. 

Su importancia es tal que, además de ser utilizada como elemento diagnóstico (Garner & 

Garfinkel, 1980; Cash & Deagle, 1997), se le ha llegado a considerar como un signo 

universal de estos problemas.  

 

Otro de los aspectos importantes es el coste que la patología conlleva para las personas que 

lo sufren. Una gran parte de las pacientes acaba por abandonar sus estudios (Byford et al., 

2007), pierde buenos puestos de trabajo y su calidad de vida merma significativamente. Las 

relaciones familiares y sociales se deterioran, a veces, de forma irreversible y su futuro se ve 

condicionado por su físico así como por sus pensamientos y conductas en torno a la delgadez 
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y el miedo al sobrepeso. El impacto sobre la familia está bien documentado. Algunas de las 

preocupaciones habituales son las relativas a la unificación o desintegración familiar, la 

incapacidad de los padres para afrontar la enfermedad, el coste económico de la misma, los 

comentarios desconsiderados de otras personas significativas y el aislamiento social (Hillege 

et al., 2006). Se ha llegado a señalar que los TCA se encuentran entre las diez causas más 

frecuentes de incapacidad entre mujeres (Mathers et al., 2000).  

 

La obesidad, que en otras épocas significó salud, riqueza y belleza es ahora valorada muy 

negativamente y no sólo por sus riesgos físicos. La delgadez, que se equiparó a fealdad, 

penuria y enfermedad, triunfa absolutamente. Actualmente se ha invertido su significación 

social y estamos viviendo el rechazo hacia las personas con sobrepeso y potenciando un 

canon de belleza que implica unos rasgos morfológicos en clara contradicción con nuestras 

características étnicas. Debido a las importantes repercusiones que estos trastornos 

conllevan, no se puede olvidar que la recuperación y la remisión de los síntomas pasan por 

un adecuado diagnóstico de la patología en cuestión. Un sistema de clasificación de los TCA 

válido resulta esencial para el desarrollo de modelos etiológicos adecuados, de tratamientos 

eficaces y de programas de prevención exitosos (Keel et al., 2004; Wonderlich et al., 2007a).  

 

 

1.1. APROXIMACIÓN HISTÓRICA A LOS TRASTORNOS DE LA CONDUCTA 

ALIMENTARIA. 

1.1.1. HISTORIA DE LA ANOREXIA NERVIOSA. 

 

Desde siempre en el recorrido histórico de nuestra cultura encontramos conductas 

alimentarias desajustadas. Excepto en las últimas décadas, comer lo suficiente ha sido el 

privilegio de unos pocos. El sobrepeso ha sido signo de poder y salud y, posiblemente por 

esta razón, en la antigüedad, los banquetes donde se comía y bebía exageradamente tuvieron 

un marcado carácter social y sagrado (Turón, 2014). También la restricción alimentaria fue 

asociada e interpretada desde el punto de vista de la religión. Aunque el ayuno estaba 

condicionado por las penurias económicas, también tenía un carácter religioso y penitencial. 

Los primeros cristianos y los místicos lo practicaban como autopunición y penitencia. Era 

una forma de rechazo del mundo y un  medio para lograr un estado espiritual más elevado 

(Turón, 1997). Se trataba de conseguir la independencia del cuerpo respecto de todas las 

necesidades físicas (van Deth & Vandereycken, 1991). 
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Las prácticas ascéticas tienen sus primeros antecedentes en San Juan Bautista y en el mismo 

Jesús de Nazaret, tal y como describen los Evangelios de San Mateo y San Lucas. A 

principios del siglo IV, los llamados padres del desierto se retiraron a los desiertos de Egipto 

y Palestina para entregarse a una muy severa ascesis. También San Jerónimo y las santas 

mujeres que le siguieron promovieron una vida de ayuno y privaciones. Algunos ejemplos 

son Santa Paula y su hija Santa Blesila, quien figura en la historia como una de las primeras 

mujeres en morir de inanición. La renuncia al mundo, a las necesidades y deseos del cuerpo, 

el triunfo del espíritu sobre la carne y el arrepentimiento de los pecados eran las principales 

motivaciones del ayuno (Bemporad, 1996).  

 

La historia de la AN comienza con las descripciones de religiosas ayunadoras de la era 

helenística (Pearce, 2004) y continúa en la época medieval. Un número de conocidas figuras 

históricas parece haber sufrido este problema (McSherry, 1985; Hepworth, 1999). La 

literatura, sin embargo, no hace referencia a ningún tipo de tratamiento (Beumont et al., 

1987). 

 

El santoral cristiano recoge el martirio de Santa Wilgefortis. Era la séptima hija del rey de 

Portugal, la cual, habiendo decidido consagrar su virginidad a Dios, conoció que su padre 

deseaba casarla con el rey sarraceno de Sicilia. Se entregó a una constante oración, 

sumergiéndose en el ascetismo y sobreponiéndose a su apetito. Solicitó la ayuda de Dios 

para perder cualquier atisbo de belleza que ostentara su cuerpo. En verdad lo consiguió. Su 

inanición masculinizó su cuerpo y su padre renunció a sus pretensiones no sin antes 

crucificarla. Las referencias políticas de la historia sugieren que vivió en el siglo VIII. Su 

fama se extendió por toda Europa, persistiendo durante centurias. En España es identificada 

como Santa Librada (Lacey, 1982). 

 

Otra de las primeras ayunadoras voluntarias de la historia fue una joven del siglo IX, 

Friderada de Treuchtlingen, quien  padeció una larga y desconocida enfermedad. Tras ésta, 

experimentó un apetito voraz al mismo tiempo que su cuerpo iba debilitándose. Acudió al 

monasterio de Santa Walpurgis y en él se curó milagrosamente: recuperó sus fuerzas pero 

cedía su apetito. Experimentó una clara repulsión hacia los alimentos y sus comidas iban 

seguidas por vómitos. Tras seis meses así vividos, dejó de comer en absoluto. Friderada fue 

famosa en su época, no tanto por dejar de comer, sino por haber sido curada de sus males por 

Santa Walpurgis (Habermas, 1986).  

 



  Introducción 

 

~ 9 ~ 

 

En Europa central, concretamente en Hungría, transcurrió la vida de una famosa ayunadora 

voluntaria, la princesa Margarita. Su padre, el rey Bela IV, hizo votos de consagrar la vida de 

su hija a Dios si Hungría resistía la invasión de los tártaros. Cuando éstos se hubieron 

retirado, Bela construyó un convento en el que su hija debería pasar toda su vida. La princesa 

se entregó a una vida de austeridad, ayunando, privándose de sueño y dedicándose a las 

tareas domésticas. Nunca permanecía inactiva. Pasado algún tiempo, el rey Bela pretendió 

que su hija se desposara con un príncipe, a lo cual se negó, intensificando su restricción 

alimentaria y prescindiendo de su aseo personal. Murió en 1271, a los 28 años de edad, tras 

un grave acceso febril, con su mente clara y alerta y su cuerpo, exhausto (Halmi, 1994).  

 

Corría el año 1373 cuando Catherina Benincasa, (1347-1380) contaba con 26 años de edad. 

Había nacido en Siena, en una familia acomodada. En su adolescencia, el fallecimiento de 

dos hermanas parecía haberle inducido intensos sentimientos de culpa e incrementado 

ardorosamente una vida religiosa que ya había germinado con anterioridad. Sus deseos de 

entrega exclusiva a Dios chocaron diametralmente con los de sus padres, quienes la 

empujaban a contraer matrimonio. Esta situación le condujo a un profundo aislamiento. Se 

encerraba en su habitación, donde se flagelaba tres veces al día. Nunca había gustado 

excesivamente de la carne, pero en estas circunstancias la rechazó enteramente; incluso su 

olor le repugnaba. Lo mismo le sucedía con cualquier cocinado. Hacía los 16 años de edad 

subsistía con pan, agua y vegetales crudos. Durante tres años se impuso un silencio total, 

sólo interrumpido por sus confesiones. Su sueño se reducía a treinta minutos cada dos días. 

El 1 de enero de 1380, mientras meditaba, decidió añadir a su lista de austeridades el no 

beber más agua. Su muerte sobrevino tres meses después, tras un período de convulsiones y 

probablemente un estado comatoso (Toro, 1996).  

 

Santa Clara de Asís, en el siglo XIII, realizaba igualmente unos ayunos tan severos que 

empezaron a preocupar a su maestro espiritual, San Francisco de Asís, quien, en cierta 

ocasión, le pidió que comiera un poco más a pesar de que él mismo solía someterse a una 

rígida dieta de pan y agua. De la misma manera, está documentado cómo al otro lado del 

Atlántico, la misma Sor Juana Inés de la Cruz y Santa Rosa de Lima, patrona de Perú, 

América y Filipinas, sometían su cuerpo al hambre y a la tortura, como vehículo para 

acercarse a Dios (Rodríguez, 2007).  

 

Otros casos conocidos son el de Santa Lidwina de Schiedam y Santa Teresa de Jesús, que se 

hicieron famosas durante el siglo XVI por sus levitaciones debidas a sus estrictos ayunos. 

También por inducirse el vómito con una rama de olivo. Ellas también forman parte de ese 
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grupo de mujeres místicas que en tiempos antiguos encontraron en la privación y en la 

abstinencia una forma de ganar espiritualidad (Rodríguez, 2007). Santa Verónica, María de 

Oiginies, Beatriz de Nazaret, Margarita de Yperen, Juliana de Lieja, Columba de Rieti e Ida 

de Lovaina, son otras religiosas que comparten dramas y ayunos excesivos entre los siglos 

XIII al XVI. 

 

Contra el ayuno religioso contrasta el llevado a cabo por Mary Stewart, más conocida por ser 

la reina de los escoceses. Durante su infancia creció en la corte de Enrique II de Francia. Su 

historia médica está documentada con gran detalle gracias a los informes que varios 

embajadores devolvían a sus respectivos soberanos. Se sabe que durante la adolescencia su 

condición implicaba pérdida de peso, apetito irregular, vómitos y diarrea, palidez, episodios 

de desvanecimiento y dificultades para respirar. Es curioso que soliese permanecer activa 

durante la enfermedad. Continuó montando a caballo y participando en bailes nocturnos al 

mismo tiempo que los síntomas eran observados. Muchos creen ahora que podría haber 

padecido anorexia nerviosa (McSherry, 1985).  

 

Así pues, entre los siglos XII al XVII, el número de santas se incrementó notablemente. A 

pesar de los antecedentes de las hagiografías de la era medieval y del Renacimiento, Rudolph 

Bell, en su obra holy anorexia (1985), considera este problema como un síndrome cultural 

vinculado a la Italia medieval (Griffin & Berry, 2003). Bell, ha revisado escritos 

autobiográficos, cartas, testimonios de confesores y actas de canonización de más de 261 

mujeres italianas. Todas ellas eran religiosas, y muchas de ellas, en opinión del autor, 

podrían haber padecido anorexia nerviosa. Esta afirmación no deja de ser controvertida ya 

que hay que considerar que la información que tenemos sobre estas conductas tiene un valor 

relativo. Delimitar lo verdadero de lo falso, lo patológico de lo místico y la leyenda de la 

realidad resulta difícil. Algunos trabajos han señalado que se carecen de suficientes datos 

objetivos desde el punto de vista clínico para hacer una aseveración de este tipo, no obstante, 

la similitud entre estas historias y las actuales permite inferir nexos comunes (Turón, 1997; 

2014).  

 

Sin embargo, la Reforma Protestante cambió significativamente el rumbo de  las cosas, por 

lo menos en aquellos países en los que triunfó. En los siglos XV y XVI, embrujos y 

posesiones demoníacas constituyeron interpretaciones populares que se hacían de las 

mujeres ayunadoras, ya que era Satán y no Dios quien estaba detrás de estas conductas. Así 

pues, desde el siglo XVI, el ayuno fue perdiendo progresivamente sus raíces religiosas 

tradicionales. En algunos casos, la autoinanición pasó a formar parte de un circuito vulgar y 
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laico que se desarrolló gradualmente hasta convertirse en un espectáculo comercial de 

variedades (Vandereycken & van Deth, 1994).  

 

Habrían de pasar siglos antes de que algunos de estos comportamientos anómalos se 

inscribieran dentro de las afecciones médicas. Las primeras referencias escritas corresponden 

al siglo XVI (Loudon, 1980). En esta época comienzan a aparecer datos sobre personas que 

presentan una importante restricción y conductas alimentarias extrañas que no parecen tener 

justificación religiosa. No obstante, ya algunas centurias antes, concretamente en el mundo 

árabe, encontramos referencia a esta enfermedad. Avicena, en el siglo XI, realiza la 

descripción del joven príncipe Hamadham, que está muriendo por negarse a comer preso de 

una intensa melancolía; esta descripción relativa a la anorexia, se considera la primera en un 

texto médico, aunque probablemente era secundaria a un cuadro depresivo (Sours, 1980).  

 

El siglo XVII nos proporciona varios casos de personas que presentan una relación no 

natural con la comida. Uno de los primeros es el recogido por Mexio en 1613. En su libro 

“The treasure of ancient and modern times”, cita el caso de Jane Balan, de 14 años de edad, 

de la que se dice que estuvo tres años sin comer y sin beber. Al parecer, durante este tiempo 

no menstruó, orinó ni defecó. El cuadro se inició en 1599 tras un episodio febril con vómitos, 

a continuación apareció un estado de mudez y posteriormente, un episodio delirante que 

conllevó parálisis de los miembros. Durante este tiempo nadie consiguió hacerla comer. Seis 

meses más tarde recuperó el juicio pero no el apetito. Mexio diagnosticó el caso como “una 

consumición o agotamiento del hígado y de todas aquellas partes al servicio de la nutrición 

causado por un humor hiriente” (Morgan, 1977).  

 

En 1667, Marthe Taylor, una joven de Over-Haddon, Derbyshire, presenta un cuadro de 

inanición autoprovocado que despierta la curiosidad de las multitudes. Es visitada no sólo 

por médicos, sino también por nobles y clérigos, con la única intención de que abandone el 

ayuno. El cuadro se inicia a los 11 años tras sufrir una parálisis fruto de una caída. Al poco 

tiempo, se repite la parálisis, pero esta vez acompañada de melancolía y delirios. Se 

recupera, pero más tarde aparece la amenorrea, la restricción alimentaria y vomita lo poco 

que come. Según sus patógrafos HA en 1660, Robins en 1668 y Reynolds en 1669 (citados 

por Silverman, 1986), la paciente pasó más de un año subsistiendo con bebidas azucaradas. 

Se dijo que en ese tiempo Miss Taylor no orinó ni defecó.  

 

Otra conocida ayunadora fue Ann Moore. En 1813 y tras una investigación rigurosa se 

descubrió que toda su patología alimenticia había sido un fraude. Que Ann Moore y muchas 
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otras muchachas falsearan su situación y ocultaran su alimentación no resta ni un ápice de 

interés a quienes las analizan por su posible carácter de personas anoréxicas (Toro, 1996). 

Más tarde vendrían los artistas del hambre, simbolizados por la figuras de Claude Ambroise 

Seurat y Giovanni Succi y perpetuados en la obra de Kafka con el mismo nombre. Se trataba 

de varones que exhibían su habilidad para mantenerse vivos a pesar de no ingerir alimentos 

durante ciertos períodos de tiempo. De esta manera, la inanición voluntaria pasó a formar 

parte de un espectáculo comercial. 

 

Como ha podido observarse, la evolución de la anorexia no se produjo de manera lineal. Se 

pasó de una época en la que las muchachas jóvenes de procedencia humilde rechazaban el 

alimento porque ello realzaba su virginidad, se consideraba milagroso y era un signo de la 

presencia de Dios, a otra en la que estos ayunos se suponían fenómenos increíbles y 

extraordinarios que congregaban al público y que tenían una importante repercusión 

económica (Vandereycken & van Deth, 1994). Se pasó de las doncellas milagrosas (anorexia 

mirabilis) a las muchachas ayunadoras (fasting girls), jóvenes burguesas que negándose a 

comer y a las necesidades corporales pretendían alcanzar la máxima pureza (Brumberg, 

1988). 

  

Sin embargo, todo esto fue necesario para que se preparase el terreno para lo posteriormente 

se iba a describir y conceptualizar como AN. Sin utilizar estas dos palabras, la primera 

aproximación científica se produjo en el siglo XVIII y viene de la mano de Richard Morton. 

Doctorado en Medicina en la Universidad de Oxford en 1670, fue un importante médico 

británico de la corte de Guillermo III. A él se le atribuye la primera descripción médica del 

cuadro. La plasmó en su gran obra, “Phthsiologia seu exercitationes de phthisi”, publicada 

en el año 1689 y traducida al inglés en 1694 como “Pthisiologia or a treatise of 

consumptions”. Para Morton, la AN no es sino una “ptisis nerviosa” o una “atrofia 

nerviosa” cuya degeneración corporal atribuye a una perturbación del sistema nervioso que 

denominó “consunción nerviosa” así como a la “tristeza y preocupaciones ansiosas”. En el 

primer capítulo de su libro menciona sus características clínicas, aporta datos sobre su 

etiología, pronóstico y tratamiento. Describe los síntomas y signos característicos, 

subrayando que la brutal emaciación se debe a la intensa pérdida de apetito. Refiere además, 

dos casos clínicos. Uno de ellos fue el de una muchacha de 18 años, hija de un ministro 

presbiteriano, quien le había pedido ayuda dos años después de que comenzara la 

enfermedad y sólo porque experimentaba episodios frecuentes de síncopes y 

desvanecimientos. Se negó activamente a recibir cualquier tipo de tratamiento. Falleció tres 

meses después. Morton hace las siguientes observaciones:  
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“… cayó en una supresión total de sus Cursos Menstruales a causa de una multitud de 

preocupaciones y pasiones… A partir de ese tiempo su apetito  empezó a decaer y su 

Digestión a ser mala; su carne empezó también a ser flácida y floja… Era estimada por su 

estudiar y continua dedicación a los Libros, a los que se entregaba día y noche… En toda mi 

práctica no recuerdo haber visto a alguien que estuviera tan versado en Vivir y tan 

consumido… como un Esqueleto sólo vestido y piel, pero sin Fiebre… ni Tos o dificultad 

para Respirar ni… ninguna otra perturbación de los pulmones o de cualquier otra Víscera. 

Sólo su apetito estaba disminuido y su Digestión alterada” (reproducido en Beumont, 1991).  

 

En la segunda de sus descripciones relata la sintomatología de un varón de unos 16 años de 

edad, hijo del reverendo Mr. Steele, el cual: “… cayó gradualmente en una pérdida total de 

apetito ocasionada por estudiar demasiado y las Pasiones de la Mente, y a partir de aquí en 

una Atrofia Universal, empeorando más y más por espacio de dos años, sin ninguna Tos, 

Fiebre o cualquier otro Síntoma de cualquier Destemplanza de sus Pulmones…. su 

consunción era Nerviosa y tenía su asiento en Hábito total del Cuerpo” (citas reproducidas 

en Silverman, 1990). La literatura revela cómo el médico tuvo mucho más éxito con este 

paciente, quien siguió sus consejos sobre abandonar sus estudios y marcharse a la ciudad, 

reanudando la equitación y bebiendo mucha leche. De esta manera recuperó su salud en gran 

medida.  

 

Como puede observarse, Morton no atribuye la consunción a ninguna enfermedad física. La 

describe como proveniente de la melancolía y debida a una afección hipocondríaca e 

histérica. Algunos autores plantean que en estas descripciones ya están presentes los 

elementos del núcleo psicopatológico de la AN. Así, la amenorrea, la disminución del 

apetito, el estreñimiento, la delgadez extrema, la tendencia a la hiperactividad a pesar de la 

caquexia y la indiferencia de la paciente ante su estado físico. Morton, también hace algunas 

apreciaciones sobre su curso al decir que “el trastorno es crónico, como otros trastornos 

nerviosos, pero muy difícil de ser curado a no ser que se busque ayuda del médico 

rápidamente, al principio del mismo… Pero al principio del trastorno halaga y engaña a la 

paciente, por lo que en la mayoría de los casos el médico es avisado demasiado tarde”. 

Comenta que la causa inmediata del problema está en “el sistema de nervios procedente de 

un estado preternatural de los Espíritus Animales y de la destrucción del tono de los 

nervios”. Tampoco olvida los factores predisponentes a los que se refiere como “violentas 

pasiones de la mente” y “tristeza y preocupación ansiosa”. Igualmente preconiza el 

tratamiento futuro al recomendarle el aislamiento del entorno familiar (Bhanji & Newton, 

1985). 
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Casos similares fueron descritos por Robert Whytt, profesor de medicina en Edimburgo y 

miembro de la Real Society en Londres y por Robert Willan, miembro del Real Colegio de 

Médicos de Londres. El primero de ellos publicó en 1764 una descripción clínica similar a 

las de Morton y que denominó “Atrofia nerviosa”. Se ha considerado que representa un 

primer acercamiento a la BN. En ella, expone el caso de un varón de 14 años con poco 

ánimo que perdió el apetito y empezó a tener malas digestiones. Redujo sus alimentación y 

alcanzó un estado emaciación en el que quedó reducido casi a piel y huesos. Sólo un tiempo 

después comenzó a tener un ansia desmedida por la comida y unas digestiones rápidas. 

Whytt atribuyó el trastorno a un origen nervioso (Whytt, 1764).  

 

En 1790, Robert Willan, considerado como el padre de la dermatología inglesa publicó: “A 

remarkable case of abstinence”, en el que relata la trayectoria clínica de un joven que ayunó 

durante 78 días a causa de ciertas nociones erróneas sobre religión. Durante este tiempo se 

alejó de todo contacto social, dedicándose a copiar la Biblia. Hacia los 60 días de ayuno 

incurrió en una crisis de voracidad que finalizó con vómitos. Murió pocos días después 

(Silverman, 1990). Resulta excepcional que estos tres últimos testimonios médicos se 

refieran a varones.  

 

En Francia, Pinel incluye la bulimia, la pica y la anorexia en el capítulo dedicado a las 

neurosis de digestión en su “Nosographie philosophique” de 1798. La anorexia sería para él 

una “neurosis gástrica” muy frecuente (Vandereycken & van Deth, 1994). Imbert, en 1840, 

publica el “Traite théorique et pratique des maladies des femmes”, en el que incluyó tres 

trastornos alimentarios (anorexia, bulimia y pica) en el capítulo de “neurosis de estómago”.  

Diferencia entre la anorexia gástrica y la nerviosa, siendo la primera un trastorno del 

estómago, y la segunda, una alteración de las funciones cerebrales. Los pacientes con 

“anorexia nerviosa” presentaban pérdida de apetito y una gran variedad de síntomas 

neuróticos, tornándose en melancólicos, coléricos y asustadizos. En esta época, asociar un 

síntoma, en este caso la inapetencia, con una disfunción cerebral constituía una novedad 

difícilmente asimilable por la medicina del momento, por lo que la aportación de Imbert 

cayó rápidamente en el olvido (Vandereycken & van Deth, 1994).  

 

Entrados ya en el siglo XIX, Louis-Victor Marcé (1828-1864), un médico francés del 

Hospital Bicetre de París e instructor de Charcot, publicó en 1860 un estudio titulado “Nota 

sobre una forma de delirio hipocondríaco y caracterizado principalmente por el rechazo 

alimentario”. En este trabajo, Marcé, hace ostensibles algunas de las características de lo 

que hoy llamamos AN. Para él, las personas que la padecen suelen ser jóvenes, de sexo  
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femenino, se hallan en la pubertad, suelen ser psíquicamente débiles, predispuestas a la 

insania por sus antecedentes hereditarios y se vuelven más impresionables por la alteración 

nerviosa que acompaña al establecimiento de la menstruación. Todo lo anterior propicia un 

estado de delirio parcial, un debilitamiento de su energía intelectual y de sus sentimientos 

afectivos. Propone incluso algunas formas para combatirlo:  

 

“… Profundamente impresionados, sea por la ausencia de apetito o por la incomodidad 

causada por la digestión, estos pacientes llegan a una convicción delirante de que no 

pueden o no deben comer. En una palabra, el trastorno gástrico se hace cerebro-nervioso… 

Todos los intentos de constreñir estos pacientes para adoptar un régimen suficiente, son 

opuestos con estratagemas infinitas y una resistencia inconquistable… La predisposición 

nerviosa aumenta con la debilidad del organismo; los sentimientos afectivos sufren 

alteración, y toda la energía intelectual se centra en las funciones del estómago; incapaces 

del más ligero esfuerzo o de sostener la menor conversación más allá de sus ideas 

delirantes, estos infelices pacientes sólo retoman alguna energía para resistir las tentativas 

de alimentación…; es la idea delirante lo que constituye el punto de partida, y donde reside 

la esencia de la enfermedad; los pacientes no son dispépticos: son locos…” (Silverman, 

1989). 

 

Y continúa: “… me atrevería a decir que el primer médico que atendió a las pacientes mal 

entendió el verdadero significado de su rechazo obstinado a la comida y que El delirio 

hipocondríaco no puede ser ventajosamente encontrado mientras el sujeto permanezca en el 

medio de su propia familia y su círculo habitual… De esta manera, se hace indispensable 

cambiar la habitación y las circunstancias que le rodean, y confiar el cuidado del paciente a 

extraños” (Marcé, 1860).  

 

Una década más tarde, dos eminentes médicos describirían por separado la AN, siendo 1873 

el año en que el trastorno recibió oficialmente el nombre. En 1868, Sir William W. Gull, 

médico inglés del Guy´s Hospital, detalló sus observaciones sobre la condición de 

emaciación de una joven mujer en la British Medical Association (BMA) en Oxford. 

Observó que las causas de tal condición eran desconocidas, pero que los individuos 

afectados por ella, “eran mayoritariamente de sexo femenino y principalmente de edades 

comprendidas entre los dieciséis y los veinte y tres” (Gull, 1868), aunque puntualizó que en 

alguna ocasión también lo había observado en varones de la misma edad. El Lancet (la 

revista de la BMA) de ese mismo año publicó un extracto de la conferencia de Gull (Gull, 

1868):  
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“Por ahora, nuestro diagnóstico es mayoritariamente una deducción basado en nuestro 

conocimiento sobre la responsabilidad de muchos órganos en lesiones concretas; con el 

diagnóstico de apepsia histérica evitamos cometer el error de diagnosticar la presencia de 

trastornos mesentéricos en las mujeres jóvenes emaciadas hasta el último grado, por lo que 

conocemos de esta última afección, así como por la ausencia de tuberculosis”.  

 

Como podemos observar, Gull utiliza las palabras “apepsia histérica” para referirse a este 

proceso patológico, aunque en su artículo definitivo, que se publicaría seis años después, 

cambió el término por el de anorexia, al creer que el trastorno se producía por falta de apetito 

y no por una enfermedad digestiva. Rechazó la expresión “hysterica” y la sustituyó por 

nerviosa, negando de esta manera la implicación del útero en este proceso y defendiendo, por 

tanto, la del sistema nervioso. Apuntaba a que la falta de apetito se debía a un estado mental 

mórbido (Silverman, 1997b).  

 

Cinco años más tarde, en 1873, y en la XXIV reunión de la Clinical Society, Gull describió 

el trastorno padecido por unas muchachas (la señorita A, la señorita B y una tercera de 

nombre desconocido) que, sufriéndolo, podían caer en un estado de inanición. Al año 

siguiente, publicó este trabajo bajo el titulo: “Anorexia nervosa (apepsia hysterica, anorexia 

hysterica)” (Gull, 1874). En 1887, presentó el caso de la señorita K, que sería uno de los 

últimos documentos médicos publicados del autor. Algunos de los datos que ofrece se 

detallan a continuación.   

 

La señorita A llegó a ser vista por Gull el 17 de enero de 1866. Tenía 17 años y el estado de 

desnutrición era importante. Había perdido unos 15 kilos. Su peso, en ese momento era de 37 

kilos y su estatura 165 centímetros. El autor señala que, a pesar de padecer amenorrea desde 

hacía casi un año, el resto de sus otras condiciones físicas eran normales, con una respiración 

y un sonido del corazón no patológicos. El pulso estaba ligeramente bajo, entre 56 y 60. No 

existían vómitos ni diarrea, la lengua era clara y la orina normal. Lo único patológico era la 

inanición, acompañada de un rechazo total de alimentos animales y casi de cualquier otra 

cosa. También observó breves períodos de tiempo de apetito voraz, pero declaró que era algo 

raro y excepcional. Frecuentemente estaba inquieta y activa y considero que esto era una 

“llamativa expresión de su estado nervioso… parecía casi imposible que un cuerpo tan 

agotado pudiera someterse al ejercicio, el cual parecía agradable” (Gull, 1874). La señorita 

A permaneció bajo las observaciones del médico inglés desde enero de 1866 hasta marzo de 

1868, tiempo en el que pareció mejorar y ganar peso, pasando de 37 a 58 kilos.  
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La señorita B fue remitida a Gull el 8 de octubre de 1868 cuando tenía 18 años de edad como 

un caso con sospecha de tuberculosis. El autor se dio cuenta de que su aspecto emaciado era 

mucho más extremo del que normalmente es característico en estos casos. El examen físico 

de su pecho y abdomen no descubrió nada anormal, aunque apreció una “inquietud 

particular” que era difícil de controlar. Su madre expresaba que “ella nunca se cansa”. A 

Gull le impresionó la similitud de este caso con el de la señorita A, incluso por el detalle del 

pulso y de la respiración observados. La señorita B estuvo en tratamiento hasta 1872, 

momento en el que alcanzó una notable mejoría. Gull admitió en sus escritos que el 

tratamiento médico probablemente no contribuía mucho a la recuperación de estos pacientes, 

aunque sí que lo hacían los tónicos y una dieta nutritiva. 

 

La señorita K contaba con 14 años de edad en 1887. Era la tercera hija de una familia de seis 

hermanos, uno de los cuales murió durante la infancia. Su padre había muerto a la edad de 68 

de tuberculosis pulmonar. Su madre vivía y gozaba de buena salud. La señorita K, que era 

descrita como una muchacha gordita y sana hasta principios del 1887, comenzó a rechazar 

todos los alimentos excepto media taza de té o café. Fue recibida por Gull, por primera vez, 

el 20 de abril de 1887. En sus notas remarca la insistencia de la paciente en caminar por las 

calles hacia a su casa a pesar de ser un objeto de atención para los mirones. Recuerda que no 

mostraba ningún síntoma de otra enfermedad. Su respiración era de 12 o 14 respiraciones por 

minuto, su pulso de 46 latidos por minuto y su temperatura de 37 grados. Su orina era 

normal, su peso 28,5 kilogramos, y su estatura 162,5 centímetros. La señorita K se sentía 

bastante bien. Gull ordenó que una enfermera supervisara su dieta, y que incluyera comida 

ligera cada pocas horas. Después de seis semanas, comenzó a vislumbrarse su mejoría y el 

27 de julio, su madre informó de que su recuperación era casi completa sin haber sido 

necesaria la enfermera la mayor parte del tiempo. 

 

Aunque en los tres casos se consiguió la recuperación, Gull expuso que los resultados de los 

análisis post-mortem no revelaron ninguna anormalidad física así como tampoco trombosis 

en las venas femorales. Sólo la inanición aparecía como causa de la muerte.  

 

Ernest Charles Lasègue, nacido en 1816, fue uno de los grandes psiquiatras franceses del 

siglo XIX. Su obra abarca temas de medicina, psiquiatría, neurología e historia, con 

significativas referencias a los delirios de persecución, a la histeria, el suicidio, la 

cleptomanía y el delirio alcohólico. Fue el primero en describir el exhibicionismo y la “folie 

à deux”. Asumió diversos cargos clínicos y docentes, llegando a hacerse con la Cátedra de 

Medicina Clínica en el Hospital La Pitié (Toro, 1996). Murió a los 67 años de edad. Su vida 
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y su obra comparten con la de Gull una característica esencial, la observación de los hechos 

como piedra angular del quehacer científico (Vandereycken & van Deth, 1990). En 1873, y 

en los Archives Générales de Médicine, de los que era editor, publica su artículo “De 

l´anorexie hystérique”, en el que describe la conducta de un paciente típico:  

 

“Son numerosos los trastornos digestivos que aparecen en el curso de la histeria… Nos 

hemos fijado preferentemente en los extraños desarreglos del apetito… Se podía haber 

reemplazado el nombre de anorexia por el de inanición histérica… He preferido la primera 

denominación porque se relaciona con una fenomenología menos superficial, más afinada y 

también, más médica. Al principio el paciente siente incomodidad tras las comidas, una 

vaga sensación de plenitud. Las mismas sensaciones se repiten a lo largo de varios días. 

Pueden ser ligeras, pero son tenaces. Siente que el mejor remedio para este malestar 

indefinido será disminuir la ingestión de alimentos. Hasta aquí no hay nada relevante en el 

caso. Pero gradualmente reduce más y más su comida, y formula pretextos para hacerlo… 

Al final de unas pocas semanas ya no  se da una repugnancia temporal, sino un rechazo del 

alimento que puede prolongarse indefinidamente. ¡La enfermedad se ha declarado!... 

Comida tras comida son inacabadas y casi siempre algún artículo de la dieta resulta 

suprimido sucesivamente… La abstinencia tiende a incrementar la aptitud para el 

movimiento. La paciente se siente más ligera y más activa… Tanto la familia como los 

médicos que la atienden están crecientemente preocupados, y la anorexia se convierte 

gradualmente en la única preocupación y en el único tema de conversación… Cuando se le 

dice que no es posible vivir con la cantidad de alimentos que no bastaría a un niño, replica 

que se le suministra suficiente nutrición, añadiendo que ella nunca ha rehusado emprender 

cualquier trabajo. Ella sabe mejor que nadie lo que necesita. Además le sería imposible 

tolerar una dieta más abundante… Dice que nunca ha tenido mejor salud y que no sufre en 

absoluto” (Lasègue, 1873).  

 

Para Lasègue, la anorexia histérica se inicia entre los 15 y 20 años a consecuencia de algún 

género de emoción posiblemente relacionado con la transición a la edad adulta. La evolución 

de la enfermedad se produciría a lo largo de tres etapas. En la primera, la paciente manifiesta 

su malestar al comer, restringe los alimentos, aumenta su actividad física y recibe todo 

género de presiones por parte de sus padres para que incremente su alimentación. La segunda 

contempla el empeoramiento del estado mental, obliga a la intervención médica, limita las 

conversaciones al tema de la alimentación, la menstruación se hace irregular o insuficiente y 

la constipación intestinal es muy intensa. En la tercera fase, el deterioro físico es evidente, 
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apareciendo amenorrea, sed persistente, piel pálida y seca, constipación resistente, atrofia 

gástrica, anemia, vértigo y desmayos.  

 

A juicio del médico francés, la anorexia histérica era una “histeria del centro gástrico” y 

estaba asociada a trastornos digestivos generales, a peculiaridades del apetito y al 

“mutismo”. Esta fundamentación orgánica del trastorno no le impidió señalar la relevancia 

del mundo privado de las familias de clase media y de las relaciones con sus hijas. En su 

opinión, la dificultad para separarse de la familia parecía sumarse a un amor paternal intenso, 

constituyendo el escenario en el que se desarrollaba la anorexia. La atención que Lasègue 

prestaba a las familias le llevó a establecer que en las pacientes con anorexia sus 

progenitores tenían voluntad y capacidad de invertir recursos emocionales y económicos en 

ellas. Con toda probabilidad, fue el primero médico del siglo XIX en sugerir que el rechazo 

de los alimentos constituía una forma de conflicto intrafamiliar entre las muchachas y sus 

padres (Brumberg, 1988; Vandereycken & van Deth, 1990).  

 

Sin embargo, seis años más tarde de la publicación del artículo de Gull, un médico 

londinense, Samuel Fenwick, escribió un texto titulado: “On atrophy of the stomach and on 

the nervous affections of the digestive organs”. En él dedicó 24 páginas a la AN. Según 

Silverman (1992), reunió tal cantidad de material, que probablemente constituye el mayor 

cuerpo de información clínica sobre el tema aparecido en una sola publicación durante el 

siglo XIX. Su descripción e interpretación del cuadro no se aleja de las formuladas por Gull 

y Lasègue, pero observa que “es mucho más frecuente en las clases más ricas de la sociedad 

que entre quienes deben procurarse su pan mediante el trabajo diario” (Fenwick, 1880). 

Podría pensarse que esta reflexión estuviera sesgada ya que la mayoría de estos médicos 

tenían como clientes a miembros de clases adineradas y acomodadas, pero también se sabe 

que trabajaban paralelamente en hospitales públicos, lo que no resta ni un ápice de interés a 

tal declaración.  

 

En 1888, y durante un período de 63 días, aparecieron en el Lancet once artículos sobre AN 

que incluían tres descripciones clínicas, una editorial, seis cartas y una nota (Silverman, 

1888). El primero de estos estudios fue de Gull, quien describía en 42 líneas el ya 

mencionado caso de la señorita K. En la nota clínica se decía que los pacientes “llevados por 

actitudes insanas” presentaban “una perversión del ego para alimentarse” y recomendaban 

como tratamiento el reposo, los masajes, la alimentación abundante y nada de aislamiento. 

La enfermedad fue denominada “neurastenia”. En ese mismo año, Howell, hace hincapié en 

que los pacientes deben ser tratados firmemente, pero con bondad y comprensión. Algunos 
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médicos, por su parte, recomendaron la alimentación, las variaciones lácteas, las carnes, los 

puddings y los brandys como formas de curación. Otros propusieron comidas por vía 

parenteral, pero ninguno recurrió a la medicación ni a la psicoterapia de manera sistemática.  

 

De nuevo en Francia, Jean Martin Charcot, director de la Salpêtrière, acompañó a Lasègue 

en el estudio de la AN. Se dice que, probablemente, el prestigio de Charcot oscureció 

injustamente la figura del definidor de la anorexia histérica (Toro, 1996). Charcot fue el 

primero en introducir el término “parentectomía”, o aislamiento de la paciente respecto de 

su familia como fórmula terapéutica. La separación era, en su opinión, el tratamiento más 

eficaz. Charcot se violentaba con los padres que aceptaban dejar a su hija en un 

establecimiento hidroterapéutico, pero que rehusaban dejarla sola. Les indicaba que “debían 

irse lejos, o simular que se iban… lo más rápidamente posible”. Cuando el aislamiento se 

producía, los resultados, según Charcot, eran “rápidos” y “maravillosos” (Brumberg, 1988). 

La visita de los familiares sólo era recomendable cuando los progresos hubieran sido 

destacados. Su obra fundamental sobre trastornos del sistema nervioso, en la que hacía 

referencia a la anorexia histérica, ya estaba traducida al inglés en 1877 (Charcot, 1877).   

 

Hasta este momento se han descrito algunas de las contribuciones al campo del estudio 

médico y científico de la anorexia nerviosa que realizaron prestigiosos clínicos europeos. 

Pero, ¿qué sucedía mientras tanto en otros lugares? Parece que comparados con las últimas 

publicaciones del siglo XIX en el Reino Unido y en Francia, los clínicos de Estados Unidos 

de la misma época tenían menos interés en el estudio de la AN. Una revisión de la literatura 

de este período muestra que los médicos americanos muy raramente se referían a este nuevo 

síndrome (Vandereycken & Lowenkopf, 1990).  

 

Tras analizar el desarrollo histórico de la AN, puede decirse que la mayoría de estas 

pacientes presentaban algunos de sus síntomas característicos (negativa o rechazo ante la 

comida, pérdida importante de peso, presencia de amenorrea, inquietud motora…). Si 

atendemos a los sistemas de clasificación actuales y a la práctica clínica, pronto nos damos 

cuenta de que no existe ninguna referencia a dos de los aspectos determinantes del cuadro, la 

insatisfacción corporal y el miedo a engordar. La aplicación rigurosa de tales criterios a la 

información histórica disponible obligaría a no clasificar como anoréxicos a la mayoría de 

los casos presentados (Toro, 1996).  

 

Sin embargo, estudiosos del tema como Habermas (1989; 1992) defienden que, si la cuestión 

del miedo al sobrepeso se toma en consideración, prescindiendo de otros síntomas, tanto la 
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AN como la BN serían dos síndromes nuevos históricamente hablando. A ello se opone 

quien defiende la continuidad  de la BN por lo menos durante los tres últimos siglos 

(Stunkard, 1990). Habermas ha demostrado que el miedo a engordar se recoge en la 

literatura sobre AN desde finales del siglo XIX y en la dedicada a la BN, sólo desde la 

primera mitad del XX. No obstante, hay que resaltar que algunos autores franceses habían 

sugerido ya, en el siglo XIX, la presencia de tal característica. Es más, según parece, fue 

Charcot el primero en señalar el miedo a la obesidad como responsable de la motivación 

anoréxica hacia el ayuno. Su insistencia fue tal, que Pierre Janet se vio obligado a decir que 

el pavor a engordar se había convertido en una idea fija de Charcot (Vandereycken & van 

Deth, 1990). A partir de su obra parecen extenderse por Europa las publicaciones sobre los 

casos de anorexia que presentan ese controvertido síntoma. Así se ha detectado, alrededor de 

1900, en los autores alemanes, rusos, italianos y suizos que estaban influidos por la 

psiquiatría francesa (Habermas, 1992). Bien entrado el siglo XX, también un español, 

Rodríguez-Lafora en 1927, describe un caso de anorexia con miedo a engordar.  

 

No obstante, parece plausible considerar que la falta de preocupación por aumentar de peso 

fuese una realidad en épocas anteriores, puesto que si las motivaciones eran principalmente 

de origen religioso, el ayuno ascético sólo nacía de la necesidad del perdón o de la gracia 

divina. El ascetismo determinaría la abstinencia medieval y en parte, la renacentista. Los 

diferentes espiritualismos (siendo paradigmático el victoriano) justificarían los ayunos 

voluntarios de los siglos XVIII y XIX. El dinero y otras gratificaciones más o menos 

materiales y sociales explicarían otros casos de diferentes épocas (Toro, 1996).  

 

Una recopilación de 360 casos de ayuno voluntario, que abarca la práctica totalidad de 

cuanto se publicó en Europa y en Estados Unidos desde 1500 a 1939 (Parry-Jones & Parry-

Jones, 1994), permite conclusiones muy significativas. Las formas de presentación de tales 

casos han sido múltiples, pero en la inmensa mayoría se concretaban en actitudes anormales 

hacia los alimentos, la ingestión o el peso. El 85% eran mujeres, y tres de cada cuatro tenían 

menos de 30 años de edad. De hecho, alrededor de la mitad tenían menos de 20 cuando 

ayunaban o gozaban de un peso bajo. En su mayoría eran solteras y no se hallaron pruebas 

sobre la existencia de distorsión de la imagen corporal (Parry-Jones & Parry-Jones, 1994). 

Asimismo, la hiperactividad se ha descrito en pocos casos y los vómitos parecen haber sido 

excepcionales.  

 

Se podría concluir que la AN ha existido siempre aunque como inanición voluntaria 

condicionada por los determinantes sociales que el devenir histórico ha ido marcando como 
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propios de cada época. Quizás esto sería lo esencial y permanente del trastorno. El miedo a 

engordar (Hsu & Lee, 1993) y la distorsión de la imagen corporal serían síntomas propios de 

países occidentales y occidentalizados. Las alteraciones en la percepción de la silueta, el 

miedo intenso a la obesidad y la búsqueda incansable de la delgadez es lo que conduce a 

estos pacientes al rechazo del consumo de alimentos (Garner, 1993).  

 

Posiblemente, los vómitos y otras conductas compensatorias podrían haber sido adquiridas 

más recientemente. Sin embargo, desde la definición más temprana de la AN, la actividad 

física excesiva ha figurado como un síntoma prominente (Beumont et al., 1994). Sin 

embargo, a pesar de todo, el miedo a engordar permanece como criterio definitorio del 

trastorno en los sistemas de clasificación actuales (APA, 2000; OMS, 1992). Una cita ya 

clásica recoge lo planteado: “Los pacientes que Gull y Lasègue describieron alrededor de 

1870 se parecen a los pacientes con anorexia nerviosa de 1990 mucho más que los pacientes 

con demencia precoz de Kraepelin, los esquizofrénicos de Bleuler o los histéricos de Freud 

se parecen a sus equivalentes actuales” (Beumont, 1991).  

 

Ya en el siglo XX, los médicos franceses e ingleses siguieron las directrices marcadas por 

Gull y Laségue. En Francia, Huchard (Axenfel & Huchard, 1883), propuso el término de 

“anorexia mental” en lugar de “anorexia histérica” debido a que en el trastorno no aparecían 

los síntomas típicos de la histeria como la belle indiference (indiferencia afectiva), la ceguera 

y la parálisis (Beumont, 1991). Gilles de la Tourette (1895) distinguía entre la anorexia 

mental primaria y la secundaria. Esta última tendría una etiología psíquica y no implicaría 

ausencia de apetito. Los pacientes se negarían a ingerir alimentos y verían alterada su imagen 

corporal (Guillemot & Laxenaire, 1993). Junto a ella, en esta época, se diagnosticaban otras 

dos anomalías que se podrían confundir con la AN. Afectaban a muchachas de 

características similares. Se trataba de la dispepsia y la clorosis.  

 

El término dispepsia comprende todo trastorno de la secreción, motilidad gastrointestinal o 

sensibilidad gástrica que perturbe la digestión. En ningún caso se observan signos de 

organicidad. Se trata de un estómago que impide digerir los alimentos normales. Este 

trastorno se hallaba muy extendido en las familias de clase media y más concretamente entre 

sus hijas. Algunas pacientes eran corpulentas, pero muchas eran extremadamente delgadas 

(Brumberg, 1988). 

 

La clorosis (ahora anemia ferropénica) fue una afección característica de las muchachas de la 

época victoriana. Sus síntomas típicos incluían palidez, rechazo de alimentos y amenorrea. 
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Se acompañaba de pérdida de energía, respiración entrecortada, dispepsia y cefaleas. El tono 

verdoso característico de la palidez condujo a que se la denominara “enfermedad verde”. 

Existen datos de que dicha dolencia parece haberse iniciado en el siglo XVI (Slaby & 

Dwenger, 1993), extendiéndose epidémicamente durante el siglo XIX y desapareciendo 

bruscamente en el XX (Beumont, 1991). Sin embargo, el estudio de Loudon (1984), ha 

propuesto la existencia de dos tipos de pacientes cloróticas: las cloroanémicas y las 

cloroanoréxicas. Las primeras se corresponderían con las anteriores. Presentarían anemia 

ferropénica, antecedentes de hematemesis o melenas, lividez, astenia y disnea pero no 

amenorrea. En general provenían de clases sociales bajas. Las cloroanoréxicas, por el 

contrario, experimentaban amenorrea, pérdida de peso significativa, restricción alimentaria 

acompañada de ingestas excesivas y tenían un humor más bien depresivo. Aparecía con más 

frecuencia en mujeres con un estatus socioeconómico más elevado. En este último grupo se 

incluirían muchas mujeres que realmente padecían AN. Resulta interesante que muchos de 

estos trastornos se trataran mediante alimentos abundantes, impidiendo la actividad física 

con descanso en cama y con la separación familiar del paciente (Vandereycken & van Deth, 

1994). Constituyen un conjunto de recursos que, con algunas modificaciones, se siguen 

utilizando en la actualidad. Sin embargo, fue el gran psiquiatra francés Pierre Janet, quien, en 

su obra “Les obsessions et la psychastenie” dio un nuevo impulso al análisis y descripción 

del trastorno (Janet, 1903) ya que entendió que la AN tenía un origen emocional. Sus 

pacientes parecían avergonzarse de su cuerpo y estaban obsesionadas por la idea de su 

volumen corporal. Estudió varios enfermos detallada y exhaustivamente durante bastante 

tiempo, lo que le permitió describir dos formas de la enfermedad: la obsesiva y la histérica. 

En la primera, se mantendría la sensación de hambre. La paciente se manifestaría a disgusto 

con su cuerpo, temiendo engordar, desarrollarse y hacerse mujer. La persecución de la 

pérdida de peso la conduciría a excesos en el ejercicio físico. El padecimiento de hambre 

intensa junto con la negativa a comer llevó a Janet a hablar de un verdadero delirio.  

 

La forma histérica, mucho menos frecuente, implicaría una pérdida real de apetito. La 

incapacidad para comer se acompañaría de parestesias, sensaciones anormales, sabores 

desusados y una notable frecuencia de vómitos y regurgitaciones. Las pacientes incurrirían 

en una actividad física excesiva. Janet, interpretó todas estas manifestaciones en relación con 

la sexualidad. El pudor definiría los sentimientos de estas muchachas. Su negativa a crecer, a 

ser mujeres, implicaría su rechazo al desarrollo sexual. Quizás, lo más importante de sus 

aportaciones, al margen de las interpretaciones dinámicas sobre el trastorno, sería la 

referencia a la existencia de una relación entre la anorexia y los síntomas obsesivos 

(Habermas, 1989; 1992; 1996; Toro, 1996).  
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Siguiendo con las explicaciones psicodinámicas, no podemos pasar por alto la figura de 

Sigmund Freud. Para él, todos los apetitos eran manifestaciones de la libido o del impulso 

sexual. De esta manera, asoció comer o no comer a la presencia o ausencia de impulsos 

sexuales básicos. El significado simbólico, sexual, de los alimentos, determinaría que 

resultaran repugnantes. En sus escritos sobre psicoterapia (1905) advirtió que “el 

psicoanálisis no debiera intentarse cuando se requiere una rápida supresión de un síntoma 

peligroso como, por ejemplo, en el caso de la anorexia histérica” (citado por Beumont, 

1991).  

 

No se puede obviar que las aportaciones de Janet y de Freud entrañan una interesante 

novedad, y es el preguntarse qué significado suponía la pérdida de apetito de estas pacientes. 

La respuesta a tal interrogante tenía que ver con el desarrollo sexual, especialmente en el 

caso de Freud. Sin embargo, entre ambos autores existen diferencias, ya que mientras que 

para Janet el ayuno no era sino la victoria del control o la superación del hambre, para el 

médico vienés, la repugnancia a los alimentos era el factor determinante de la inanición 

voluntaria. A lo que ninguno de los dos concedió importancia fue al papel que los factores 

sociales y culturales juegan tanto en la génesis como en el mantenimiento del trastorno. Sin 

embargo, el advenimiento de la Primera Guerra Mundial y las transformaciones que ésta 

produjo, cambiaron significativamente el rumbo de la línea de estudio sobre la AN. Un 

patólogo de la Universidad de Hamburgo, Morris Simmonds, describió una forma de 

caquexia debida a la destrucción del lóbulo anterior de la hipófisis y consecuencia del 

hipopituitarismo resultante (Simmonds, 1916). Parece que esta conclusión no estuvo muy 

acertada puesto que algunos de sus pacientes caquécticos lo eran a consecuencia de procesos 

cancerosos o tuberculosos. No obstante, la literatura médica de los años veinte quedó 

fuertemente influida por este descubrimiento, hasta el punto de que se consideró que muchos 

pacientes anoréxicos padecían “caquexia de Simmonds” y fueron tratados con extractos 

hipofisarios durante bastante tiempo. Por otra parte, Berkman (1930), después de estudiar y 

tratar a 117 pacientes en tal estado, propuso que la disfunción de la hipófisis anterior era 

reversible y consecuencia de la inanición, pero no responsable de ésta, reivindicando de este 

modo el diagnóstico y la entidad de AN.  

 

La solución final a este episodio la pusieron Escamilla y Lisser en 1942. Tras revisar en la 

literatura 595 casos de enfermedad de Simmonds, concluyeron que sólo 101 demostraban 

alguna patología hipofisaria. Muchos de los restantes eran enfermos de AN no diagnosticada 

(Toro, 1996). A ello también contribuyó el trabajo de Seehan y Summer (1949), quienes 

vuelven a definir la enfermedad de Simmonds en términos psicopatológicos, señalando que 
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mientras que en las pacientes con anorexia hay una búsqueda de adelgazamiento y una 

negación persistente de su enfermedad, en los pacientes con disfunciones hipofisarias la 

fatiga y la laxitud son la norma.  

 

Tras este período de búsqueda de organicidad, se suceden las hipótesis de corte psicológico. 

Es, básicamente, a partir de los años 40 cuando el psicoanálisis realiza aportaciones respecto 

a la etiología del trastorno. Partiendo de la idea original, las diferentes teorías han ido 

evolucionando hasta incluir los conflictos en torno a la individuación como factor causal. Un 

último grupo de teorías han planteado la existencia de una relación madre-hija distorsionada 

como responsable de originar un conflicto en el self, siendo el cuerpo el vehículo a través del 

cual se obtienen emociones de poder y control que compensan un profundo sentimiento de 

desvalimiento e inefectividad.   

 

Desde los años sesenta se han multiplicado los trabajos sobre la anorexia, lo que demuestra 

un notable interés en el tema. Las líneas terapéuticas se han diversificado y se han 

impregnado de los presupuestos teóricos de las principales escuelas psicoterapéuticas. Así, 

desde el conductismo y el modelo cognitivo, se han planteado diferentes hipótesis acerca de 

los factores implicados en el origen y mantenimiento del trastorno que han originado una 

visión mucho más pragmática y heterodoxa del problema. Los modelos de investigación 

clínica, los estudios de poblaciones, el seguimiento de grupos de pacientes y las evaluaciones 

de resultados preconizan modelos de tratamiento pluridisciplinarios que aborden los tres 

núcleos conflictivos de la anorexia: el peso, la figura y los pensamientos alterados (Turón, 

1997). Sin embargo, la visión moderna de los trastornos de la conducta alimentaria hay que 

buscarla en Hilde Bruch. Fue una psicoanalista interesada en la obesidad en los inicios de su 

carrera, hasta que en la década de los sesenta cambió el foco de atención hacia la AN y sus 

causas subyacentes (Bruch, 1962). A pesar de su formación, reconoció que el tratamiento 

dinámico no era eficaz. En sus obras básicas, describió e interpretó el trastorno ampliando 

notablemente la tradicional visión psicoanalítica (Bruch, 1973; 1978). Entendió que la AN 

debía comprenderse en términos de desarrollo de la personalidad y en el contexto de una 

familia concreta. Propuso dos tipos: la primaria y la secundaria. Las características 

fundamentales de la primera incluirían la distorsión de la imagen corporal, la incapacidad 

para reconocer estados internos (desde el hambre hasta las emociones) así como una 

sensación generalizada de ineficacia fruto de las experiencias infantiles y adolescentes. Esta 

última etapa resultaría crucial por ser el período de la vida en que se busca y se desarrolla la 

autonomía y la individuación (Toro, 1996). La anorexia secundaria o atípica implicaba una 

pérdida grave de peso como consecuencia de conflictos internos. La comida y la 
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alimentación estarían saturadas de interpretaciones simbólicas erróneas. Como se puede 

observar, esta descripción se halla mucho más próxima a las interpretaciones psicoanalistas 

actuales.   

 

Es evidente que Bruch amplió las perspectivas teóricas vigentes hasta el momento. Incluyó 

como factores claves para comprender el cuadro la tendencia a sobreestimar el tamaño 

corporal, los trastornos interoceptivos o incapacidad para identificar y responder a 

sensaciones internas, así como una imagen deteriorada de uno mismo. Además, resaltó la 

importancia de las relaciones familiares como determinantes del problema.  

 

Y fue Mara Selvini Palazzoli quien dio los pasos definitivos en esta dirección. A pesar de su 

formación psicoanalítica original, en el año 1963, publicó “L´anoressia mentale. Dalla 

terapia individuale alla terapia mentale”, un libro en el que desarrollaba sus novedosos 

planteamientos. No obstante, no sería hasta 1974, año en el que se edita la versión inglesa, 

cuando sus ideas fueron realmente valoradas. El hecho de que un editor americano rechazara 

la publicación de la traducción inglesa alegando que “trataba de una enfermedad rara que 

interesaba a muy pocos especialistas”, revela el retraso con el que se ha alcanzado el interés  

por la AN y por los factores que en ella intervienen (Gordon, 1990). Tras la Segunda Guerra 

Mundial, Selvini constató el incremento de pacientes anoréxicos. Mientras duró el conflicto 

bélico, se atendieron restricciones alimentarias realmente graves, aunque no hubo que 

hospitalizar a nadie por este motivo. Parece que los internamientos por AN se iniciaron en 

1948, coincidiendo con la eclosión del milagro económico italiano.  

 

Además, Selvini, atribuyó el desarrollo del trastorno a la emergencia de una sociedad 

opulenta, orientada hacia el consumo, en la que las familias de clase media habían 

incrementado la atención que prestaban a sus hijos, al mismo tiempo que las mujeres 

experimentaban una situación contradictoria provocada por la creciente presión en favor de 

su emancipación. También plantea la trascendencia de la dinámica familiar en la medida en 

que la convierte en el principal agente transmisor de los valores y de las prácticas sociales. 

Sugiere que la prevalencia es mayor es en las mujeres que en los hombres porque, pese a la 

retórica de sus independencia, continúan estando mucho más sujetas al control familiar. El 

alimento y las comidas constituyen elementos susceptibles de simbolizar estas luchas y 

conflictos concretados en el medio familiar.  

 

Es a partir de estas aportaciones cuando se pueden establecer dos líneas diferentes de 

abordaje de este tipo de trastornos. Una de ellas sería la abanderada por Minuchin, quien 
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considera la dinámica familiar como el factor causal más importante (Minuchin et al., 1978). 

Su modelo de familia psicosomática, con sus características de sobreimplicación, rigidez y 

evitación o ausencia de conflictos, es el marco de explicación del trastorno (Dare et al., 

1994). De otro lado se encuentran todos aquellos que ponen más énfasis en la interpretación 

social y cultural, y que van más allá de lo estrictamente familiar. Los autores más 

emblemáticos son Garfinkel y Garner (1982) en América y Vandereycken y Meerman 

(1984) en Europa. Se cree que son este género de aportaciones, junto con las más recientes 

de índole biológica (Crisp, 1967; 1980; Russell 1970; 1977), las que han permitido y están 

posibilitando el estudio científico de los TCA (Toro, 1996). Para la mayoría de los autores, la 

anorexia nerviosa “es un trastorno diferenciado de patogénesis compleja, con 

manifestaciones clínicas que son el resultado de múltiples factores predisponentes y 

desencadenantes” (Garfinkel & Garner, 1982).  

 

 

1.1.2. HISTORIA DE LA BULIMIA NERVIOSA. 

 

“A diferencia de la anorexia nerviosa, para la cual ha sido trazada una rica historia que 

llega hasta la Edad Media, la bulimia nerviosa parece haber aparecido de repente en la 

sociedad moderna, y ha alcanzado un reconocimiento muy amplio en un corto período de 

tiempo”(Stunkard, 1990). 

 

Creemos que no hay mejor forma de reflejar lo que ha sido la génesis y el desarrollo de la 

BN que la que se resume en el párrafo anterior. No se puede decir que haya una verdadera 

historia en el estudio de esta patología, puesto que no sería hasta 1979 cuando este trastorno 

fuese reconocido como entidad clínica y se acuñase su nombre (Russell, 1979). El término 

“bulimia” deriva de la palabra griega “limos” (hambre) y del prefijo “bou” de “bous” (toro 

o buey). Poseería, por tanto, dos posibles significados: hambre tan grande como la de un 

buey, o hambre suficiente como para comerse un buey (Parry-Jones & Parry-Jones, 1991). El 

sobreañadido de nerviosa sirvió para señalar que sus conductas características se encontraban 

relacionadas clínica y etiológicamente con las de la AN. Se trata, por tanto, de un trastorno 

del que apenas se hablaba hace tres décadas y del que sólo se encuentran algunas referencias 

detalladas en los últimos 80 años. No es probable que se trate de un problema nuevo puesto 

que las alusiones a los excesos con la comida y los vómitos son tan antiguas que se pierden 

en el tiempo (Turón, 2014). 
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Las primeras descripciones clínicas de sobrealimentación aparecieron entre 1890 y 1940. No 

obstante, existen ejemplos previos en la literatura que no deben ser confundidos con la actual 

BN. En la antigüedad, los individuos dependían de la caza masiva para sobrevivir, lo que era 

seguido de uno o dos días de hartazgo. El valor adaptativo de estas conductas residía en que 

permitía acumular tejido graso para compensar los períodos de carencia de alimentos. En el  

Antiguo Egipto eran frecuentes los vómitos autoinducidos y los procesos de catarsis. Los 

egipcios acostumbraban a purgarse durante tres días y todos los meses, haciendo uso de 

eméticos y enemas porque pensaban que tales prácticas contribuían a preservar su salud 

(Nasser, 1993). En la mitología griega, Erisicton es castigado por la diosa Demeter tras 

invadir el bosque sagrado dedicado a ella y talar algunos de sus árboles. La condena que se 

le impuso fue un hambre perpetua que no lograría saciar por mucho que comiera (Erzegovesi 

& Gorini, 2005). 

 

Otra de las primeras muestras de este fenómeno de hambre extrema e insoportable fue 

realizada por Diocles de Caristo, médico de la segunda mitad del siglo IV a.C, quien en sus 

escritos de dietética preventiva resaltaba la noción de “justo medio” de su maestro, pero 

referida a la alimentación. Habrá que recordar que la dietética no estaba entonces limitada a 

la alimentación, sino que comprendía la regulación desde la medicina, de todos los aspectos 

de la vida humana. Otras referencias apuntan a que en determinadas situaciones sociales y 

religiosas los griegos se entregaban a los vómitos de modo casi ritualizado. Hipócrates 

distinguía el “boulimos”, o hambre enfermiza, del hambre ordinaria. Aristófanes también 

utilizó el término en su acepción de hambre feroz (Ziolko, 1996). El Talmud de Babilonia 

recoge la palabra hebrea “boolmot” que significa bulimia en griego, para hacer referencia a 

un hambre voraz que debía ser tratada por alimentos dulces (Kaplan & Garfinkel, 1984). 

 

El banquete y el vómito consiguiente fueron auténticas instituciones de las clases medias y 

altas de Roma. Estos banquetes podían incluir más de veinte platos. Cada vez que el 

estómago quedaba saciado, los comensales se trasladaban a una habitación contigua, el 

vomitorium, donde hacían lo propio. Séneca observó que “el hombre come para vomitar y 

vomita para comer” (Pullar, 1971). Crichton (1996) refiere que los emperadores romanos 

Claudio y Vitelio fueron bulímicos y describe su extravagante y copiosa alimentación. 

Ambos recurrían al vómito tras la ingestión de grandes cantidades de comida. El marcado 

carácter social de estas conductas y el que fueran practicadas por la élite de la antigua Roma 

como algo cultural y no ligado a problemas con el peso, nos deja a entrever que no se trataba 

de problemas con la alimentación. En el siglo X, Aureliano describió el “hambre mórbido” 

o apetito feroz, con deglución en ausencia de masticación y seguido de vómitos 
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autoprovocados. En estos personajes, eran evidentes las grandes glándulas parótidas y la 

existencia de caries. Estos signos, característicos en la actualidad de la BN, eran 

consecuencias del vómito autoinducido.  

 

Jenofonte, en Anabasis, describió por primera vez en la cultura occidental lo que ahora 

consideraríamos prácticas bulímicas. Era el año 970 a.C. y lo observó en los soldados 

griegos que se retiraban a las montañas del Asia Menor tras haber luchado contra Artajerjes. 

Estos soldados habían estado sometidos a raciones de alimentos muy escasas (Stunkard, 

1993). En el libro IV, escribe: “Desde allí avanzaron durante todo el día siguiente a través 

de la nieve, y muchos hombres sufrieron los efectos de la bulimia. Jenofonte iba en la 

retaguardia y recogía a los hombres que caían, ignoraba qué enfermedad era. Pero cuando 

uno de los expertos le dijo que sin duda padecían bulimia y que, si comían algo, se pondrían 

en pie, hizo un recorrido por las acémilas y, si veía algo comestible, lo repartía y lo 

mandaba distribuir a los que eran capaces de correr y entregarlo a los afectados de bulimia. 

Y tan pronto comían algo se levantaban y continuaban la marcha”.  

 

Durante la Edad Media, el vómito constituyó una práctica religiosa. El penitente, mediante la 

emesis, expulsaba de sí sus pecados y dominaba su apetito sexual. Los docentes de las 

grandes escuelas de medicina de la época prescribían, de manera continuada, poderosos 

eméticos para tal fin. También las ingestas extremas eran características de esta época 

histórica. Al igual que en el caso de la AN, muchas personas religiosas comían 

descontroladamente tras haber estado sometidas a intensos y estrictos ayunos (Bell, 1985). 

Tal es el caso de Santa María Magdalena de Pazzi (1566-1607), quien acostumbraba a 

alimentarse con pan y agua durante largos períodos de tiempo. No obstante, en ocasiones era 

vista por algunas hermanas del convento, cuando atormentada por deseos de comida, se 

dedicaba a engullirla. Su prematura muerte fue el resultado de una gran mortificación, 

incluida la autotortura física y una dieta insana. Santa Verónica (1660-1727), mantuvo el 

ayuno durante cinco años. Las monjas del convento, a veces, la encontraban en la cocina o 

en el refectorio, donde solía comer cualquier cosa a la vista de las demás. En ambos casos, se 

atribuyó la ingestión de alimentos a la presencia de Lucifer.  

 

Santa Catalina de Siena mantuvo una prolongada abstinencia de comida y bebida. No hay 

documentación sobre si alguna vez se vio entregada a la sobreingesta. Sin embargo, su 

confesor, Raimundo de Capua, describe cómo cuando comía algo se sentía tan culpable que 

se veía empujada a meterse una pajita en la garganta para provocarse el vómito (Russell, 

2006).  Se cuenta también que Santa Teresa de Jesús llevaba a cabo prácticas similares con el 
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objetivo de vaciar totalmente el estómago y así acoger, dignamente, la hostia consagrada 

(Turón, 2014). 

 

La historia del mundo occidental y de Europa en particular, está salpicada de personas, 

épocas y grupos sociales que practicaban asiduamente el atracón seguido del vómito (Toro, 

1996). A tal ejercicio se entregaban Enrique VIII de Inglaterra y quienes le rodeaban, el Papa 

Alejandro Borgia y sus cortesanos, los lúdicos campesinos flamencos de Bruegel, las 

lacerantes multitudes de El Bosco, el rey Eduardo de Inglaterra o el presidente americano 

Taft (Giannini, 1993). No debemos identificar a estos personajes como bulímicos, por muy 

asiduos que fueran a los vómitos postprandiales. El carácter gozoso, festivo o aparentemente 

voluntario de los mismos, negaría lo patológico de estos comportamientos (Toro, 2005).  

 

Stein y Laakso (1988) han llevado a cabo una de las revisiones más interesantes sobre la 

bulimia desde la perspectiva histórico-médica. La primera vez que se utilizó esta palabra fue 

en el Oxford English Dictionary de 1961. A partir de una traducción de John de Trevisa del 

“Tractatus de propietatibus rerum” de Bartholomeus de Granville (1398), a la bulimia se le 

concedió el significado de apetito inmoderado pero sin que implicase vómitos u otros 

procedimientos afines (Parry-Jones & Parry-Jones, 1991). Algunos años antes, Motherby 

(1785) había descrito tres tipos de bulimia: la de hambre pura, la que acaba en vómito y la 

que asocia el hambre a desmayos. Bulimia, según la Encyclopaedia Britannica de 1797, se 

define como “una enfermedad en que el paciente está afecto por un deseo de comer 

insaciable y perpetuo, y a menos que lo satisfaga, suele caer en accesos de 

desvanecimiento”. Pero la referencia más completa al trastorno redactada con anterioridad a 

1800, se halla en un diccionario médico escrito por James en 1743. Este autor observó que 

había pacientes en los que aparecían vómitos después de la ingestión de grandes cantidades 

de comida, mientras que en otros casos esto no sucedía. Ello le permitió distinguir entre el 

“boulimus”, del que eran características las conductas purgativas, y el “caninus apetitus” 

que solía terminar en desmayo. Otras referencias ya clásicas acerca de los comportamientos 

alimentarios descontrolados son las que encontramos en el "Physical dictionary de 

Blanckaart" de 1708 y en el “Diccionario médico de Quincy” de 1726. Estas descripciones 

parecen más cercanas a la bulimia actual.   

 

Gracias a Juan de la Cruz (1995) conocemos la perspectiva española de esta enfermedad. Fue 

él quien recuperó y glosó la obra de Juan Sorapán de Rieros, un médico extremeño, titulada 

“Medicina española contenida en proverbios vulgares de nuestra lengua” y publicada en 

Granada en 1616. Según Sorapán, el hambre que se manifiesta como enfermedad tiene tres 
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diferencias:“… una se dice hambre canina, porque en este mal siempre desea el enfermo 

estar comiendo y vomitando como perro. La segunda diferencia llaman los griegos bulimus 

que es en castellano lo propio que gran hambre, mas en esta diferencia de hambre no 

vomitan los enfermos pero desmányase mucho, como dice Galeno, y en esto diferencia esta 

hambre de la canina, y en que la hambre canina es universal a estas dos especies de 

hambres, y estotra que decimos boulimos es más particular como enseña Galeno. La tercera 

especie de hambre, que no es natural, se dice en griego malakías y en latín pica, llamada así 

según algunos dice, por la ave que en castellano decimos urraca. En este género de hambre 

no sólo se apetece mucha comida, pero apetécesele mala y contraria…” (reproducido en 

Cruz, 1995; p.21; citado en Toro, 1995).  

 

La literatura médica del XIX muestra cierto interés por la bulimia como síntoma y como 

diagnóstico. Bien entrado el siglo, encontramos esta definición: “Bulimia: de buey y hambre. 

Un apetito canino. A veces se ve en la histeria y en el embarazo; raramente en otras 

circunstancias” (Dunglison, 1839). En Francia, Blachez (1869), revisó este concepto y 

señaló que el paciente afectado por este problema tiene el alimento como su principal 

obsesión. El hambre puede persistir a pesar de haber ingerido grandes cantidades de comida. 

Cuando la bulimia se acompañaba de vómitos, Blachez la denominaba “cinorexia”, 

utilizando el término “licorexia” para designar los casos en los que el tránsito digestivo era 

especialmente veloz a causa de contracciones intestinales rápidas. Aplicó la denominación 

de  “fringale” cuando la sintomatología bulímica se alternaba con la de la anorexia en las 

mujeres (Toro, 1996).  

 

En Alemania, Soltmann (1894), describió lo que denominó como hiperorexia, que se incluyó 

dentro de las neurosis nutricionales, donde también se hallaba la AN. La hiperorexia, que 

podía tener un origen neurótico o biológico, se daba frecuentemente en muchachas histéricas 

y cloróticas. Como podemos observar, no se desprende de esta descripción un cambio 

notable con respecto a épocas anteriores. Tendríamos que esperar hasta las aportaciones de 

Gull (1874) para que existiera un nexo entre la sintomatología de la AN y la de la bulimia.  

 

Sin embargo, una revisión crítica sobre lo publicado a lo largo de nuestro siglo antes de 1970 

permite concluir que la bulimia no ha constituido en ningún momento un concepto de interés 

general, clínico o científico (Stein & Laakso, 1988). El “Comprehensive Dictionary of 

Psychological and Psychoanalitical Terms” (English, 1958), define la bulimia como 

“apetito excesivo para el alimento”, lo que parece un claro retroceso con respecto al siglo 

anterior. Otras descripciones de la época, como la que realiza Binswanger (1944a; 1944b; 
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1944c) del caso de Ellen West, resultan ser más esclarecedoras. El autor detalla cómo en esta 

paciente aparecían la mayor parte de los trastornos alimentarios propios de esta patología, 

incluyendo vómitos, atracones, uso de laxantes, restricción dietética, ideas obsesivas y 

labilidad emocional. Será descrito con más detalle posteriormente. 

  

Así pues, se podría concluir que durante cientos de años la bulimia ha sido tenida en cuenta 

como síndrome y como síntoma. Su asociación con el vómito resulta clara en los escritos 

históricos. Mientras que los episodios de ingesta voraz y descontrolada han constituido el 

núcleo del trastorno casi desde principios del siglo XVIII, el resto de los síntomas así como 

su etiología han estado sujetos a cambios significativos. La relación entre bulimia y 

depresión también ha estado presente desde las primeras descripciones (Stein & Laakso, 

1988). Toro (1996) insiste en que la visión tradicional ha consistido en considerar la bulimia 

desde el punto de vista sintomático, ya que durante todos estos años los vómitos 

autoinducidos y el uso de laxantes, dadas sus consecuencias fisiológicas, eran abordados por 

los médicos, pero sólo bajo la consideración de que se trataba de una forma de compensar los 

atracones. La observación del trastorno bulímico como perturbación frecuente de la AN 

determinó que ésta se clasificara en “restrictiva” y “de vómitos y laxantes” (Beumont, 

1991). Otra categoría con rasgos comunes fue la descrita por Stunkard en 1959 como“binge 

eating síndrome”, que hace referencia a lo que actualmente conocemos como TA, por la 

similitud de éste con los excesos ingestivos (binges) de alcohol en pacientes con enolismo. 

 

Durante los años setenta se intensifica la preocupación por este fenómeno, aunque la 

atención se centra en la bulimia presente en las personas con anorexia u obesidad. Sólo al 

final de la década es cuando se la empieza a considerar como una entidad clínica y 

nosológica diferenciada e independiente. Stunkard publicó los síntomas claves del síndrome, 

entre los que no se encontraban ninguna alusión a los vómitos ni a otras conductas purgativas 

(Wermuth et al., 1977).  

 

En estas mismas fechas comenzaron a aparecer en la literatura una serie de casos clínicos, en 

los que se observan algunos de los futuros criterios diagnósticos de la BN. Brusset y 

Jeammet (1971) describen cuidadosamente a tres jóvenes en las que se alternaban períodos 

de sobrealimentación con otros de infraalimentación en el curso de una AN. Una de las 

pacientes vomitaba, otro tomaba laxantes y dos de ellos manifestaban miedo a engordar. 

Boskind-Lodahl (1976) presentó algunas descripciones de lo que él llamó pacientes 

“bulimaréxicos”, y que mostraban gran sensibilidad ante el aumento de peso, vómitos auto-

provocados, consumo elevado de anfetaminas y de laxantes. Esta última designación del 
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cuadro ha sido duramente criticada por Vandereycken (1994), postulando que, 

etimológicamente, se trata de un neologismo carente de todo sentido. Boskind-Lodahl lo 

aplicaba cuando se daban simultáneamente la AN y la BN, lo que por entonces se 

denominaba anorexia bulímica. Todo esto no hace sino reflejar la confusión que ha existido 

siempre en torno a los criterios clásicos de ambos síndromes, y que en la subclasificación 

respectiva de cada uno de ellos, perdura en la actualidad.  

 

Casos famosos que han contribuido al desarrollo moderno de la BN han sido el de Nadia 

(Janet, 1903), el de la paciente D (Wulff, 1932) y el de Ellen West (Binswanger, 1958). 

Comenzaremos por el primero. Desde una edad muy temprana, Nadia expresó vergüenza por 

su cuerpo. Tardaría algún tiempo en ser derivada a Janet. Hacía los 22 años se le diagnosticó 

AN. Durante mucho tiempo se impuso a sí misma una dieta estricta. Engordar era, para ella, 

algo inmoral y vergonzante. No obstante, no siempre podía soportar los ayunos y de vez en 

cuando sucumbía al hambre y comía cualquier cosa con gula, hasta el punto de pasarse horas 

enteras pensando en alimentarse y leyendo sobre comidas. En los episodios de glotonería, a 

menudo, ingería galletas aunque nunca se ha mencionado la existencia de vómitos. En una 

ocasión en la que flaquea en su alimentación, come chocolate y escribe más de diez cartas a 

Janet, confesando su crimen y expresando su sentimiento de culpa por lo que había ingerido. 

Janet concluyó que Nadia sufría primariamente una idea obsesiva que incluía el miedo a 

engordar y un marcado“menosprecio corporal” (Hsu & Sobkiewicz, 1991). Algunos autores 

recientes han apoyado que lo que Nadia padecía era BN (Pope et al., 1985; Habermas, 1989).  

 

Wulff (1932), describió los casos de cuatro chicas jóvenes que manifestaban deseos 

irrefrenables de comer. No obstante, dedicó especial atención a una de ellas, la paciente D. 

Fue recibida por Wulff cuando contaba con 20 años de edad. Su madre había muerto durante 

el parto y había sido criada por su padre, quien había impuesto sobre ella una dieta tiránica. 

A los 16 años contrajo matrimonio, unión que muy pronto fracasó. Tras su separación, 

experimentaba períodos en los que sentía grandes deseos de comer, pero que se alternaban 

con períodos de ayuno total. Durante los períodos de sobreingesta caía en una profunda 

depresión. Evitaba observar su cuerpo, al que consideraba obeso con gran descontento. 

Durante los períodos de ayuno conseguía perder peso rápidamente. Los diagnósticos que 

realizó Wulff fueron múltiples y complicados. Sin embargo, autores recientes están de 

acuerdo en que esta paciente presentó muchas de las características de la BN (Habermas, 

1989; Stunkard, 1990).  
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Binswanger (1944a; 1944b; 1944c) escribió una detallada biografía de Ellen West, que se 

publicó algún tiempo después de su muerte (1958). A la edad de 20 años, Ellen había 

aumentado de peso y había sido víctima de las burlas de sus compañeras. Como 

consecuencia, desarrolló un miedo intenso a engordar que combatía evitando la comida y 

con largas caminatas. A la edad de 23 experimentaba grandes deseos de comer, mientras que 

un año más tarde estaba bastante deprimida. Comenzó a mostrar interés en perder peso. Era 

habitual que realizara ejercicio físico vigoroso y que ingiriese gran cantidad de hormonas 

tiroideas, lo cual le ocasionó una importante delgadez y temblor de miembros. A los 25 fue 

tratada de hipertiroidismo y aumentó hasta los 75 kilos de peso. A la edad de 28 se casó con 

su primo. Antes de los 30 sufrió un aborto y su menstruación cesó. A esta edad, su trastorno 

de alimentación empeoró. Tomaba grandes cantidades de laxantes y vomitaba cada noche. 

Su peso mínimo fue de 42 kilos, aunque no por ello dejó de expresar su insatisfacción 

corporal: “tan pronto como siento cierta presión en mis caderas, mi espíritu se hunde”. A 

los 33 sufrió una gran depresión que se acompañó de varios intentos de autolisis. Fue 

internada en un hospital psiquiátrico donde se pudo observar que devoraba la comida. Fue 

atendida por Kraepelin y Bleuler. Todos pensaron que no podría beneficiarse de ningún tipo 

de tratamiento. Fue entonces cuando Binswanger accedió a la petición de Ellen West de ser 

dada de alta. Al tercer día de estar en casa tomó una dosis letal de veneno que acabaría con 

su vida (Russell, 2006). Tras un período de dudas diagnósticas, Binswanger y Bleuler 

concluyeron que la paciente presentaba una forma de esquizofrenia.  

 

La búsqueda de la BN en la literatura previa a 1979 puede ser sintetizada en tres estudios en 

los que se trató de encontrar ejemplos que pudieran cumplir los criterios de clasificación 

actuales. En el primero de ellos, Casper (1983) utilizó como punto de partida la búsqueda de 

pacientes con AN que mostraban episodios de sobreingesta, vómitos o miedo a engordar. 

Halló algunos de ellos (Waller et al., 1940; Nemiah, 1950; Bliss & Branch, 1960). La 

revisión cuidadosa de los mismos le condujo a realizar dos observaciones importantes. En 

primer lugar, se dio cuenta de que Gull fue, en 1874, el único en mencionar la sobreingesta 

cuando refiere: “ocasionalmente durante uno o dos días su apetito era voraz, pero esto era 

raro y excepcional” (Gull, 1874, p.23). En segundo lugar, precisó que de todos los pacientes 

descritos eran muy pocos los que exhibían miedo a engordar. Ello le llevó a concluir que 

había muy pocas descripciones iniciales que guardaran similitud con el cuadro actual 

(Russell, 2006). 

 

En el segundo estudio, Habermas (1989), en lugar de estudiar casos de AN, se centró en la 

búsqueda de pacientes que tuvieran un peso normal pero que sufrieran bulimia y miedo a 
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engordar. Coincidió con Casper en que había muy pocas descripciones clínicas previas a 

1930 que pudieran parecerse a la actual BN. Manifestó que la aparente ausencia de pacientes 

que expresaran miedo a engordar fue, simplemente, debida a que los escritores alemanes y 

británicos pasaron por alto este tipo de preocupaciones. Desde su punto de vista, los clínicos 

franceses estaban completamente al tanto de estas aflicciones (Russell, 2006). Habermas 

parece correcto al dar crédito a Charcot (1903, citado por Janet), cuando éste explica cómo 

su paciente favorita había atado una cinta de color rosa a su cintura con el fin de impedir que 

la medida de ésta, sobrepasara la de la cinta. Sin embargo, en 1920, Janet trató de ridiculizar 

las observaciones de su colega manifestando que el miedo a engordar en pacientes 

anoréxicas había sido algo exagerado.  

 

En el tercer estudio, van Deth y Vandereycken (1995) parten de presupuestos diferentes. En 

esta ocasión revisaron pacientes con vómitos histéricos. Consideraron como algo improbable 

que en épocas anteriores los pacientes hubieran expresado directamente preocupaciones 

sobre su tamaño corporal y abordaron el problema indirectamente. Dedujeron que estas 

preocupaciones estarían presentes si el peso corporal estuviera dentro de los límites normales 

a pesar de los episodios de sobreingesta. Observaron que los vómitos histéricos diferían en 

muchos aspectos de la BN y concluyeron que la situación cultural que había propiciado la 

aparición de la AN en el siglo XIX, no fue la propicia para el desarrollo de esta nueva 

enfermedad.  

 

La consolidación definitiva del cuadro se la debemos a Russell, quien en 1979 describe cómo 

llegó a detectar la existencia de un nuevo trastorno para el que no existían definiciones 

específicas previas en la literatura (Russell, 1979; 1993; 1995). En 1979, publica una serie de 

30 casos atendidos entre 1972 y 1978. A Russell, le llamó la atención la prominencia de los 

vómitos en este tipo de enfermos, a los que inicialmente había diagnosticado de AN. En ellos 

los vómitos no cedían con el tratamiento ambulatorio estándar. Pronto pudo observar como 

éstos se acompañaban del uso de laxantes y con frecuencia producían alteraciones 

electrolíticas, especialmente, hipopotasemia. Fue entonces cuando también identificó sus 

signos físicos característicos: las erosiones dentales y los desgarros en los dedos, debidos al 

roce del tejido cutáneo con los incisivos superiores cuando los enfermos se inducían 

manualmente el vómito. Las revelaciones de una paciente sobre episodios de ingestión voraz 

previos a las conductas de expulsión de alimentos hicieron que Russell se replanteara el 

diagnóstico de anorexia severa que cursaba con vómitos autoinducidos  no tratables. 
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Descubrió que las conductas purgativas se originaban y se mantenían como forma de aliviar 

el malestar que generaba la ingestión de grandes cantidades de comida. Consideró este 

aspecto tan importante, que cambió la forma de definir el cuadro. Se pasó de la AN a la BN 

(Russell, 2006). Y le confirió entidad propia. Gracias a él la bulimia se incluye en los 

sistemas de clasificación actuales. Propuso como criterios diagnósticos los atracones y las 

conductas compensatorias, y consideró que el miedo a engordar era la condición 

indispensable para que ésta pudiera diagnosticarse.  

 

Por lo que nos concierne, resulta crucial señalar las diferencias entre la sobreingesta simple y 

el trastorno conocido como BN. No hacerlo condujo a un período de confusión tras la 

publicación del DSM-III. Durante algún tiempo, al menos en Norteamérica, la bulimia fue 

considerada como un trastorno en el que se producían atracones recurrentes. El miedo a la 

obesidad no fue tenido en cuenta y el criterio de pérdida de peso mediante la inducción del 

vómito se tornó en opcional. Este período de confusión se mantuvo hasta la publicación del 

DSM III-R, en 1987 (Beumont, 1988; Russell, 2006). La misma confusión debe ser evitada 

en cualquier revisión histórica.  

 

Obsérvese que, mientras los episodios de voracidad están descritos desde la más remota 

antigüedad, no sucede lo mismo con los que se han asociado a los vómitos y a otras 

conductas purgativas. Como ha señalado Stunkard (1993), hasta finales de la década de los 

30 (siglo XX), no se encuentra ninguna alusión a atracones ni a vómitos en los casos de 

anorexia publicados. De hecho, no sería hasta 1967 cuando Crisp realizaría la primera 

aproximación a este tema, exponiendo una serie de pacientes que se atracaban y vomitaban. 

Podríamos pensar que los episodios de sobreingesta y los vómitos autoinducidos no 

constituían manifestaciones antiguas del trastorno, sino que más bien serían un fenómeno de 

aparición reciente.  

 

No obstante, algunos autores dudan muy poco en calificar de BN el trastorno sufrido por 25 

pacientes que aparecen en la literatura anglosajona entre finales del siglo XVIII y principios 

del XIX. En cuatro de ellos, incluso localizaron comportamientos autolesivos, que 

actualmente se asocian con la sintomatología bulímica (Parry-Jones & Parry-Jones 1993). El 

estudio por parte de Habermas (1990) del apetito voraz le ha llevado a considerar que la BN 

es un trastorno mucho más reciente que la AN y localiza su nacimiento en el siglo XX. 

Opina que la presión y la lucha de los médicos contra la obesidad están en los orígenes del 

fenómeno. El propio Russell ha sugerido que la forma de presentación de la AN ha cambiado 

a lo largo del siglo XX, especialmente en la segunda mitad de éste. A ello ha contribuido el 
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considerar los síntomas bulímicos como parte del cuadro en lo que se conoce como ANCP. 

En opinión de este autor, lo anterior refleja la “maleabilidad de una enfermedad bajo la 

influencia de factores históricos o de circunstancias sociales modificadas” (Russell, 1985). 

 

 

1.2. LOS TRASTORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA EN LA 

ACTUALIDAD. 

 

Comer es necesario para sobrevivir, proporciona placer, pero puede modificarse y conducir a 

la infra-alimentación, a la sobre-alimentación y a los TCA. El desarrollo de la alimentación 

en los humanos implica un complejo sistema de interacción entre los mecanismos 

homeostáticos reguladores del apetito, el sistema de recompensa cerebral y la capacidad 

motora, sensorial y socioemocional. Los padres, las influencias sociales y las del medio 

alimentario, también van a determinar la evolución de la misma (Gahagan, 2012).  

 

La anorexia y la bulimia nerviosa son problemas comunes a los que tienen que enfrentarse 

los adolescentes y los adultos jóvenes (Rosenblum & Forman, 2002). Una de las razones 

para su irrupción como grave problema de salud se encuentra en la presión social que existe 

en torno a la delgadez (Strober, 1995), como característica definitoria de un cuerpo perfecto. 

En nuestra sociedad, la esbeltez se presenta como una condición básica para ser aceptado por 

los demás y para tener éxito en la vida (Amigo et al., 2009).  

 

En este contexto se ha desarrollado, implícita o explícitamente, la idea de que las dietas son 

necesarias y saludables. Muchos jóvenes, particularmente las chicas, se someten de manera 

voluntaria a los rigores de algún tipo de régimen alimenticio para sentirse mejor. El 

problema surge cuando la preocupación por el peso comienza a transformarse en el centro de 

la vida y la persona entra, casi sin darse cuenta, en la AN.  

 

Los trastornos de la conducta alimentaria se caracterizan por cambios en las pautas 

alimenticias y se asocian con una serie de conflictos psicológicos, con baja autoestima y con 

una obsesión por adelgazar (Olesti et al., 2008). Con frecuencia se acompañan de depresión, 

ansiedad y de trastornos de la personalidad, así como también de problemas físicos o 

alteraciones en el funcionamiento psicosocial.  

 

La anorexia y la bulimia nerviosa están unidas por un núcleo psicopatológico específico que 

consiste en un temor desmesurado a ganar peso y/o a convertirse en obeso. Mientras que la 
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mayoría de las personas se evalúan a sí mismos en las distintas esferas de la vida, los 

pacientes con TCA tienen un autoconcepto basado casi exclusivamente en su aspecto físico y 

en su habilidad para controlarlo.  

 

La alteración de la imagen corporal que presentan no es un fenómeno exclusivamente 

perceptual sino que implica también aspectos emocionales (Bruch, 1962). Se define como la 

representación cognitiva del tamaño, figura y forma del cuerpo (Rodríguez Campayo et al., 

2003). Algunos autores hacen una consideración más amplia de este fenómeno e incluyen 

también las actitudes, pensamientos y sentimientos que tal imagen provoca (Hamilton & 

Waller, 1993). No se trataría sólo de la sobreestimación de la propia silueta, sino también de 

la infraestimación de la figura normal, lo que lleva a considerar como ideal una mucho 

menor que la propia (Garner & Garfinkel, 1981). 

 

Una constante en la historia de la AN ha sido la negación de la enfermedad (Russell, 2003a; 

2003b). Estos pacientes, normalmente, ocultan el problema a pesar de sus evidentes signos 

físicos. Muchos estudios sugieren que un inaceptable gran porcentaje de casos  pueden no ser 

reconocidos en atención primaria o en otros contextos clínicos (King, 1989; Stewart et al., 

1990; Whitehouse et al., 1992; Andersen, 2004; Emmanuel et al., 2004). En ocasiones, 

personas que han estado luchando en silencio durante años, solicitan apoyo y comprensión 

por parte de los médicos. El primer paso de su tratamiento consiste en analizar las 

complicaciones físicas causadas por las alteraciones alimenticias. Una vez que se ha 

producido la rehabilitación nutricional, los pacientes necesitan modificar sus pensamientos 

disfuncionales (Zerbe, 1996). Afortunadamente, una sustancial proporción de pacientes 

logran recuperarse.  

 

 

1.2.1. LA ANOREXIA NERVIOSA. 

 

La AN fue el primer TCA descrito y parece estar presente en diferentes momentos de la 

historia (Treasure & Campbell, 1994) y a través de diferentes culturas. La característica 

esencial del problema consiste en un rechazo a mantener el peso corporal según lo esperable 

para la edad y la talla de la persona (Wilfley et al., 2007). Para conseguir el objetivo de 

perder peso se recurre asiduamente a las dietas restrictivas y a las conductas compensatorias 

(uso de laxantes o diuréticos, vómitos autoinducidos, ayuno y ejercicio físico intenso). A 

pesar de la pérdida ponderal, la persona afectada siguen manteniendo un intenso temor a 

convertirse en obesa y sus pensamientos se centran, casi de manera exclusiva, en su figura. 
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Este miedo a ganar peso es desmesurado, y con frecuencia no está justificado. Lejos de 

reducirse a medida que se pierde peso, cada vez es más intenso. Esta preocupación limita 

seriamente el resto de áreas de la vida. Bruch (1973; 1978) y otros autores han descrito este 

aspecto como una de las característica esenciales de la AN. Russell (1970), incluso, lo ha 

considerado como el núcleo de la AN y de la BN. La pérdida de peso no sólo acerca a la 

delgadez, sino que también constituye un signo de autodisciplina y autocontrol.  

 

Es habitual que la alteración se inicie tras recibir críticas sobre la imagen corporal. La 

persona se siente muy mal y empieza a vislumbrar como única solución la pérdida de peso. 

Así es como se empieza a restringir la ingesta en calidad y en cantidad. En el comienzo se 

suelen eliminar los alimentos de mayor contenido calórico, pero la mayoría acaba con una 

dieta muy limitada y poco variada. Una vez inmerso en este mundo, y con un peso meta 

claro, se adelgaza un poco más de lo previsto para evitar cualquier ganancia que no estuviera 

planeada. Lograda esta pérdida ya no resulta fácil parar, y es entonces cuando aparecen 

rituales alimentarios peculiares y estrategias para eliminar y distorsionar la sensación de 

hambre. En algunos pacientes muchos de estos síntomas pueden reflejar rasgos de 

personalidad anteriores que se exacerban a causa de la autoinanición (Casper & Davis, 1977; 

Garfinkel & Kaplan, 1985) y que sólo se invierten, parcialmente, con la rehabilitación 

nutricional (Srinivasagam et al., 1995; Sutandar-Pinnock et al., 2003; Kaye et al., 2004a).  

 

Cuando la pérdida de peso es considerable suelen aparecer síntomas como estado de ánimo 

bajo, irritabilidad, retraimiento social, insomnio y pérdida del interés por el sexo. A ello 

habría que sumar la aparición de cuadros psicopatológicos graves, como la depresión, los 

trastornos obsesivos, e incluso ciertos trastornos de la personalidad (del Río et al., 2002). Los 

que se han asociado más frecuentemente con la AN han sido el trastorno límite (TLP) (37%), 

el de evitación (33%), y el de dependencia (10%).  

 

Entre las complicaciones agudas de la AN encontramos: deshidratación, alteraciones 

hidroelectrolíticas, problemas cardiovasculares y renales, alteraciones de la motilidad 

gastrointestinal, infertilidad, hipotermia e hipometabolismo (Stewart et al., 1990). Como 

complicaciones físicas habituales, la mayoría atribuibles a la inanición, se hallan: amenorrea, 

estreñimiento, hipotensión, bradicardia, lanugo, edemas así como diversos problemas 

metabólicos. Si la anorexia se produce antes de la menarquia, el deterioro en el desarrollo 

puberal puede ser irreversible (Klibanski et al., 1995). La demacración puede traer otros 

problemas como osteoporosis, fracturas o cifosis. La amenorrea suele ser consecuencia de un 

hipogonadismo hipogonadotrófico originado por una disfunción hipotalámica, normalmente 
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producida por la reducción de la ingesta calórica y la pérdida de peso (Watson & Andersen, 

2003). Suele asociarse con osteopenia, que en ocasiones puede progresar hasta una 

osteoporosis irreversible, así como con el incremento de la probabilidad de padecer fracturas 

patológicas (Bachrach et al., 1990; 1991; Rigotti et al., 1991).  

 

Entre las alteraciones frecuentemente observadas en las analíticas destacan: neutropenia, 

función hepática anormal, hipoglucemias, hipercortisolemia, hipercolesterolemia, 

hipercarotenemia, niveles bajos de cinc plasmático, alteraciones electrolíticas y de la función 

endocrina. Los problemas tiroideos pueden incluir niveles bajos de T3 y T4 que 

generalmente son reversibles y que no necesitan ser tratados con terapia sustitutiva (Herzog 

& Copeland, 1985; Garfinkel & Garner, 1987; Halmi, 1987; de Zwaan & Mitchell, 1993). En 

los casos muy graves se observan niveles plasmáticos elevados de enzimas musculares 

asociadas al catabolismo (Krieg et al., 1988).  

 

 

1.2.1.1. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS  DE LA ANOREXIA  NERVIOSA. 

 

1.2.1.1.1. DSM-IV-TR. 

 

A lo largo de la historia de la medicina ha quedado clara la necesidad de confeccionar una 

clasificación de los trastornos mentales, pero siempre ha habido escaso acuerdo sobre qué 

categorías deberían incluirse y cuál sería el método óptimo para su organización. Las 

nomenclaturas que se han creado en los últimos dos milenios se han diferenciado en el 

énfasis que han puesto sobre la fenomenología, etiología y curso de los trastornos mentales. 

Debido a que la historia de la clasificación es demasiado extensa como para ser expuesta 

aquí, nos ocuparemos de los aspectos que han conducido al desarrollo del Manual 

Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM) y al capítulo de los “Trastornos 

Mentales” de la Clasificación Internacional de las Enfermedades (CIE). Ambos describen los 

TCA.  

 

El impulso inicial para llevar a cabo una taxonomía de los trastornos mentales fue la 

necesidad de recopilar información de tipo estadístico. El primer intento de clasificación se 

llevó a cabo en el año 1840 y bajo los términos de idiocia y locura incluía a todas las 

enfermedades. Sin embargo, no sería hasta la publicación de la sexta edición de la CIE 

(OMS, 1952), cuando se incluyera por primera vez un capítulo dedicado a las enfermedades 

mentales en este manual. Coincidió con la primera edición del DSM a cargo de la APA 

(Asociación de Psiquiatría Americana). 
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El DSM es una clasificación diseñada para facilitar la realización de diagnósticos válidos 

(APA, 2014). Tras sucesivas ediciones, y en los últimos 60 años, se ha convertido en una 

referencia estándar para la práctica clínica (APA, 2010). A pesar de que no puede describir 

de un modo completo y exhaustivo los procesos patológicos que subyacen a la mayoría de 

los trastornos mentales, sus criterios diagnósticos ofrecen la mejor representación disponible 

sobre cómo éstos se expresan y sobre la forma en que pueden ser reconocidos por 

profesionales entrenados. No es sólo una herramienta para los clínicos sino también un 

recurso educacional esencial y una referencia para los investigadores de este campo. Sus 

criterios son concisos y explícitos y pueden ser aplicados en una gran variedad de contextos 

clínicos. Hasta hace muy poco, era el DSM-IV-TR (APA, 2000) la referencia con la que se 

trabajaba. En mayo de 2013, se publicó la versión más renovada de este sistema, el DSM-5, 

que es el que se emplea en la actualidad.  

 

El DSM-IV-TR reconoce los TCA como una entidad propia que se encuentra entre los 

trastornos sexuales y los del sueño. La CIE-10, en cambio, los sitúa dentro de una categoría 

más amplia que denomina trastornos del comportamiento asociados a disfunciones 

fisiológicas y a factores somáticos. Existen ciertas diferencias entre ambos sistemas, pero 

serán expuestas con posterioridad. No obstante, tanto uno como otro, distinguen dos 

síndromes bien definidos: la AN (Tabla 1) y la BN. Se reconoce que en los dos existe una 

conducta alimentaria alterada que se acompaña de otras manifestaciones patológicas. Esta 

conducta alterada es consecuencia del control que el paciente ejerce sobre su propio peso. 

Otros trastornos en los que el comportamiento alimentario es anómalo en sí mismo (pica o 

rumiación) se clasifican en otros apartados.  

 

Si revisamos la Tabla 1, podrá observarse que existen dos subtipos de AN. Durante mucho 

tiempo se ha sugerido que estos ambos subtipos se correspondían con diferentes grados de 

impulsividad y de psicopatología de la personalidad (Da Costa & Halmi, 1992; Vitousek & 

Manke, 1994). Cada uno de ellos tendría características históricas y clínicas distintas. Los 

pacientes con AN suelen alternar entre ambos a lo largo de los diferentes períodos de su 

enfermedad (Beumont et al., 1976; Casper et al., 1980; Garfinkel et al., 1980; Wilson et al., 

1985; Kassett et al., 1988; Wilson et al., 1992), aunque otros autores han señalado que los 

subtipos no son sino diferentes etapas del mismo trastorno, ya que es habitual que se 

desarrollen atracones y purgas en pacientes diagnosticadas de anorexia nerviosa restrictiva 

(ANR) (Bravender et al., 2007; Peebles et al., 2010; Knoll et al., 2011). 
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Tabla 1. Criterios diagnósticos del DSM-IV-TR para la AN 

A Rechazo a mantener el peso corporal igual o por encima del valor mínimo normal 

considerando la edad y la talla (p.ej., pérdida de peso que da lugar a un peso inferior al 

85% del esperable, o fracaso en conseguir el aumento de peso normal durante el 

periodo de crecimiento, dando como resultado un peso corporal inferior al 85% del 

peso esperable). 

 

B Miedo intenso a ganar peso o a convertirse en obeso, incluso estando por debajo del 

peso normal  

 

C 

 

 

D 

Alteración en la percepción del  peso o la silueta corporales, exageración de su 

importancia en la autoevaluación o negación del peligro que comporta el bajo peso 

corporal.  

En las mujeres pospuberales, presencia de amenorrea; por ejemplo ausencia de al 

menos tres ciclos menstruales consecutivos. (Se considera que una mujer presenta 

amenorrea cuando sus menstruaciones aparecen únicamente con tratamientos 

hormonales, p. ej., con la administración de estrógenos). 

Especificar el tipo:  

Tipo restrictivo: durante el episodio de anorexia nerviosa, el individuo no 

recurre regularmente a atracones o purgas (p.ej., provocación del vómito o uso 

excesivo de laxantes, diuréticos o enemas).  

Tipo compulsivo/purgativo: durante el episodio de anorexia nerviosa, el 

individuo recurre regularmente a atracones o purgas (p.ej., provocación del 

vómito o uso excesivo de laxantes, diuréticos o enemas).  

 

Los pacientes con ANR limitan la variedad de alimentos que ingieren, toman la menor 

cantidad posible de calorías y a menudo, poseen rasgos obsesivo-compulsivos en relación 

con la comida y con otros aspectos de la vida (Kaplan et al., 1994). Según Garfinkel y 

Garner (1982), estos pacientes suelen ser muy perfeccionistas, rígidos y responsables, 

además de albergar grandes sentimientos de ineficacia. En cambio, las personas con anorexia 

nerviosa compulsivo purgativa (ANCP) son más impulsivas, presentan mayor labilidad 

emocional y más sensibilidad interpersonal (Russell, 1979; Casper et al., 1980; Garfinkel et 

al., 1980; Strober, 1981). Comparados con los primeros, existen pruebas de que padecen 

tasas superiores de ansiedad y depresión, de que son más extrovertidos y de que tienen 

mayor número de experiencias sexuales y mayor resistencia al tratamiento (Beaumont et al., 

1976; Bhanji & Mattingly, 1981; Strober, 1981; Vandereycken & Pierloot, 1983; Shisslak et 
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al., 1990; Fornari et al., 1992). También son frecuentes las conductas de consumo de alcohol 

y drogas, los actos impulsivos como los robos y las conductas autolesivas (Garfinkel et al., 

1980), y los intentos de suicidio (Herzog et al., 1992; Garner et al., 1993; Pryor et al., 1996). 

En sus familias predominan los conflictos, la negatividad y los antecedentes de alteraciones 

psiquiátricas (Strober, 1981; Humphrey, 1992). Es el subtipo que peor pronóstico tiene 

(Russell, 1979; Casper et al., 1980; Garfinkel et al., 1980) y el que presenta mayor 

probabilidad de padecer un trastorno de la personalidad (Wonderlich et al., 1990; Herzog et 

al., 1992). En la Tabla 2 se detallan las diferencias entre ambos subtipos.  

 

Tabla 2. Correlatos clínicos de los subtipos diagnósticos de la AN (Tomado de Peat et al., 2009). 

Referencia Muestra (n) Resultados/conclusiones 

Halmi et al., 1973 42 La conducta purgativa predice un peor resultado (a) 

 

Casper et al., 1980 105 ANCP presentan niveles más altos de ansiedad y 

depresión. La media de edad es mayor y también son 

más extrovertidas que las ANR (b). 

 

Garfinkel et al., 1980 141 ANCP son más impulsivas, consumen más alcohol y 

más drogas y presentan tasas más altas de intentos de 

suicidio (b). 

 

Laessle et al., 1989c 41 ANR presenta tasas más altas de comorbilidad (b). 

 

Garner et al., 1993 390 El grupo de pacientes que se purga o que tiene 

atracones (BN con historia de AN o ANCP) presenta 

más psicopatología que la ANR (b). 

 

Deter & Herzog, 1994 84 La conducta purgativa predice un peor pronóstico 

(a). 

 

Favaro & Santonastaso, 

1996 

164 El empleo de múltiples métodos purgativos se asocia 

con impulsividad y con comportamientos autolesivos 

(b).  

 

Pryor et al., 1996 171 ANCP presentan más conductas de robo e intentos 

de suicidio (b).  

 

Herzog et al., 1996a 75 Es más probable que se recuperen las pacientes con 

ANCP que las que tienen ANR (a). 

 

Herzog et al., 1997 69 Las personas que restringen su alimentación 

presentan una recuperación más temprana (a). 

 

Godart et al., 2006 166 Las tasas de ansiedad y de depresión son iguales en 

ambos subtipos (a). 

(a): estudio prospectivo; (b): estudio transversal; ANR: anorexia nerviosa restrictiva; ANCP: anorexia 

nerviosa compulsiva. 

 

No obstante, y a pesar de que los resultados de la investigación citados muestran diferencias 

importantes entre los pacientes de ambos subtipos, ninguno de los estudios ha revelado 
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desigualdades consistentes (Pryor et al., 1996). Se necesitan más datos que ayuden a apoyar 

o refutar las conclusiones anteriores.  

 

Como se mencionó al inicio del epígrafe, la literatura referente a la clasificación de los TCA 

también ha enfatizado la cuestión de las migraciones entre los subtipos diagnósticos (Tabla 

3). Los diferentes trabajos estiman que entre el 8 y el 62% de los pacientes con AN 

desarrollará síntomas bulímicos a lo largo de la evolución de la enfermedad, y que algunos 

pacientes que inicialmente son bulímicos desarrollan síntomas anoréxicos (Bulik et al., 

1998a; Tozzí et al., 2005). Para la mayor parte de los individuos afectados, el cambio se da 

en los cinco primeros años del inicio del problema. En el caso de la AN, lo más habitual es 

que la transición se produzca de la ANR a la ANCP. El movimiento en el sentido opuesto es 

más infrecuente. Debemos interpretar con cautela estos resultados puesto que muchas de las 

descripciones de estos subtipos han demostrado ser inconsistentes (Peat et al., 2009). 

 

Tabla 3.Transición diagnóstica entre ANR y ANCP. Tomado de Peat et al., 2009. p.592 . 
          Referencia                       n       Años de seguimiento                   Resultados 

Eckert et al., 1995 76 10 ANR a ANCP: 64%. Estudio prospectivo 

Strober et al., 1997 95 10-15 ANR a ANCP: 30%. Estudio prospectivo 

Eddy et al., 2002 136 8 ANR a ANCP: 62%. Estudio prospectivo 

Fichter & Quadflieg, 2007 311 12 ANR a ANCP: 35%. 

ANCP a ANR: 18%. Estudio prospectivo 

Eddy et al., 2008b 216 7 ANCP a ANR: 44%. 

ANR a ANCP: 55%. Estudio prospectivo 

Anderluh et al., 2009 70 - ANR a ANCP: 38%. 

ANCP a ANR: 17%. Estudio retrospectivo 

 

 

1.2.1.1.2. CIE-10. 

 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) es un organismo especializado de las Naciones 

Unidas cuya responsabilidad principal son los problemas de salud pública e internacional. 

Fue creada en 1948 y permite a los profesionales sanitarios de 170 países intercambiar 

conocimientos y experiencias con objeto de que todos los ciudadanos del mundo alcancen el 

máximo nivel de bienestar posible (OMS, 1999). 

 

A principios de la década de 1960, el programa de Salud Mental de la OMS participó en un 

proyecto destinado a mejorar el diagnóstico y la clasificación de los trastornos mentales. 

Durante ese período se establecieron una serie de reuniones para revisar la situación en este 
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terreno. En ellas participaron representantes de distintas disciplinas y de varias escuelas del 

pensamiento psiquiátrico, lo que sirvió para estimular y llevar a cabo investigaciones sobre 

criterios de clasificación y fiabilidad diagnóstica, así como para diseñar y publicar 

instrumentos prácticos de evaluación y de investigación. Hubo muchas propuestas y todas 

ellas se tuvieron en cuenta en el borrador de la Octava Revisión de la Clasificación 

Internacional de las Enfermedades (CIE-8). En paralelo con estas actividades, se realizó un 

glosario que definía cada una de las categorías incluidas. A continuación, se constituyó una 

red de personas y centros que continuaron trabajando en la mejora de estos aspectos. 

 

A lo largo de 1970 creció aún más el interés por mejorar la clasificación psiquiátrica, 

tendencia que se vio favorecida por el aumento del número de encuentros científicos, por el 

desarrollo de varios estudios de colaboración internacional y por la disponibilidad de nuevos 

tratamientos. Sociedades psiquiátricas de muchos países impulsaron el desarrollo de criterios 

específicos para mejorar la codificación y la fiabilidad diagnóstica. En concreto, la APA 

publicó la Tercera Revisión del Manual Diagnóstico y Estadístico (APA, 1980), que ya 

incorporaba criterios operativos de clasificación.  

 

En 1978, la OMS se incorporó a un proyecto de la Administración para la Salud Mental y el 

Abuso de Alcohol y de Drogas (ADAMHA) de EEUU con el objetivo de facilitar mejoras en 

la sistematización y en el diagnóstico de los trastornos mentales y de los problemas 

relacionados con el alcohol y las drogas. Una serie de grupos de trabajo reunieron a 

investigadores de diferentes culturas y escuelas psiquiátricas, quienes se encargaron de 

revisar la situación en estas áreas y ofrecieron recomendaciones para investigaciones futuras. 

En 1982, se celebró en Copenhague un importante congreso internacional sobre 

Clasificación y Diagnóstico con el propósito de esbozar un programa de investigación y de 

marcar las directrices del trabajo a seguir. Desde entonces, la OMS, ha intentado imprimir a 

todos sus manuales este carácter.  

 

La CIE es usada mundialmente para realizar las estadísticas sobre morbilidad y mortalidad 

(Mezzich, 2002). También para los sistemas de registro y para los soportes de decisión 

automática en medicina. Este sistema está diseñado para promover la comparación 

internacional de datos. En este momento, la edición en vigor es la décima (CIE-10; OMS, 

1992), aunque la OMS sigue trabajando en ella y publica actualizaciones menores anuales, y 

mayores cada tres años.  
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Con respecto a la CIE-10, los TCA se engloban en la categoría F50-59 denominada 

“Trastornos del comportamiento asociados a disfunciones fisiológicas y factores 

somáticos”. Además de la anorexia y de la bulimia, se incluyen otros trastornos bulímicos 

menos específicos así como la obesidad relacionada con alteraciones psicológicas. Del 

mismo modo, incorpora una breve descripción de los vómitos que acompañan a otros 

trastornos psicológicos. Excluye el trastorno de la conducta alimentaria en la infancia, las 

dificultades y los malos cuidados alimentarios, la anorexia o disminución del apetito sin 

especificar y la pica de la infancia.  

 

Para la CIE-10, la AN es un trastorno caracterizado por la presencia de una pérdida 

deliberada de peso, inducida o mantenida por el mismo enfermo. El trastorno aparece con 

mayor frecuencia en muchachas adolescentes y mujeres jóvenes, aunque admite que en raras 

ocasiones también pueden verse afectados varones adolescentes y jóvenes, así como niños 

prepúberes o mujeres maduras. La AN constituye un síndrome independiente en el sentido 

de que sus rasgos clínicos son fácilmente reconocibles, de tal forma que existe un alto grado 

de concordancia entre los profesionales y el diagnóstico resulta fiable. En segundo lugar, 

porque los estudios de seguimiento han demostrado que gran parte de los enfermos que no se 

recuperan continúan mostrando de manera crónica las características principales del cuadro. 

Además de lo anterior, esgrime que a pesar de que las causas fundamentales sigan sin 

conocerse, existe una certeza cada vez mayor de que tanto los factores socioculturales como 

los biológicos interactúan entre sí contribuyendo a su presentación. También admite la 

participación de mecanismos psicológicos menos específicos y de una vulnerabilidad de la 

personalidad.  

 

El trastorno se acompaña de desnutrición de intensidad variable, de la que son consecuencia 

las alteraciones endocrinas y metabólicas observadas, así como una serie de trastornos 

funcionales. Para este sistema, aún persisten dudas sobre si los problemas endocrinos se 

deben únicamente a la malnutrición y al efecto directo de los comportamientos que la ha 

provocado (restricciones en la dieta, ejercicio físico, vómitos, uso de laxantes y diuréticos), o 

si por el contrario, intervienen otros factores aún desconocidos. En la Tabla 4, se exponen los 

criterios diagnósticos de la CIE-10 para la AN. Un análisis detallado de las diferencias 

existentes entre la CIE y el DSM puede observarse en la Tabla 5. Como podrá observarse, 

existen algunos puntos en los que la OMS y la APA difieren. Así, por ejemplo, la CIE 

requiere específicamente que la pérdida de peso se induzca mediante la evitación de comidas 

grasas. Además, en el varón exige la presencia de una pérdida del interés y de la potencia 
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sexual en correspondencia con lo que sería la amenorrea femenina. Por último, excluye el 

diagnóstico de AN si han existido atracones de manera regular. 

 

Tabla 4. Criterios diagnósticos de la CIE-10 para la AN 

A 

 

Pérdida significativa de peso (índice de masa corporal o de Quetelet de menos de 

17.5). Los enfermos prepúberes pueden no experimentar la ganancia de peso propia 

del período del crecimiento. 

B La pérdida de peso está originada por el propio enfermo, a través de: 1) evitación de 

consumo de “alimentos que engordan” y por uno o más de los síntomas siguientes: 2) 

vómitos autoprovocados, 3) purgas intestinales autoprovocadas, 4) ejercicio excesivo 

y 5) consumo de fármacos anorexígenos o diuréticos. 

C Distorsión de la imagen corporal que consiste en una psicopatología específica 

caracterizada por la persistencia, con el carácter de idea sobrevalorada intrusa, de 

pavor ante la gordura o la flacidez de las formas corporales, de modo que el enfermo 

se impone a sí mismo el permanecer por debajo de un límite máximo de peso 

corporal.  

D Trastorno endocrino generalizado que afecta al eje hipotálamo-hipofisario-gonadal 

manifestándose en la mujer como amenorrea y en el varón como una pérdida del 

interés y de la potencia sexuales (una excepción aparente la constituye la persistencia 

de sangrado vaginal en mujeres anoréxicas que siguen una terapia hormonal de 

sustitución, por lo general con píldoras contraceptivas). También pueden presentarse 

concentraciones altas de hormona del crecimiento y de cortisol, alteraciones del 

metabolismo periférico de la hormona tiroidea y anomalías en la secreción de 

insulina.   

E Si el inicio es anterior a la pubertad, se retrasa la secuencia de las manifestaciones de 

la pubertad, o incluso ésta se detiene (cesa el crecimiento; en las mujeres no se 

desarrollan las mamas y hay amenorrea primaria; en los varones persisten los 

genitales infantiles). Si se produce una recuperación, la pubertad suele completarse, 

pero la menarquia es tardía.  

Excluye:  

Anorexia, falta de apetito (R63.0) 

Anorexia psicógena (F50.8) 
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Tabla 5. Comparación de los criterios de la AN  (Tomado de Bulik et al., 2005). 

 DSM –IV 307.1 CIE-10 50.0 

Peso  

 

 

 

 

 

 

-Rechazo a mantener el peso corporal 

igual o por encima del valor mínimo 

normal considerando la edad y la talla 

(peso inferior al 85% del esperable,  o 

-Fracaso en conseguir el aumento del 

peso normal durante el periodo de 

crecimiento dando como resultado un 

peso inferior al 85% del peso esperable) 

 

-El peso corporal es mantenido al 

menos 15% por debajo del esperado 

(perdido o nunca logrado) 

-Índice de Quetelet o IMC menor de 

17.5 

-Los pacientes prepúberes pueden no 

alcanzar la ganancia de peso esperada 

durante el período de crecimiento  

 

Miedo y 

conductas 

asociadas  

 

-Miedo intenso a ganar peso o a 

convertirse en obeso 

-Diferencia dos tipos conductualmente:  

-Restrictivo: no recurre regularmente a 

atracones o purgas 

-Compulsivo/purgativo: recurre a purgas 

o atracones. 

-La pérdida de peso está originada a 

través de la evitación de los 

“alimentos que engordan” Y 

-Uno o más de los siguientes: vómitos 

autoprovocados, purgas intestinales, 

ejercicio excesivo y consumo de 

fármacos anorexígenos o   diuréticos.  

Percepción 

del cuerpo 

 

-Alteración de la percepción del peso o la 

silueta corporales  

-Exageración de su importancia en la 

autoevaluación o 

-Negación del peligro que comporta el 

bajo peso corporal  

-Distorsión de la imagen corporal que 

consiste en una psicopatología 

específica caracterizada por la 

persistencia, con el carácter de idea 

sobrevalorada intrusa, de pavor ante la 

gordura o flacidez de las formas 

corporales Y 

-El enfermo se impone a sí mismo el 

permanecer por debajo de un límite 

máximo de peso corporal.  

 

Amenorrea/ 

alteraciones 

hormonales  

 

-En las mujeres pospuberales presencia 

de amenorrea: (p. ej. Ausencia de al 

menos tres ciclos menstruales 

contributivos,  o 

-Sus menstruaciones aparecen 

únicamente con tratamientos hormonales 

(p.ej., estrógenos)  

-En la mujer como amenorrea y en el 

varón como una pérdida del interés y 

de la potencia sexuales (una excepción 

es conseguir la menstruación con 

terapia hormonal con  píldoras 

anticonceptivas)  

-También puede haber 

concentraciones altas de la hormona 

del crecimiento y de cortisol, 

alteraciones del metabolismo 

periférico de la hormona tiroidea y 

anomalías de la secreción de insulina.  

 

Desarrollo 

puberal 

-No especificado  -Se retrasan o se detienen las 

manifestaciones de la pubertad (cesa 

el crecimiento; en las mujeres no e 

desarrollan las mamas; amenorrea 

primaria; en los varones: genitales 

infantiles). Si hay recuperación, la 

pubertad suele completarse, pero la 

menarquia es tardía.  
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1.2.1.1.3 DSM-5.  

 

La creación de la quinta edición del DSM ha sido un proceso largo en el que se han tenido en 

cuenta muchas propuestas y en el que se han tomado decisiones importantes respecto a los 

criterios diagnósticos. Todos estos esfuerzos se han realizado con la intención de incrementar 

su utilidad clínica (APA, 2013).  

 

Su principal objetivo consiste en ayudar a los expertos en el diagnóstico de los trastornos 

mentales y en permitir elaborar un plan de tratamiento adecuado para cada individuo. No se 

puede decir que los síntomas que se incluyen en cada conjunto diagnóstico constituyan una 

definición integral de los trastornos subyacentes. Más bien, lo que se ha pretendido es 

conformaran un resumen de los síndromes más importantes, y que los signos y síntomas 

descritos apuntaran hacia los trastornos específicos (APA, 2014).   

 

Si bien es cierto que el sistema de clasificación de la APA ha sido la piedra angular en la 

evolución de la fiabilidad de los diagnósticos, también lo es que, como ha reconocido la 

mayor parte de la comunidad, no es posible considerar sus categorías diagnósticas como 

completamente validas, es decir, como indicadores consistentes, fuertes y objetivos de cada 

uno de los trastornos (APA, 2013). No obstante, en las dos últimas décadas se ha observado 

un progreso importante en este sentido. El grupo de trabajo que supervisaba la nueva edición 

del DSM reconoció que los avances de investigación requerían cambios para que el manual 

siguiera manteniendo su lugar como una de las referencias en la clasificación de los 

trastornos mentales. Con esto resaltaba que los resultados especulativos no tenían cabida 

dentro de la nosología oficial, pero también que debían evolucionar en el contexto de otras 

iniciativas de investigación y clínicas. 

 

Un aspecto importante de esta transición deriva de la idea de que un sistema de clasificación 

demasiado rígido es incapaz de capturar la experiencia clínica o las observaciones científicas 

significativas. El resultado de numerosos estudios de comorbilidad y de modelos de 

transmisión familiar hacen más fuerte el argumento de muchos clínicos, en el sentido de que 

los límites entre algunas categorías diagnósticas son mucho más difusos de lo que el DSM ha 

reconocido. Este hallazgo implica que el nuevo manual, al igual que cualquier otra 

clasificación, debía ajustarse a la posibilidad de introducir aproximaciones dimensionales en 

las categorías vigentes. La realidad actual coloca la mayoría de los trastornos dentro de un 

espectro de problemas íntimamente relacionados que presentan síntomas similares, factores 

de riesgo genéticos y ambientales compartidos, y posiblemente un sustrato neurobiológico 
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común. Resulta evidente que una aproximación de este tipo permitiría incrementar la validez 

de los diagnósticos.  

 

Desde el lanzamiento de esta última edición, los criterios diagnósticos de la AN (Tabla 6) 

han sido sometidos a varios cambios con el objetivo principal de reducir la preponderancia 

de los TCANE (Brown et al., 2014). Estas modificaciones incluyen aclaraciones para 

algunos criterios y la desaparición de otros. También ha sido objeto de considerable debate si 

la nueva formulación de sus criterios reflejaba el rango de fenómenos alimentarios que 

pueden observarse entre las diferentes culturas (Walsh, 2009).  

 

Con respecto al criterio A, y aún cuando el DSM-IV requería que el peso fuese inferior al 

85% de lo esperable en relación a la talla y a la edad, en el DSM-5 no aparece ninguna 

referencia sobre lo que debe considerarse un peso bajo. Sólo en el apartado final, se describe 

la gravedad del problema en base al IMC. Este cambio refleja la dificultad que lleva asociada 

la evaluación válida y fiable del concepto de peso corporal esperado (Thomas et al., 2009).  

 

En relación al criterio B, mientras que en el DSM-IV era obligatorio mostrar miedo a ganar 

peso o a convertirse en obeso, el DSM-5 permite que, aunque la persona no reconozca estos 

temores, considere como problemáticos todos aquellos comportamientos que interfieran en el 

aumento del mismo. Esta modificación resulta fundamental ya que aborda dos cuestiones 

trascendentales ampliamente discutidas, como son que una minoría importante de individuos 

tanto de sociedades occidentales como no occidentales niegan abiertamente el miedo a ganar 

peso (Becker et al., 2009b), y que muchos pacientes que experimentaban este miedo se 

negaban a admitirlo, por las consecuencias que ello conlleva (Thomas et al., 2009). Esto 

hacía que todos estos pacientes fuesen diagnosticados de TCANE. El cambio de este criterio 

resuelve parte de este problema. 

 

Una de las novedades introducidas más relevantes consiste en la eliminación del criterio de 

amenorrea. Tal modificación se debe a la ausencia de diferencias significativas entre los 

pacientes que cumplen este requerimiento y las que no lo hacen (Garfinkel et al., 1996b; 

Cachelin & Maher, 1998; Andersen et al., 2001; Watson & Andersen, 2003; Mitchell et al., 

2005; Roberto et al., 2008), y a que la exclusión de este criterio consigue reducir la 

prevalencia de los TCANE sin alterar su validez diagnóstica (Fairburn & Cooper, 2011; Keel 

et al., 2011; Nakai et al., 2013). En realidad, lo que sí apoyan los datos actuales es que la 

amenorrea es un indicador del mal estado nutricional en el que se encuentran los pacientes 

(Abraham et al., 2005; 2006; Poyastro Pinheiro et al., 2007; Attia & Roberto, 2009). 
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Tabla 6. Criterios diagnósticos del DSM-5 para la AN 
A Restricción de la ingesta energética en relación con las necesidades, que conduce a un peso 

corporal significativamente bajo con relación a la edad, el sexo, el curso del desarrollo y la salud 

física. Peso relativamente bajo se define como un peso inferior al mínimo normal o, en niños y 

adolescentes, inferior al peso mínimo esperado. 

 

B Miedo intenso a ganar peso o a engordar, o comportamiento persistente que interfiere en el 

aumento de peso, incluso con un peso significativamente bajo. 

 

C Alteración en la forma en que uno mismo percibe su propio peso o constitución, influencia 

impropia del peso o la constitución corporal en la autoevaluación, o falta persistente de 

reconocimiento de la gravedad del peso corporal bajo actual. 

 

 Nota de codificación: El código CIE-9-MC para la anorexia nerviosa es 307.1, que se asigna con 

independencia del subtipo. El código CIE-10-MC depende del subtipo (véase a continuación).  

 

 Especificar si:  

(F50.01) Tipo restrictivo: Durante los últimos tres meses, el individuo no ha tenido 

episodios recurrentes de atracones o purgas (es decir, vómito autoprovocado o 

utilización incorrecta de laxantes, diuréticos o enemas). Este subtipo describe 

presentaciones en la que la pérdida de peso es debida sobre todo a la dieta, al ayuno y/o 

el ejercicio excesivo. 

(F50.02) Tipo con atracones/purgas: Durante los últimos tres meses, el individuo ha 

tenido episodios recurrentes de atracones o purgas (es decir, vómito autoprovocado o 

utilización incorrecta de laxantes, diuréticos o enemas).  

 

 Especificar si:  

En remisión parcial: Después de haberse cumplido con anterioridad todos los criterios 

para la anorexia nerviosa, el Criterio A (peso corporal bajo) no se ha cumplido durante 

un período continuado, pero todavía se cumple el Criterio B (miedo intenso a aumentar 

de peso o a engordar, o comportamiento que interfiere en el aumento de peso) o el 

Criterio C (alteración de la autopercepción del peso y de la constitución).  

 

En remisión total: Después de haberse cumplido con anterioridad todos los criterios de 

la anorexia nerviosa, no se ha cumplido ninguno de los criterios durante un período de 

tiempo continuado.  

 

 Especificar la gravedad actual: La gravedad mínima se basa, en los adultos, en el índice de masa 

corporal (IMC) actual (véase a continuación) o, en niños y adolescentes, en el percentil del IMC. 

Los límites siguientes derivan de las categorías de la Organización Mundial de la Salud para la 

delgadez en adultos; para niños y adolescentes, se utilizarán los percentiles de IMC 

correspondientes. La gravedad puede aumentar para reflejar los síntomas clínicos, el grado de 

discapacidad funcional y la necesidad de supervisión.  

 

Leve: IMC ≥ 17 kg/m²; Moderado: IMC 16-16.99 kg/m²; 

Grave: IMC 15-15.99 kg/m²; Extremo: IMC < 15 kg/m² 
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De igual forma, el nombre de la categoría también se ha modificado. Si bien 

tradicionalmente se empleaba la denominación de trastornos de la conducta alimentaria, ésta 

ha sido sustituida por la de “trastornos alimentarios y de la ingestión de alimentos” (APA, 

2014). En ella, no sólo se recogen los problemas tradicionales, sino también otros, como la 

pica y la rumiación, que pertenecían a los ya desaparecidos trastornos de inicio en la niñez, 

infancia y adolescencia.  

 

La razón que explica este cambio estriba en considerar que existe una continuidad entre los 

síntomas que presentan los niños más pequeños y los adultos con TCA (Nicholls et al., 

2011). Además, gran parte de los adultos que presentan infrapeso y una alimentación 

restrictiva suelen carecer de la típica sintomatología relacionada con el peso y la figura, que 

podría ser mejor definida como trastornos de la alimentación (Lee et al., 1993; Fairburn et 

al., 2007; Becker et al., 2009a; Vandereycken, 2011).  

 

Otros cambios tienen que ver con la flexibilización de los criterios diagnósticos y con la 

incorporación de las formas atípicas (sintomatología incompleta) y subclínicas (subumbral) 

de la AN, la BN y el TA. También se añade una categoría diferenciada de los TCANE que se 

ha denominado “otro trastorno alimentario o de la ingestión de alimentos especificado” 

(APA, 2014), y que se reserva para aquellas presentaciones en las que predominan los 

síntomas característicos de algún TCA pero sin que se cumplan todos los criterios de alguno 

de estos problemas. Así, diagnósticos como AN atípica, BN de frecuencia baja y/o duración 

limitada, TA de frecuencia baja y/o duración limitada, trastorno por purgas y síndrome de la 

ingestión nocturna de alimentos (APA, 2014) son diagnósticos posibles en la actualidad.  

 

Sin embargo, el DSM-5 también ha sido duramente criticado. Para Dazzi y Di Leone (2014), 

esta actualización de los TCA no hace sino reflejar un aspecto más que problemático en estos 

trastornos y es el tema de su clasificación. Para ellos, la experiencia clínica y la literatura 

científica han hecho crecer las preocupaciones en torno a la validez y la adecuación de los 

criterios diagnósticos actuales (Garfinkel et al., 1995a; Martin et al., 2000; Thaw et al., 2001; 

Crow et al., 2002a; Ramacciotti et al., 2002; Striegel-Moore et al., 2011; Keel et al., 2012; 

Rojo et al., 2012; Uher & Rutter, 2012). Waller (2008) además, piensa que ninguno de los 

cambios introducidos provocará ninguna diferencia apreciable en la manera en la que se 

atiende clínicamente a los pacientes o en la comprensión de los mismos.  
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1.2.1.2. EPIDEMIOLOGÍA.  

 

Todos los autores coinciden en señalar el significativo incremento de los TCA (Lucas et al., 

1991; Scheinberg et al., 1992; Felker & Stivers, 1994;  Pagsberg & Wang, 1994; Szabó & 

Túry, 1994; Hsu, 1996; Turnbull et al., 1996; Fairburn & Harrison, 2003). La AN es un 

síndrome especialmente común entre las chicas jóvenes, y constituye la tercera enfermedad 

crónica más frecuente entre las adolescentes (Hoek, 1991; Lucas et al., 1991). Según 

Habermas (1992), su prevalencia ha ido aumentando desde los años 20 y ha crecido de 

manera definitiva en los años 50 (Willi et al., 1990; Lucas et al., 1991). Debido a esta 

progresión, a partir de los 60, Toro (1996) y otros autores (Herzog & Copeland, 1985; 

Casper, 1986; Toro & Villardell, 1987; National Research Council, 1989; Palmer, 1990; 

Morandé & Casas, 1997) han llegado a utilizar el término epidemia para referirse a ella.  

 

En todos los países occidentales ha aumentado el número de casos de AN tanto por su mayor 

ocurrencia como por el mejor conocimiento de la enfermedad (Cullberg & Engström-

Lindberg, 1988; Van´t Hof, 1994). A escala mundial, se habla de una incidencia anual de 1 

por cada 100.000 habitantes (Schwabe et al., 1981), aunque en general, se acepta que la AN 

afecta al 0,7-2% de las mujeres jóvenes (Kjelsås et al., 2004). La tasa de prevalencia a lo 

largo de la vida es similar, encontrándose alrededor del 1,2-2,2% (Miller & Golden, 2010). 

Estos porcentajes se asemejan a los aportados por la Guía NICE de práctica clínica (National 

Collaborating Centre for Mental Health, 2004) y a los de la Revisión Sistemática de la 

Evidencia Científica (Berkman et al., 2006), que informan que en el oeste de Europa y de 

EEUU los datos están en torno al 0,3%-0,7% (Hoek et al., 1995). En España contamos con 

trabajos que manejan cifras algo menores. Pérez-Gaspar y colaboradores (2000) y Rojo y 

colaboradores (2003), encontraron que entre el 0,2 y el 0,7% de las adolescentes españolas 

sufrían este problema. Otros estudios realizados en diferentes ciudades de nuestro país 

aportan datos similares (Morandé & Casas, 1997; Morandé et al., 1999; Rodríguez Cano et 

al., 2005; Arrufat, 2006; Peláez et al., 2007; Olesti et al., 2008; Ruiz-Lázaro et al., 2010). 

Las formas atípicas o subclínicas alcanzan al 5% de la población. 

 

La edad de inicio se ha establecido entre los 13 y los 17 años, situándose el período de mayor 

riesgo entre los 15 y los 25 años de edad (de la Serna, 2008). No obstante, se ha observado 

que la edad de comienzo está descendiendo en las generaciones más jóvenes (Lucas et al., 

1991; van Son et al., 2006). El conocimiento actual sobre el inicio temprano de los TCA 

(anterior a los 13 años) ha sido derivado de series de casos clínicos estudiados en contextos 

especializados (Jacobs & Isaacs, 1986; Fosson et al., 1987; Gowers et al, 1991; Bryant-
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Waugh & Lask, 1995; Arnow et al., 1999; Cooper et al., 2002; Peebles et al., 2006). A pesar 

de los problemas asociados a este diagnóstico en estas edades, se han descrito ejemplos en 

niños de hasta 8 años (Jacobs & Isaacs, 1986; Gowers et al., 1991). La interiorización de la 

silueta ideal se observa ya en chicos y chicas de 9 a 12 años. Aproximadamente el 50% de 

los jóvenes se encuentran insatisfechos con su cuerpo pretendiendo modelos ideales muy 

delgados, incluso en edades comprendidas entre los 8 y 11 años (Cusumano & Thompson, 

2001; Sands & Wardle, 2003;) y entre los 6 y los 7 (Flannery-Schroeder & Chrisler, 1996).  

 

Como se ha visto, no sólo ha crecido la incidencia de la AN en las últimas décadas, sino que 

también ha hecho su aparición en grupos donde era excepcional. Nos referimos a la raza 

negra (Thomas & Szmukler, 1985), a los países orientales (Bhadrinath, 1990), a las culturas 

de India o Egipto (Nasser, 1986) y a los países del Este de Europa. Podría decirse que 

aunque la AN se da en todas las sociedades, su incidencia es superior entre los individuos 

que han sido expuestos a los valores y a la cultura occidental (Hoek et al., 2005; Eddy et al., 

2007b; Pavlova et al., 2010). La experiencia de los TCA en países no occidentales es más 

escasa (Davis & Yager, 1992; le Grange et al., 1998). Otras situaciones especiales de la vida 

como el nacimiento del primer hijo, el desempeño de un trabajo de responsabilidad en un 

mundo competitivo, las crisis conyugales, la muerte de un ser querido y el miedo a 

envejecer, son circunstancias que pueden propiciar la aparición de este trastorno (Boast et 

al., 1992).  

 

La anorexia afecta más a las mujeres que a los hombres, en concreto a 9 mujeres por cada 

hombre (Neumärker, 1997; Kohn & Golden, 2001), aunque últimamente también está 

aumentando su frecuencia en los varones (Woodside et al., 2001; Hoek & van Hoeken, 

2003). En general, éstos sólo llegan a representar un 5-10% del total de los casos (Hoek, 

1991; Lucas et al., 1991; de la Serna, 1996). En los menores de 14 años, esta proporción 

llega a ser del 15-20% (Fosson et al., 1987; Barry & Lipman, 1990; Andersen & Holman 

1997). Entre los hombres, son los homosexuales los más afectados (Herzog et al., 1984; 

1991b) ya que suelen ser los varones que tienden a mostrarse más insatisfechos con su figura 

y con su peso (Meyer et al., 2001).  

 

Otras poblaciones en las que es habitual la anorexia es entre los bailarines, gimnastas, 

modelos, y en general, en todos los deportes que precisan ligereza, como por ejemplo, los 

saltadores de esquí (Garner et al., 1998). Garner y Garfinkel (1980), encontraron que el 6% 

de gimnastas sufría este problema, mientras que Ordeig y colaboradores (1996), describieron 
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un 30% de riesgo en el colectivo de bailarinas, un 18% en el de las gimnastas y un 13% entre 

las modelos.  

 

La enfermedad es algo más frecuente en los hijos únicos o entre los que se encuentran en una 

posición extrema dentro de la fratría. Existe mayor riesgo entre familiares de pacientes con 

anorexia. No se ha podido asegurar si influye más la herencia, el aprendizaje, las 

circunstancias ambientales o los mensajes parentales (de la Serna, 2008). Tradicionalmente 

se asociaba la AN con la clase social media-alta, pero cada vez es más habitual encontrarla 

dentro de un espectro socioeconómico más amplio, incluso en los casos de presentación 

premenárquica. Aparece en el medio urbano más que en el rural, también en los varones (de 

la Serna et al., 1988; Morandé et al., 1999; McClelland & Crisp, 2001). 

 

 

1.2.1.3. CURSO, EVOLUCIÓN Y PRONÓSTICO. 

 

Aunque el curso psicopatológico de los TCA ha sido bien estudiado, poco se sabe sobre el 

impacto que la enfermedad tiene sobre los factores contextuales y sobre la forma en que 

éstos pueden provocar el retorno al funcionamiento saludable (D’Abundo & Chally, 2004). 

En la AN, la restauración del peso suele ser el primer signo de recuperación y aparece mucho 

antes de que existan otros indicios de curación (Steinhausen, 2002). El IMC puede estar en 

un rango saludable aún cuando se continúe con una alimentación restrictiva (Steiner & Lock, 

1998). El deterioro psíquico y social pueden persistir tiempo después de la eliminación de las 

conductas disfuncionales de alimentación (Couturier & Lock, 2006; Steinglass & Walsh, 

2006). Los marcadores físicos de salud quizás sólo indiquen el principio de la recuperación 

(Maxwell et al., 2011). De esta manera, centrarnos sólo en los resultados medibles puede 

limitar nuestra capacidad para valorar la mejoría de la persona en otras áreas de su vida. 

Mantener un peso saludable, el restablecimiento de la menstruación, la alimentación 

suficiente y variada y llevar una vida normal en lo social, familiar y sexual, se han 

considerado signos de mejoría.  

 

Respecto al curso de la enfermedad, se ha encontrado que la mitad de los casos se recuperan 

totalmente (Zipfel et al., 2000; Löwe et al., 2001; Keski-Rahkonen et al., 2007), un 20-30% 

lo hace de forma parcial (Löwe et al., 2001; Steinhausen, 2002;) y un 10-20% muestra un 

curso crónico e incapacitante (Morgan et al., 1983; Schork et al., 1994; Herpertz-Dahlman et 

al., 1996; Herzog et al., 2000; Löwe et al., 2001). No se ha documentado que existan 

diferencias entre sexos en relación con el curso del problema (Lindblad et al., 2006). Los 
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TCANE suele ser los diagnósticos más frecuentes entre los pacientes no recuperados 

(Norring & Sohlberg, 1993; Herpertz-Dahlmann et al., 1996). Aunque los datos sobre el 

pronóstico son poco concluyentes, Steinhausen (2002), afirma que algunos factores como la 

mayor duración de la enfermedad y pérdida de peso y la presencia de sintomatología 

impulsiva y purgativa empeoran el pronóstico. Si existen factores desencadenantes claros, el 

curso suele ser mejor (de la Serna, 2008). No obstante, va a ser la distorsión de la imagen 

corporal uno de los factores más determinantes en este proceso (Button, 1986). Todo parece 

indicar que la AN es una patología que necesita un tratamiento prolongado para que tenga 

una evolución favorable (Kohn & Golden, 2001).  

 

Desafortunadamente, las recaídas también son frecuentes. Un estudio prospectivo de 9 años 

de seguimiento llevado a cabo con 246 pacientes encontró que ocurrían en el 36% de los 

casos (Keel et al., 2005). Aquellas pacientes diagnosticadas al inicio del estudio de ANR 

tendían a desarrollar síntomas bulímicos durante las recaídas. Lo mismo les sucedía a las de 

ANCP y BN. Otros trabajos han aportado datos similares. Eddy y colaboradores (2008b) 

hallaron que la mitad de las pacientes con AN acabarán desarrollando ingestas excesivas y 

que cumplirán todos los criterios para la BN (Bulik et al., 1997b). Entre los factores de 

riesgo para el cambio de diagnóstico se encuentran las críticas paternas, el abuso o 

dependencia de alcohol, ser poco autónomo y las puntuaciones bajas en el factor de 

búsqueda de sensaciones (Tozzi et al., 2005).  

 

Tampoco son infrecuentes en el curso de la enfermedad las ideas y los intentos de suicidio. 

Estos últimos constituyen una de las principales causas de muerte entre las personas con AN 

(Birmingham et al., 2005; Derman & Szabo, 2006). La proporción en la que ocurren está en 

torno al 1,8 y el 7,3% de los casos (Ratnasuriya et al., 1991), proporción que se incrementa 

con la mayor duración del trastorno y con los intentos fracasados de tratamiento (Favaro & 

Santonastaso, 1997; Pompili et al., 2004; Birmingham et al., 2005; Derman & Szabo, 2006). 

Según los resultados de un metaanálisis reciente (Arcelus et al., 2011), la ratio de mortalidad 

estandarizada es del 5,9%, convirtiéndose la AN de esta manera en el trastorno psiquiátrico 

con la tasa de mortalidad más elevada (Millar et al., 2005; Erdur et al., 2012). La 

probabilidad de morir aumenta un 5% por cada década de enfermedad (Nielsen, 2001). Entre 

las causas de muerte más frecuentes se encuentran las complicaciones cardíacas ocasionadas 

por la prolongación del QT y la arritmia secundaria a alteraciones electrolíticas (Isner et al., 

1985). Todos debemos ser conscientes de este riesgo, particularmente en aquellas mujeres 

que además presentan otra patología comórbida (Franko et al., 2004a).  



  Introducción 

 

~ 57 ~ 

 

Como habrá podido observarse, la evolución de la AN es bastante impredecible (Yates, 

1990; Russell, 1992). Algunos autores han considerado como signo de buen pronóstico el 

menor tiempo de evolución de la enfermedad y el comienzo en la adolescencia (Herpertz-

Dahlmann et al., 2001; Hjern et al., 2006). Otros estudios han propuesto que el menor 

rechazo al cuerpo, la adecuada percepción de la imagen corporal, la buena adaptación al 

ambiente, una personalidad premórbida sin muchos rasgos patológicos y que existan pocas 

conductas disfuncionales para controlar el peso, son factores relacionados con una mejor 

evolución (de la Serna, 2008). Se suele aceptar que el inicio temprano es un signo de buen 

pronóstico, pero no siempre se confirma este dato (Steinhausen, 2002). En lo que sí están de 

acuerdo la mayoría de trabajos es con la idea de que un tratamiento apropiado permite 

alcanzar una tasa de recuperación parcial muy elevada, siendo la remisión total de los 

síntomas difícil de lograr (Herzog et al., 1999). En general, los adolescentes presentan 

mejores resultados que los adultos, y los adolescentes más jóvenes obtienen mejores 

resultados que los de más edad (Nussbaum et al., 1985; Kreipe et al., 1989; Steiner et al., 

1990).  

 

Otros autores, sin embargo, hacen más hincapié en que factores como el grado de alteración 

de la conducta alimentaria (Patton, 1989), el uso de laxantes y la presencia de vómitos 

parecen empeorar el pronóstico (Garfinkel & Garner, 1982). No obstante, otros elementos 

también contribuyen a la cronificación del cuadro. Entre ellos, la mayor duración del 

trastorno, la mayor edad de inicio, los ingresos hospitalarios previos, los rasgos patológicos 

de personalidad, el ajuste premórbido, así como las relaciones conflictivas con los miembros 

de la familia (Treasure, 1991; Halmi, 1996). La obesidad premórbida, la psicopatología 

familiar, el peso mínimo alcanzado, el comportamiento compulsivo y la negación de la 

enfermedad (Theander, 1985; Hsu, 1992; Russell, 1992; Morandé et al., 1995; Fichter & 

Quadflieg, 1997), son otros factores que procuran una peor evolución. Del mismo modo lo 

hacen las conductas autolesivas, el nivel de impulsividad, la comorbilidad con los trastornos 

de los ejes I y II (Howard et al., 1999) y los rasgos obsesivos de personalidad (Steinhausen, 

2002; Palmer, 2003). Los pacientes con anorexia que se purgan son los que presentan más 

riesgos de desarrollar complicaciones médicas graves (Russell, 1979). Las alteraciones 

somáticas graves también están relacionadas con un peor pronóstico (Löwe et al., 2001; 

Deter et al., 2005).   

 

La comorbilidad con otros trastornos psiquiátricos es elevada, especialmente con los 

trastornos afectivos (Bulik et al., 1997a; Fernández-Aranda et al., 2007a) hasta en un 40-60% 

de los casos (Casper, 1998; Enns et al., 2001), con los de ansiedad (10-40%), aunque los 
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datos varían según los instrumentos de medida y los criterios de inclusión (Godart et al., 

2002; 2006; Woodside & Staab, 2006; Swinbourne & Touyz, 2007). Dentro de ellos, los más 

frecuentes son la fobia social (Smith et al., 1993; Herpetz-Dahlman et al., 1996; Strober et 

al., 1997) y el trastorno obsesivo compulsivo (Anderluh et al., 2003) que aparece hasta en un 

40% de los casos (Halmi, 2005b; Lavender et al., 2006; Serpell et al., 2006). Otros 

problemas asociados son los relacionados con el consumo de sustancias, (Halmi et al., 1991; 

Holderness et al., 1994; Herzog et al., 2006; Gadalla & Piran, 2007) y los trastornos de 

personalidad (Sansone et al., 2005; Sansone & Levitt, 2005; Álvarez-Moya et al., 2007; 

Godt, 2008), especialmente aquellos entre los que incluyen los rasgos límites (Fernández-

Aranda et al., 2008; Steinhausen & Weber, 2009).  

 

Como conclusión, podría decirse que las elevadas tasas de mortalidad encontradas (Hoek, 

2006), los riesgos físicos asociados a las complicaciones médicas (Mitchell & Crow, 2006), 

la menor respuesta al tratamiento (Steinhausen, 2002) y la mayor frecuencia de recaídas 

observadas en la AN (Pike, 1998; Walsh et al., 2006), confirman que ésta es la más grave de 

todas las categorías incluidas en los TCA. Si además de lo anterior tenemos en cuenta que 

estos pacientes tienden a “migrar” entre las distintas categorías diagnósticas (Fairburn & 

Harrison, 2003), y que estas categorías comparten la misma psicopatología distintiva, es 

lógico pensar que debe haber mecanismos comunes que contribuyan a su mantenimiento. Por 

otra parte, el hecho de que los TCA no acaben derivando en otros trastornos, apoya la idea de 

que los TCA  tienen identidad y entidad diagnóstica por sí mismos (Anderluh et al., 2009). 

Esto remite, de nuevo, no sólo al problema de la clasificación, sino también a planteamientos 

más generales sobre su etiología y sus modelos causales. 

 

 

1.2.1.4. ETIOPATOGENIA Y PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO. 

 

En la génesis de la AN se han implicado múltiples factores de riesgo. Poco se sabe sobre sus 

aportaciones concretas y, en muchos casos, no queda claro si son específicos de este 

problema en particular, de los TCA o de todos los trastornos psiquiátricos en general. En la 

actualidad no existen estudios longitudinales que identifiquen factores de riesgo claros para 

este problema; en consecuencia, el conocimiento sobre las causas de la AN es limitado 

(Jacobi et al., 2004; Comission on Adolescent Eating Disorders, 2005).  

 

En general, se admite que la AN es un trastorno de etiología multifactorial que sólo puede 

ser comprendido desde un punto de vista etiopatogénico. Se tiende a considerar que la 
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probabilidad de desarrollar la patología alimentaria es el resultado de la interacción de 

factores de riesgo específicos y generales (Vandereycken & Noordenbos, 2000), y que 

cuanto más factores interactúen, mayor es la probabilidad de desarrollar el cuadro (Fairburn 

et al., 1997). Los estudios realizados en las dos últimas décadas han permitido comprobar 

que las formulaciones biológicas, psicodinámicas o sociogenéticas no pueden explicar de 

forma aislada el inicio, desarrollo y la perpetuación del cuadro (Sánchez-Planell & Prats, 

2006). Para poder entender cómo se origina este problema es necesario tener en cuenta un 

amplio número de factores diversos. Una síntesis de todos ellos se exponen en las Tabla 7. 

En las Figuras 1 y 2 se describen los factores predisponentes, precipitantes y de 

mantenimiento de la AN.  

 

 

 

Figura 1. Factores predisponentes y precipitantes 

de la anorexia nerviosa. TOC: trastorno obsesivo 

compulsivo; TPOC: trastorno de la personalidad 

obsesivo compulsivo. Tomado de Woerwag-

Mehta & Treasure, 2009. p.33. 

 

Figura 2. Factores que mantienen la anorexia 

nerviosa. BDNF: factor neutrófico derivado del 

cerebro. Tomado de Woerwag-Mehta & Treasure, 

2009. p.33. 
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Tabla 7. Factores de riesgo para la AN (Woerwag-Mehta & Treasure, 2009). 
 FÍSICOS PSICOLÓGICOS SOCIALES 

 

Predisponentes 

Genes 

Efectos epigenéticos  

Complicaciones obstétricas  

Prematuridad 

Dificultades en alimentación  

en los primeros meses de vida 

Déficit del eje HHS 

TOC/TPOC 

Trastornos ansiedad 

Déficits cognitivos 

Autoevaluación negativa 

Baja autoestima 

Aislamiento  

Profesión (atleta, 

bailarina de ballet) 

Maltrato 

Crianza 

sobreprotectora 

Dificultades para 

crear vínculos  

 

Precipitantes 

 

Pubertad 

 

Estrés  

Régimen adelgazamiento 

 

Acontecimientos 

vitales  

Valores culturales  

 

Perpetuantes  

 

Cambios GI 

Baja concentración de 5HT 

Bajas concentraciones de DA 

Alteración del eje HHS 

Bajas concentraciones de  leptina y 

adiponectina. 

 

TOC/TPOC 

Cambios cognitivos (mayor 

rigidez) 

Ansiedad  

Depresión  

 

Dinámica familiar 

Alta expresión de 

emociones/críticas 

Aislamiento social  

5HT: serotonina; GI: gastrointestinal; DA: dopamina; HHS: hipotálamo-hipófisis-

suprarrenal; TOC: trastorno obsesivo compulsivo; TPOC: trastorno de la personalidad 

obsesivo compulsivo.  

 

 

1.2.1.4.1. FACTORES BIOLÓGICOS. 

 

La investigación en este área se ha centrado principalmente en los factores genéticos y en las 

alteraciones neurobiológicas. Los estudios realizados con familias muestran que existe una 

clara contribución de la genética en los TCA (Fairburn & Harrison, 2003). Se ha indicado 

que el riesgo de padecer AN es 11 veces mayor entre familiares de primer grado (Klump et 

al., 2001) que en la población general. Las tasas de transmisión hereditaria oscilan entre el 

40 y el 88% (Mercader et al., 2007b). Los estudios en gemelos señalan una heredabilidad del 

trastorno entre el 58 (Wade et al., 2000) y el 74% (Klump et al., 2001). Estudios de casos y 

de controles realizados mediante genética molecular han encontrado una asociación positiva 

entre el polimorfismo 5-HTTLPR del gen SCL6A4 y la vulnerabilidad de padecer AN 

(Fumeron et al., 2001; Matsushita et al., 2004). 

 

Respecto a los neurotransmisores, los más estudiados han sido la serotonina (5-HT), la 

dopamina (DA) y las neurotrofinas (Mercader et al., 2007a), especialmente el BDNF, el 

NTRK2 (Ribasés et al., 2005) y el NTRK3 (Mercader et al., 2008). Se ha descubierto que la 

concentración de BDNF es significativamente menor en las pacientes cuyo peso está por 
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debajo del normal (Monteleone et al., 2004; Nakazato et al., 2009), y que sus valores no se 

restablecen tras la rehabilitación nutricional (Nakazato et al., 2006). Una asociación también 

positiva se ha documentado entre la AN y los cromosomas 1 (Fairburn & Harrison, 2003), 2, 

3, 4 (Hinney et al., 2004) y 13 (Devlin et al., 2002). Para la ANR se ha demostrado el 

vínculo con el cromosoma 18 (Woerwag-Mehta & Treasure, 2008).  

 

La 5-HT participa en la regulación de determinadas conductas. Así, se han estudiado sus 

efectos sobre la alimentación (Gruninger et al., 2007), la sexualidad (Uphouse et al., 2007) y 

en los diferentes estados de activación del cerebro del que es ejemplo el sueño (Gottesmann, 

2004; Monti & Jantos, 2006). Ciertas líneas de investigación apoyan la idea de que la 

alteración de la 5-HT en el sistema nervioso central es la responsable de alguna de las 

conductas alimentarias disfuncionales encontradas en la AN (Blundell, 1984; Leibowitz & 

Shor-Posner, 1986). Estos trabajos defienden que desempeña un papel fundamental en la 

explicación de los síntomas de ansiedad, los obsesivo-compulsivos y las conductas de 

impulsividad encontradas en estos trastornos (Cloninger, 1987a; Barr et al., 1992; Higley & 

Linnoila, 1997; Kaye, 1997; Lucki, 1998; Mann, 1999).  

 

Además, se ha encontrado que, en la AN, los receptores serotoninérgicos están regulados a la 

baja durante el episodio agudo y después del restablecimiento físico. La restricción 

alimentaria reduce la ingesta de triptófano y de esta manera, la producción de 5-HT, lo que 

da lugar a una sensación de bienestar que es reforzadora (Kaye et al., 2001b). Igualmente, se 

ha demostrado que los receptores 5-HT1A reducen la liberación sináptica de la 5-HT, y que 

el aumento de su actividad es un factor de vulnerabilidad de la enfermedad (Kaye et al., 

2005a). La actividad de este receptor en la región del cíngulo supragenual, frontal y parietal 

aumenta durante la enfermedad y tras la recuperación, y se ha relacionado con las conductas 

de evitación de riesgos (Bailer et al., 2007). En relación con los subtipos de AN, se ha 

comprobado que en el compulsivo-purgativo se produce una disminución de la unión del 

receptor 5-HT2A en el lóbulo parietal, lo que se ha correlacionado con el rasgo de 

dependencia a la recompensa. En pacientes ya restablecidos con este diagnóstico también se 

ha demostrado una disminución en la región del cíngulo infragenual (Woerwag-Mehta & 

Treasure, 2008).  

 

Durante y tras la recuperación también se ha observado una disminución de la concentración 

intrasináptica de DA, un aumento de la concentración plasmática de su metabolito principal, 

el ácido homovanílico, y de la densidad de los receptores D2/D3, lo que se ha asociado con 

pérdida de peso, con el ejercicio físico excesivo y con la falta de respuesta a la recompensa 
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(Frank et al., 2005). La reducción de la concentración en el líquido cefalorraquídeo de otros 

metabolitos de la DA también ocurre en personas desnutridas con AN (Kaye et al., 1984) y 

suele persistir tiempo después de la rehabilitación (Kaye et al., 1999). Estos mismos 

individuos pueden tener alterada la frecuencia de los polimorfismos funcionales de los genes 

del receptor D2, lo que puede afectar a la transcripción del mismo y a la traducción de su 

eficiencia (Bergen et al., 2005). Lo anterior podría explicar los déficits cognitivos 

observados en la AN, la actividad motora estereotipada (Yin & Knowlton, 2006) y la 

reducción de la ingesta de alimentos (Halford et al., 2004). 

 

Sin embargo, y hasta el momento, estos resultados no son concluyentes. La genética parece 

explicar el 60-70% de la vulnerabilidad a padecer AN (Kaye et al., 2004b; Ribasés et al., 

2004; Toro, 2004; Bulik et al., 2005). Sin embargo, una parte importante de la varianza no 

queda justificada por estos factores ni por los socioculturales. De ahí que cada vez más 

estudios se interesen por el papel que desempeñan los factores ambientales no compartidos 

entre los que se encuentran el trato diferencial a los hermanos, la personalidad, el 

temperamento, el estilo relacional de los sujetos, las situaciones estresantes vividas y las 

características diferenciales específicas (Fernández-Aranda et al., 2007b; Micali et al., 2007). 

La literatura científica muestra que estos elementos poseen una gran relevancia. Así, entre el 

24% y el 42% de la varianza de la AN (Wade et al., 2000) y entre el 17% y el 46% de la de 

la BN (Bulik et al., 1997a), quedaría explicada por la influencia de éstos. 

 

 

1.2.1.4.2. NEURODESARROLLO. 

  

En cuanto a los datos del neurodesarrollo, se ha observado que las complicaciones durante el 

embarazo aumentan el riesgo de padecer AN y que reducen su edad de inicio (Favaro et al., 

2006). De hecho, se considera que una nutrición insuficiente antes del parto altera la 

programación del apetito durante la vida (Russell et al., 1998; Hales & Barker, 2001). 

También se ha encontrado que las madres de aquéllas que luego desarrollarán un TCA, 

podrían haber padecido altos niveles de estrés durante el embarazo (Shoebridge & Gowers, 

2000), hallazgo bastante inespecífico puesto que se ha encontrado también en pacientes con 

otros trastornos mentales. Otros autores (Tchanturia et al., 2005) han defendido que los 

déficits neurocognitivos observados en la enfermedad podrían guardar relación con una serie 

de complicaciones prenatales, perinatales y postnatales.   
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Además de lo anterior, en pacientes con AN se han documentado mayores tasas de 

prematuridad, de bajo peso al nacer (Sollid et al., 2004) y de cefalohematoma que en los 

controles sanos. Otros factores importantes han sido el estrés intenso y la mayor ansiedad 

parental, que se han asociado con un vínculo inseguro (Connan et al., 2003) y una crianza 

sobreprotectora. La consecuencia perdurable de estos acontecimientos tan heterogéneos 

podría explicarse por un efecto epigenético (Woerwag-Mehta & Treasure, 2008).  

 

 

1.2.1.4.3. FACTORES PSICOLÓGICOS Y FAMILIARES. 

 

Se han propuesto diferentes teorías psicológicas para explicar el desarrollo y mantenimiento 

de los TCA. Las más influyentes han sido las cognitivo-conductuales (Garner & Bemis, 

1982; Slade, 1982; Fairburn, 1997; Fairburn et al. 1999b; Fairburn et al., 2003), las cuales 

defienden que uno de los posibles factores que contribuye al origen de estos problemas es la 

necesidad de control, necesidad que se satisface a través de la alimentación. Otro factor que 

estaría implicado es la sobrevaloración de la figura y del peso, especialmente cuando se 

concede mucha importancia a la apariencia. En ambas la restricción dietética resultaría muy 

reforzante, aunque, como consecuencia, procesos como el aislamiento social, los atracones 

provocados por la restricción calórica y el efecto negativo que éstos tienen sobre la figura y 

la percepción de control, comenzarían a operar y mantendrían el problema. Existen pruebas 

suficientes para afirmar que la modificación de estos procesos es necesaria para conseguir la 

recuperación (Fairburn et al., 2003). 

 

 La vulnerabilidad psicológica también tiene su expresión en el temperamento y en los 

rasgos de personalidad. Ya se han descrito las diferencias encontradas en cada uno de los 

subtipos de AN en lo tocante a estas variables. Lo interesante de todo ello es que muchos de 

estos rasgos persisten tras la recuperación (Kaye, 2009), lo que indicaría que una 

personalidad premórbida de tipo obsesivo y perfeccionista incrementaría la probabilidad de 

desarrollar un TCA. Desde los planteamientos de la psicopatología cognitiva se están 

comenzando a investigar los síntomas comunes entre el TCA y el TOC (Perpiñá et al., 2008) 

con el objetivo de esclarecer esta relación. La conjunción de estos y otros argumentos ha 

llevado a considerar estos problemas como una variante fenotípica del TOC o como 

variantes fenotípicas de la misma diátesis genética (Perpiñá, 2011).  

 

Del mismo modo, se están llevando a cabo trabajos que se centran en las alteraciones de 

algunas funciones ejecutivas (López et al., 2008; Perpiñá, 2009; Claes et al., 2010). Las áreas 
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más problemáticas incluyen las dificultades en el proceso de toma de decisiones (Liao et al., 

2009), la menor flexibilidad cognitiva encontrada en estas pacientes (Roberts et al., 2007), la 

tendencia a focalizar la atención en los detalles a expensas de la información general (López 

et al., 2008), los problemas en la cognición social (Zucker et al., 2007) y la regulación 

emocional disfuncional (Harrison et al., 2009). Otras anomalías encontradas son las relativas 

al procesamiento cognitivo de los alimentos y de la forma del cuerpo (Treasure et al., 2010). 

El sesgo atencional en la percepción de estos aspectos (Lee & Shafran, 2004) se ha asociado 

con un incremento de la activación de las redes neurales responsables de la autoregulación y 

la motivación hedónica (Kaye et al., 2009; Van den Eynde & Treasure, 2009). 

 

Los estudios sobre estados emocionales están cobrando últimamente un interés significativo. 

El afecto negativo es un factor relevante que media entre la restricción y el atracón (Stice, 

2001). Existen trabajos que postulan la existencia, en estas pacientes, de un déficit en el 

reconocimiento, procesamiento y elaboración de las emociones que podría ser debido a que 

fuesen acompañadas de niveles muy elevados de ansiedad o de dificultad para afrontarlas. El 

concepto de “intolerancia emocional” propuesto por Fairburn ha empezado a estar muy 

presente en los planteamientos etiológicos y de intervención (Fairburn et al., 2003). Se 

trataría de que ante la vivencia de una emoción, sea del tipo que sea, se hace lo posible por 

reducir la conciencia o la presencia de la misma. Comer, lesionarse o ayunar, serían 

conductas que servirían para modificar el apercibimiento de tales sentimientos.  

 

Por último, no podemos olvidar la importancia que la familia tiene en esta enfermedad. 

Diversos estudios han identificado como factores de riesgo los modelos parentales exigentes, 

rígidos y sobreprotectores, los hogares conflictivos y poco cohesionados (Castro et al., 2000; 

Fernández-Aranda et al., 2007b), aquéllos en los que se ha creado un vínculo de apego 

inseguro (Ward et al., 2001) y las familias desestructuradas con padres divorciados. Los 

antecedentes en los miembros más cercanos también desempeñan un papel fundamental. De 

hecho, se han convertido en elementos muy importantes a tener en cuenta. Entre ellos se 

encuentran los antecedentes familiares de trastornos afectivos, de sintomatología obsesivo-

compulsiva (Lilenfeld et al., 1998) y de TCA (en las madres), la presencia de dietas y de 

preocupación por el peso en la familia (Strober et al., 2000; Bay et al., 2005), la obesidad 

(especialmente materna) (Bay et al., 2005; Micali et al., 2007), el enolismo (en los padres) y 

los hábitos alimentarios irregulares durante la infancia (Fernández-Aranda et al., 2007b). 
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1.2.1.4.4. FACTORES SOCIOCULTURALES. 

 

La literatura reciente indica que la insatisfacción con la imagen corporal y el desarrollo de 

los TCA son influenciados por presiones socioculturales centradas en propagar un ideal de 

belleza inalcanzable para la mayoría de los adolescentes (McCabe & Ricciardelli, 2005; 

Blodgett & Gondoli, 2011; Jackson & Chen, 2011). Existen estudios que indican que, en 

general, la familia es la que ejerce más influencia en los niños y adolescentes más jóvenes, 

mientras que son los amigos y los medios de comunicación los que más llegan a los 

adolescentes (Blodgett & Gondoli, 2011).  

 

En la sociedad actual y globalizada el ideal de belleza que se difunde a través de los medios 

de comunicación impone y hace deseable la delgadez del cuerpo para los adolescentes 

(Neumark-Sztainer et al., 2007; Field et al., 2008). Por otra parte, los medios de 

comunicación también estigmatizan la obesidad (Paxton et al., 2006). Paradójicamente, estos 

medios que muestran los beneficios de la delgadez, también bombardean a los adolescentes 

con imágenes de alimentos atractivos y deseables, pero no saludables (Corsica & Hood, 

2011). En este contexto, niños y niñas que aún están en proceso de formación de su 

autoconcepto reciben informaciones contrapuestas que influyen negativamente en el 

comportamiento alimentario, en el proceso de formación de su imagen corporal y de lo que 

es beneficioso para la salud (Neumark-Sztainer et al., 2007).  

 

El estudio desarrollado por Schooler y Trinh (2011) registró que el uso frecuente de la 

televisión fue el predictor más fuerte de insatisfacción con la imagen corporal, en concreto 

en el grupo de niñas que a menudo y de forma indiscriminada veían cualquier tipo de 

programas. En otra investigación, Becker y colaboradores (2011) identificaron que el uso de 

las redes sociales se asoció con el desarrollo de los TCA. En Estados Unidos, las niñas que 

trataban de parecerse a las mujeres que se encontraban en los medios de comunicación (Field 

et al., 2008) y los niños y niñas que ojeaban revistas de pérdida de peso (Neumark-Sztainer 

et al., 2007) presentaron mayor riesgo de padecer atracones y de usar estrategias extremas 

para controlar el peso. En otro países como China, también se han encontrado hallazgos 

consistentes con los de los países occidentales (Jackson & Chen, 2010; 2011). Igualmente, 

los estudios muestran una asociación entre el efecto de los medios de comunicación y el 

desarrollo del tono muscular entre los varones adolescentes (Muris et al., 2005; Barlett et al., 

2008; Xu et al., 2010).  
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En relación con lo anterior, las influencias de las relaciones interpersonales que se mantienen 

con padres y amigos pueden reforzar las presiones ejercidas sobre el adolescente en la 

medida en que éstos aprueben la imagen de cuerpo ideal ofrecida por los medios de 

comunicación. Es evidente que ello aumentaría el riesgo de que se padeciera algún problema 

relacionado con la alimentación (McCabe & Ricciardelli, 2005; Jackson & Chen, 2010). 

Mellor y colaboradores (2008) destacan esta influencia de los padres sobre los hijos como el 

factor de riesgo más importante para la insatisfacción corporal y la pérdida de peso.  

 

Otra cuestión relevante en la determinación de la insatisfacción con la imagen corporal han 

sido las burlas de familiares y amigos sobre el peso (Bulik et al., 2001; Portela de Santana et 

al., 2012). Para Wade y colaboradores (2007), las críticas, las bromas y el acoso focalizado 

en la comida, en el peso y en la forma, incrementan el riesgo de desarrollar un problema de 

este tipo. Las comparaciones negativas entre lo que se considera un cuerpo ideal y el real 

contribuyen a desarrollar una autoestima muy pobre (Groesz et al., 2002). Como 

consecuencia, los pacientes con AN se esforzarían por ser aceptados socialmente, pero 

encontrarían grandes dificultades, por lo que el aislamiento social antes y durante la 

enfermedad sería extremo. En algunos casos persistiría tras la recuperación (Holliday et al., 

2006). No es infrecuente que todo lo anterior cause ansiedad social y miedo a una evaluación 

negativa (Kaye et al., 2004a).  

 

 

1.2.1.4.5. ACONTECIMIENTOS VITALES ESTRESANTES. 

 

Entre este tipo de factores habría que citar los abusos sexuales y/o físicos en la infancia, las 

experiencias adversas (Jacobi et al., 2004) y los antecedentes de crisis vital (Bay et al., 

2005). Estos últimos han sido más importantes en la ANCP (Chinchilla,1995; Guerro-Prado 

et al., 2001).  

 

 

1.2.1.BULIMIA NERVIOSA.   

 

Descrita por Russell en 1979 como una forma ominosa de anorexia nerviosa, este trastorno 

se caracteriza por episodios recurrentes de ingesta voraz y descontrolada, seguidos de 

conductas purgativas o de toma de laxantes con el fin de evitar el aumento de peso (Mora & 

Raich, 1993; Gargallo et al., 2003). Al igual que en el caso de la AN, la autoevaluación está 

exageradamente influida por el peso y la figura (APA, 1994). Sin embargo, la BN suele ser 
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un trastorno oculto y que pasa desapercibido, ya que ni la familia ni los amigos suelen darse 

cuenta de este padecimiento, al encontrarse dentro de la normalidad tanto el peso como el 

comportamiento alimentario (Amigo et al., 2009). La persona afectada suele pedir ayuda 

cuando el problema está ya muy avanzado (Johnson & Connors, 1987; Rizzuto, 1988; 

Schwartz, 1988; Favazza et al., 1989). Según Fairburn y Garner (1986), las tres 

características esenciales del cuadro serían: la pérdida subjetiva del control sobre la ingesta y 

los episodios bulímicos asociados, las conductas destinadas al control del peso y una 

preocupación extrema por éste y por la figura corporal.  

 

Un atracón es una situación en la cual se ingiere una gran cantidad de alimento en un corto 

espacio de tiempo (normalmente dos horas, aunque la duración promedio suele ser de una 

hora) (Halmi, 1996), y que generalmente ocurre en secreto. La cantidad de comida 

consumida durante este período varía, pero suele ser muy superior a la que la mayoría de las 

personas ingerirían, y comprende entre las 1000 y 2000 calorías (Rosen et al., 1986; Woell et 

al., 1989; Rossiter & Agras, 1990). Aunque el tipo de alimentos también es diferente, en 

gran parte de los casos los preferidos suelen ser los de alto contenido calórico y los dulces, 

prohibidos en los períodos de dieta. Pueden presentarse a cualquier hora del día, pero son 

más frecuentes a partir de media tarde y ante emociones intensas. 

  

La literatura actual está enfatizando cada vez más el papel que las alteraciones emocionales 

tienen en el inicio de los episodios bulímicos (Rodríguez et al., 2007). Los resultados de 

diversos estudios muestran que los estados de ánimo negativos y depresivos están presentes 

sistemáticamente antes de los atracones junto con una intensa sensación de hambre (Hilbert 

& Tuschen-Caffier, 2007; Smyth et al., 2007). Las emociones relacionadas con el peso, la 

silueta y los alimentos también pueden desencadenarlos. Los atracones suelen acompañarse 

de una sensación de pérdida de control y generalmente reducen el malestar de forma 

transitoria. Muy a menudo, la ingestión de alimentos bajo estas circunstancias produce poca 

o nula satisfacción. El atracón suele terminar por dolor abdominal y se acompaña de 

arrepentimiento, sentimientos de autodesprecio o de humor depresivo (Fairburn et al., 2000).  

 

Entre las conductas compensatorias inadecuadas, la más frecuente suele ser la provocación 

del vómito, que acaba de inmediato con la sensación de culpa, de falta de control y con el 

miedo a engordar. Aparece en el 80-90% de los pacientes que reciben tratamiento por este 

trastorno y suele llevarse a cabo introduciendo los dedos en la garganta de manera 

deliberada. En fases muy avanzadas de la enfermedad, el reflejo del vómito puede llegar a 

condicionarse de tal manera que ni siquiera es preciso este gesto y el vaciado ocurre sin 
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apenas esfuerzo. Las abrasiones o excoriaciones y las cicatrices en el dorso de la mano 

provocadas por el roce con los incisivos superiores reciben la denominación de “callosidad 

de Russell”. 

 

En torno al 3-70% de las pacientes recurren al uso de laxantes (Tozzi et al., 2006) tras los 

atracones, en menor proporción a los diuréticos (Haedt et al., 2006; Edler et al., 2007) y, más 

raramente, se emplean enemas. También suelen hacer uso del ayuno en las horas posteriores 

al atracón como manera de compensar el descontrol alimentario previo. Otro de los recursos 

utilizados es la práctica del ejercicio físico intenso, por ejemplo a horas poco habituales o en 

lugares poco apropiados. Excepcionalmente pueden tomar hormonas tiroideas o fármacos 

estimulantes para evitar ganar peso y controlar el apetito. Entre los atracones, se suele 

reducir la ingesta calórica escogiendo alimentos de bajo aporte energético y evitando los de 

alto contenido o los que puedan desencadenar un nuevo atracón.  

 

Otra característica definitoria del síndrome es la sobrevaloración de la figura y el peso, que 

aunque se identifica como fundamental en la sintomatología de los TCA (Lavoisy et al., 

2008), también puede aparecer en personas sanas (Thompson & Thompson, 1986; Cash & 

Brown, 1987; Thompson & Spana, 1988). La imagen corporal es un constructo complejo 

integrado por percepciones, creencias, actitudes y experiencias (de la Serna, 2004). La 

mayoría de los síntomas de la BN parecen ser secundarios a estas actitudes y su modificación 

resulta esencial para la completa resolución del cuadro (Cooper & Taylor, 1988). Anorexia y 

bulimia comparten esta preocupación que actualmente se considera esencial en el proceso 

etiopatogénico de todos los TCA (Cooper & Fairburn, 1993) pero, mientras que en la 

primera se lleva a cabo a través de una actitud centrada en la pérdida de peso, en la segunda 

los intentos de mantener la figura se ven frustrados por la presencia recurrente de atracones o 

de episodios de sobreingesta. Junto a esta alteración, aparecen también pensamientos 

erróneos respecto a las comidas y miedo a engordar (Williamson et al., 1993a; de la Serna, 

1996). Hasta la publicación del DSM-5, dentro del cuadro se podían identificar dos subtipos:  

 

-Tipo purgativo: en el que el paciente hace uso del vómito, de laxantes, diuréticos o enemas 

durante el episodio.  

 

-Tipo no purgativo: en el que el paciente emplea otras técnicas compensatorias como el 

ayuno o el ejercicio físico intenso, pero no ha recurre a las citadas en el caso anterior. 
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Generalmente la BN se asocia con síntomas depresivos, de ansiedad, con conflictos sexuales 

y problemas en la vida íntima. Otros alteraciones habituales son las conductas impulsivas, la 

alta puntuación en el factor de búsqueda de novedades, el abuso de sustancias y los rasgos 

del trastorno límite de la personalidad (Cassin & von Ranson, 2005). En concreto, se calcula 

que alrededor de un tercio de los individuos con este problema cumplen criterios para dicho 

trastorno, el cual ha resultado ser el más usual en esta población, seguido del histriónico 

(Braun et al., 1994).  

 

No es infrecuente la aparición a largo plazo, en las mujeres que padecen este trastorno, de 

irregularidades menstruales o de amenorrea (de la Serna, 1998; Mehler et al., 2010). Ocurren 

entre el 5-40% de los casos (Gendall et al., 2000; Crow et al., 2002b; Poyastro Pinheiro et 

al., 2007). Cuando se quedan embarazadas suelen sufrir más complicaciones (Stewart et al., 

1987; Mitchell et al., 1991; Abraham, 1998) y también presentan tasas más altas de 

depresión postparto (Franko et al., 2001; Morgan & Marsh, 2006).  

 

Los patrones de alimentación alterados, los vómitos y el uso de laxantes provocan graves 

complicaciones físicas como depleción de los niveles de potasio, hipertrofia de la glándula 

parótida, hipopotasemia, parestesias periféricas, infecciones urinarias, arritmias cardíacas, 

crisis tetánicas y epilépticas; también alcalosis hipoclorémica, elevaciones moderadas de la 

amilasa plasmática, hipomagnesemia e hipofosfatemia, especialmente en consumidores 

abusivos de laxantes (Mitchell et al., 1983; de Zwaan & Mitchell, 1993). Los vómitos 

pueden erosionar el esmalte dental y provocar caries (Touyz, 1993), fundamentalmente si 

son frecuentes y el hábito se prolonga en el tiempo. La mayoría de las alteraciones físicas 

suelen ser secundarias a los vómitos y al abuso de laxantes o diuréticos (Lasater & Mehler, 

2001), siendo más preocupantes en aquellos pacientes con un peso muy bajo (Beumont et al., 

1995).  

 

Las personas con BN, a diferencia de las que tienen AN, suelen ser de mayor edad, no 

pertenecen a un estrato social único (Keski-Rahkonen et al., 2009) y suelen mantener su peso 

igual o por encima de un nivel normal (Espina et al., 2001; Sepúlveda et al., 2001). No 

obstante, y aún cuando pueden encontrarse dentro de los límites de un peso saludable, 

también es posible que presenten los correlatos psicológicos y biológicos de la semiinanición 

y que estén por debajo de su nivel de regulación biológica (Fichter et al., 1990; Fichter, 

1992).  
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Según Russell (1985), los casos en los que ha habido AN previa presentan una evolución 

mucho más tórpida. Para Treasure (1991) son factores de mal pronóstico: la severidad del 

trastorno, la impulsividad, el uso y el abuso de sustancias, la mayor presencia de conductas 

autolesivas y la historia de alcoholismo en la familia.  

 

 

1.2.2.1. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA BULIMIA NERVIOSA. 

  

1.2.2.1.1. DSM-IV-TR. 

 

Desde los años 70 hasta el momento actual, han sido numerosos los progresos que se han 

realizado en el conocimiento de los TCA, de manera que hoy aparecen como una categoría 

consolidada dentro de las clasificaciones internacionales. En ellas, la BN ocupa un lugar 

prevalente (Rojo et al., 2012). Un repaso por el recorrido histórico de la clasificación de los 

mismos se expondrá más adelante (ver punto 1.3. sobre la clasificación de los trastornos de 

la conducta alimentaria). En la Tabla 8 se reproducen los criterios diagnósticos de la BN.  

 

Tabla 8.  Criterios diagnósticos del DSM-IV-TR para la BN 
A. Presencia de atracones recurrentes. Un atracón se caracteriza por:  

1. Ingesta de alimentos en un corto espacio de tiempo (p.ej., en un período de 2 horas) en 

cantidad superior a la que la mayoría de las personas ingerirían en un período de 

tiempo similar y en las mismas circunstancias.  

2. Sensación de pérdida de control sobre la ingesta de alimento (p.ej., sensación de no 

poder parar de comer o no poder controlar el tipo o la cantidad de comida que se está 

ingiriendo).  

B. Conductas compensatorias inapropiadas, de manera repetida, con el fin de  no ganar peso, 

como son provocación del vómito; uso excesivo de laxantes, diuréticos, enemas u otros 

fármacos; ayuno y ejercicio físico.  

C. Los atracones y las conductas compensatorias inapropiadas tienen lugar como promedio, al 

menos dos veces por semana durante un período de tres meses.  

D. La autoevaluación está exageradamente influida por el peso y la silueta corporales  

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

Se pueden especificar dos tipos:  

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

el vómito o usa laxantes, diuréticos o enemas en exceso.  

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

conductas compensatorias inapropiadas, como el ayuno o ejercicio intenso, pero no recurre 

regularmente a provocarse el vómito ni usa laxantes, diuréticos o enemas en exceso.  
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En lo que respecta a sus subtipos, el DSM-IV-TR reconoce los que aparecen en la tabla 

anterior. Esta distinción deriva de las observaciones de que las pacientes del subtipo no 

purgativo solían tener más edad, más peso y presentaban menor frecuencia de atracones que 

las del subtipo purgativo (Bisaga & Walsh, 2005). La investigación respecto a las 

características diferenciales de cada uno de estos grupos no es tan extensa como en el caso 

de la AN. La mayor parte de los trabajos han coincidido en señalar que el subtipo purgativo 

se corresponde con la categoría original de BN designada por Russell. En comparación con 

aquellos pacientes que no se purgan, los primeros presentan sintomatología alimentaria de 

mayor gravedad (Fahy & Russell, 1993; Tobin et al., 1997; Carretero-García et al., 2009), 

mayor distorsión de la imagen corporal, mayor obsesión por la delgadez, más ansiedad 

relacionada con la comida y más conductas autolesivas. Además, muestran tasas 

excepcionalmente altas de comorbilidad con los trastornos de ansiedad, de depresión y de 

abuso de alcohol (Garfinkel, 2002). Otros autores han correlacionado este subtipo con una 

incidencia mayor de complicaciones médicas, con una edad de inicio del trastorno más 

temprana, con haber padecido abusos sexuales, con tener conflictos parentales con las 

familias de origen (Vaz Leal, 2006b) y con presentar un nivel más alto de psicopatología 

familiar (Garfinkel et al., 1996a).  

 

Además de los dos anteriores, se ha identificado un tercer subgrupo que no se ha recogido en 

ningún sistema oficial de clasificación, la bulimia multiimpulsiva, en la que predomina una 

alteración muy marcada en el control de los impulsos. Se asocia con robos, conductas 

autolesivas y suicidas, abuso de sustancias y promiscuidad sexual (Lacey, 1983). En la tabla 

siguiente se exponen los diferentes estudios realizados con los pacientes de uno y otro 

subtipo, así como las características distintivas de cada uno de ellos.  

 

Tabla 9. Comparación entre BNP, BNNP y TA (Tomado de van Hoeken et al., 2009). 
Referencia Población Método Resultado Conclusiones 

Bulik et al., 

2007 

BNP (118) 

BNNP(109) 

TA(1405) 

Estudio 

longitudinal 

Mayor frecuencia de trastornos 

de personalidad límite y 

evitativa, de depresión y de 

obsesiones en pacientes que se 

purgan. 

 

Existe más comorbilidad en 

pacientes que se purgan 

(tanto en AN como en BN). 

Corcos et al., 

2002 

BNP(202) 

BNNP(68) 

ANCP(25) 

Estudio 

transversal 

Tasas comparables de intentos 

autolíticos (BNP:28.2%, 

BNNP:26.4%). 

 

No diferencias en la tasa de 

intentos de suicidio entre 

los dos subtipos de BN. 

Favaro et al., 

2005 

ANR (183) 

ANCP (65) 

BNP (244) 

BNNP (62) 

Estudio 

transversal 

Las tasas de impulsividad son 

mayores en la BNP (67.6%) que 

en la BNNP (46.8%). 

 

 

Mayor frecuencia de 

conducta impulsiva en la 

BNP que en la BNNP. 
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Garfinkel et 

al., 1996a 

BNP (17) 

BNNP (45) 

 

Estudio 

transversal 

Tasas altas de depresión mayor, 

de ansiedad y de uso de alcohol 

en ambos grupos. La BNP 

mostraba puntuaciones más 

altas en depresión, uso de 

alcohol, trastorno de ansiedad, 

fobia social, abuso sexual 

previo y de discusiones con los 

padres. Ambos grupos 

presentaron tasas altas de 

psicopatología en los padres vs. 

la población general. 

 

Subgrupo de BNP pequeño. 

Diferencias pequeñas: más 

comorbilidad en BNP. 

Hay & 

Fairburn, 

1998 

BNP (63) 

BNNP (16) 

TA (63) 

TCANE (60) 

No casos 

(34) 

Estudio 

longitudinal 

La BNP presenta peor ajuste 

social y síntomas psiquiátricos 

generales y de TCA más 

severos que el TA. La BN 

(tanto purgativa como no 

purgativa) presenta mayor 

estabilidad a lo largo del tiempo 

y peor evolución un año 

después que los pacientes con 

TA, pero las diferencias no eran 

claramente significativas. 

 

Grupo de BNNP pequeño. 

Diferencias pequeñas en la  

severidad del TCA en la 

BNP: más grave que la 

BNNP y ésta más que el 

TA. Curso similar para la 

BNP y la BNNP, pero 

distinto del  curso del TA. 

 

Milos et al., 

2004 

ANR (38) 

ANCP (49) 

BNP (144) 

BNNP (14) 

TCANE (43) 

Estudio 

transversal 

No diferencias significativas ni 

en la ideación suicida ni en la 

tasa de intentos autolíticos entre 

los subgrupos de BN. Mayor 

historia de intentos de suicidio 

en los TCA purgativos que en 

los no purgativos.  

 

Grupo de BNNP pequeño. 

Mayor comorbilidad en los 

subtipos purgativos que en 

los no purgativos.  

Murakami et 

al., 2002 

ANR (8) 

ANCP (8) 

BNP (11) 

BNNP (2) 

TA (6) 

TCANE (7) 

Estudio 

transversal 

Más trastornos de la 

personalidad límite y evitativa, 

de depresión y de obsesiones 

entre los pacientes que se 

purgan que entre lo que no lo 

hacen. 

Grupos pequeños. No se 

realizan comparaciones 

separadas entre BNP y 

BNNP. Pruebas de mayor  

comorbilidad en pacientes 

que se purgan que entre los 

que no lo hacen (AN y 

BN). 

 

Ramacciotti 

et al., 2005 

BNNP (25) 

TA (25) 

Estudio 

transversal 

BNNP y TA presentan niveles 

comparables de inadaptación 

social y ocupacional 

No pruebas de diferencias 

en comorbilidad ni  en tasas 

de inadaptación entre 

BNNP y TA. 

 

Speranza et 

al., 2003 

ANCP (27) 

BNP (213) 

BNNP (73) 

TA (89) 

Estudio 

transversal 

La gravedad de los síntomas 

depresivos correlacionó con la 

gravedad de las alteraciones 

alimenticias aunque no 

existieron diferencias 

significativas entre grupos. 

Nivel de depresión ligeramente 

más bajo en los sujetos utilizan 

estrategias activas de control de 

peso vs. los que no se purgan. 

No se realizan 

comparaciones separadas 

frente a la BNNP. Parecen 

existir más síntomas 

depresivos entre los 

pacientes que utilizan 

conductas compensatorias 

(AN y BN). 
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Striegel-

Moore et al., 

2001 

BNP (48) 

BNNP (14) 

TA (150) 

Estudio 

transversal 

Los individuos no diferían 

significativamente en las tasas 

de trastorno depresivo mayor, 

trastorno bipolar, distimia, 

abuso de sustancias, trastorno 

de pánico, agorafobia, fobia 

social, TOC u otro trastorno del 

eje I. 

 

Grupo de BNNP pequeño. 

Sin pruebas de diferencias 

de comorbilidad entre los 

pacientes con BNP, BNNP 

y TA 

Tobin et al., 

1997 

BNP (188) 

BNNP (21) 

TA (31) 

TCANE (27) 

Estudio 

transversal 

Los pacientes con TA 

presentaron tasas 

significativamente más bajas de 

ansiedad que los otros grupos. 

No diferencias en puntuaciones 

de depresión ni en otros 

trastornos entre los grupos 

(medidas con la SCL-90). El 

ayuno fue el mejor predictor de 

los síntomas depresivos, más 

que los vómitos o el uso de 

laxantes. 

 

Poco apoyo para los 

subtipos de la BN. Algunas 

pruebas  para la distinción 

de la BN y el TA. 

Vervaet et al., 

2004 

BNP (17) 

TA (31) 

Estudio 

transversal 

No se encontraron diferencias 

en sentimientos de tristeza, 

ansiedad, depresión, trastornos 

del sueño, autolesiones o uso de 

drogas. 

 

Grupo de BNNP pequeño. 

Sin pruebas de diferencias 

de comorbilidad entre los 

pacientes con BNNP y TA 

Walters et al., 

1993 

BNP (54) 

BNNP (54) 

 

Estudio 

transversal 

No diferencias significativas 

para ninguna de las variables 

analizadas. 

Sin pruebas de diferencias 

de comorbilidad entre los 

diferentes pacientes. 

 

Youssef et al., 

2004 

ANR (66) 

ANCP (37) 

BNP (40) 

BNNP (9) 

Control 

(140) 

Estudio 

transversal 

Las tasas de intentos de suicidio 

son ligeramente más superiores 

en la BNP (30.0%) que en la 

BNNP (22.2%). Más intentos de 

suicidio entre los pacientes que 

se purgan.  

Grupo de BNNP pequeño. 

No se realizan 

comparaciones directas 

entre BNP y BNNP. 

 

 

Después de revisar los datos anteriores, se podría constatar la escasez de estudios que avalen 

la fiabilidad y validez del subtipo de BNNP (van Hoeken et al., 2009). En la literatura que 

abarca el período de tiempo comprendido entre 1992 y 2009, sólo se han identificado 23 

estudios que incluyeran sujetos con BNNP. Nueve de ellos no proporcionaron información 

relevante sobre la utilidad de este diagnóstico. Ninguno de ellos abordó la cuestión de la 

respuesta al tratamiento, y sólo dos analizaron el curso de los TCA. Puede concluirse que 

poco ha cambiado desde que Mitchell declarara que se necesitaba más información sobre 

este subtipo (Mitchell, 1992).  
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Posiblemente la BNNP sea un trastorno inusual. Cooper y Fairburn (2003) cuestionaron la 

utilidad de este diagnóstico, ya que son muy pocos los casos que se han identificado 

(Thomas et al., 2010). Fichter y colaboradores (2008) también aluden a su escaso uso y 

plantean que se superpone con el TA. En la misma línea, Pincus y colaboradores (1992) 

inciden en la necesidad de datos que avalen su entidad, necesidad que es compartida por 

otros autores (McCann et al., 1991; Fichter et al., 1993; Franko et al., 2004b). La 

excepcionalidad de este diagnóstico se confirmó en el trabajo de van Hoeken y 

colaboradores (2009). En un período de 16 años de investigación, los estudios realizados con 

pacientes de este tipo sólo incluían 694 individuos con este diagnóstico, mientras que el 

número de pacientes con BNP (n=1795) y TA (n=1921) los superaba ampliamente.   

 

Una posible explicación para este fenómeno radica en la dificultad que existe para realizar 

este diagnóstico. La poca claridad en la definición de lo que son la conductas compensatorias 

no purgativas es el problema principal. Así, y como consecuencia de una evaluación 

incompleta sobre estas conductas, estos individuos podrían ser erróneamente diagnosticados 

de TA o de TCANE. Tanto la dieta como el ejercicio físico son comunes en la población 

general y no necesariamente patológicos, lo que podría conducir a restar importancia clínica 

a estos síntomas. Además, tampoco existe un punto de corte claro para decidir qué cantidad 

de uno o de otro excede los límites habituales, y cuándo su frecuencia se convierte en 

anómala. Esto no significa que estas conductas sean irrelevantes. Un número importante de 

estudios han encontrado que son marcadores clínicos importantes. De hecho, la frecuencia de 

las mismas se ha asociado con tasas más elevadas de comorbilidad (Garfinkel et al., 1996a; 

Murakami et al., 2002; Speranza et al., 2003; Milos et al., 2004; Favaro et al., 2005; Bulik et 

al., 2007), con mayor frecuencia de pensamientos disfuncionales (Dingemans et al., 2006) y 

con un mayor deterioro en el funcionamiento psicosocial (Mond et al., 2006c)..  

 

 

1.2.2.1.2. CIE-10. 

 

La CIE-10 define la BN como un síndrome caracterizado por episodios repetidos de ingesta 

excesiva de alimentos y por una preocupación exagerada por el control del peso, que se 

acompaña de medidas extremas para impedir el aumento del mismo. La CIE-10 especifica 

unas pautas para su diagnóstico (Tabla 10). Admite que la distribución por edades y sexo 

entre la AN y la BN es similar, aunque la edad de presentación tiende a ser ligeramente más 

tardía en esta última. 
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Tabla 10. Criterios diagnósticos de la CIE-10 para la BN. 

 

A. Preocupación continua por la comida, con deseos irresistibles de comer, de modo que el 

enfermo termina por sucumbir a ellos, presentándose episodios de polifagia durante los 

cuales consume grandes cantidades de comida en períodos cortos de tiempo.  

B. El enfermo intenta contrarrestar el aumento de peso así producido mediante uno o más de 

uno de los siguientes métodos: vómitos autoprovocados, abuso de laxantes, períodos 

intercalares de ayuno, consumo de fármacos tales como supresores del apetito, extractos 

tiroideos o diuréticos.  Cuando la bulimia se presenta en un enfermo diabético, éste puede 

abandonar su tratamiento con insulina.  

C. La psicopatología consiste en un miedo morboso a engordar, y el enfermo se fija de 

forma estricta un dintel de peso muy inferior al que tenía antes de la enfermedad, o al de 

su peso óptimo o sano. Con frecuencia, pero no siempre, existen antecedentes previos de 

anorexia nerviosa con un intervalo entre ambos trastornos de varios meses o años. Este 

episodio precoz puede manifestarse de una forma florida o por el contrario adoptar una 

forma menor u larvada, con una moderada pérdida de peso o una fase transitoria de 

amenorrea. 

Incluye: Bulimia sin especificar e Hiperorexia nerviosa 

 

Si se llevara a cabo una comparación entre los criterios del DSM y de la CIE, se observarían 

algunas diferencias significativas. La más relevante es la no inclusión de la BNNP en la CIE-

10. Ya se han mencionado los problemas que acompañan a este subtipo. Este sistema no lo 

considera como un diagnóstico oficial y posiblemente, se incluiría dentro de la bulimia sin 

especificar. En cuanto a la periodicidad de los vómitos y de los atracones, no se hace 

ninguna referencia a la frecuencia con la que tienen que producirse, lo que contrasta con los 

parámetros establecidos por el DSM. 

 

En cuanto a los atracones, la CIE ofrece una definición menos operativa. Ambos manuales 

especifican que se presentan cuando se ingiere una cantidad excesiva de comida, al mismo 

tiempo que se pierde el control sobre la alimentación. No obstante, un número significativo 

de estudios han señalado que lo que muchos pacientes consideran excesos alimentarios son 

ingestas “objetivamente normales” (Rosen et al, 1986; Davis et al., 1988; Rossiter & Agras, 

1990; Raich et al., 1999; Wolfe et al., 2009). Este tipo de episodios en los que se combina 

una sensación de pérdida de control pero en los que la alimentación entra dentro de lo 

habitual es lo que se conocen como atracones “subjetivos” (Fairburn, 1987) y, según lo que 

la investigación ha encontrado, apenas se diferenciarían de los “objetivos” (Fairburn, 1987; 
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Niego et al., 1997; Pratt et al., 1998; Keel et al., 2001; Wolfe et al., 2009; Mond et al., 

2010a). Este tipo de episodios son muy frecuentes en los TCA (Perpiñá, 2011).  

 

Por último, sólo destacar la importancia que la CIE concede a la alteración de la imagen 

corporal y al papel nuclear de la apariencia física en la definición del cuadro. En este aspecto 

no se aprecian diferencias entre los dos manuales comentados. La razón estriba en lo que 

muchos autores y clínicos han encontrado, y es que la distorsión de la imagen corporal 

resulta ser el núcleo central de los TCA. Del mismo modo, ninguno de los dos permite hacer 

un diagnóstico conjunto de AN y BN. 

 

 

1.2.2.1.3.  DSM-5. 

 

La revisión de los criterios diagnósticos propuesta para el DSM-5 no supone un cambio 

sustancial en relación con los de su antecesor, a pesar de que elimina algunas ambigüedades 

y aclara el panorama en lo relativo a la identificación de las entidades clínicas propuestas. Lo 

que sí se aprecia es que sus criterios diagnósticos se hacen más laxos, al estilo de lo que 

sucede en la CIE, lo que va a permitir la entrada de formas subclínicas y atípicas.  

 

Con respecto a la BN (Tabla 11), los elementos centrales del cuadro siguen siendo la 

existencia de atracones y de conductas compensatorias. Algo más novedoso es el hecho de 

que junto a ellos, aparezcan como factores moduladores, otros elementos característicos de la 

AN como la percepción distorsionada del propio cuerpo. Mientras la diferenciación entre 

ANR y ANCP presente en el DSM-IV se mantiene en el DSM-5, los subtipos de BN van a 

ser eliminados en este manual.  

 

Una de las modificaciones introducidas más importantes es la reducción de la frecuencia de 

los atracones. Como se ha comentado antes, en este criterio ya existían discrepancias entre la 

CIE-10 y el DSM-IV, pues mientras que la primera no exige una frecuencia determinada al 

respecto, el DSM requiere que ocurran dos veces por semana durante al menos tres meses. 

Aunque es evidente que el diagnostico de BN no debe darse a personas con episodios 

infrecuentes de descontrol alimentario, también lo es que no existen pruebas suficientes que 

avalen este parámetro. Desde la elaboración del DSM-IV, el grupo de trabajo encargado de 

la revisión de los criterios de la BN, observó que existían datos no publicados que indicaban 

la ausencia de diferencias significativas entre aquellos que presentaban un atracón a la 

semana y los que los presentaban con mayor frecuencia (Wilson & Walsh, 1991). Una 
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revisión llevada a cabo por Wilson y Sysko en el año 2009 no encontró pruebas sobre la 

validez y utilidad de este criterio. Otros trabajos (Mond et al., 2006c; Rockert et al., 2007; 

Wilfley et al., 2007; Wilson & Sysko, 2009) han aportado resultados similares. Como era de 

esperar, todo parecía indicar que el DSM-5 introduciría como recomendación la reducción de 

la periodicidad de los atracones a uno a la semana, hecho que finalmente ha sucedido.  

 

Un segundo cambio importante es la desaparición de la forma no purgativa de la BN. Este 

último aspecto ha sido muy controvertido. El grupo de trabajo encargado de la revisión de 

estas cuestiones había determinado, inicialmente, eliminar las referencias no sólo a este 

subtipo sino también a las conductas de control de peso no purgativas. Parece que la 

intención era que el término BN se reservara para aquellos individuos que utilizan conductas 

compensatorias purgativas, mientras que aquellos que habían sido tradicionalmente 

diagnosticados de BNNP pasaran a ocupar la categoría de TCANE o la de TA (Rojo et al., 

2012; Mond, 2013). No obstante, tras la publicación del nuevo manual, la distinción entre 

conductas purgativas y no purgativas se conserva. Es posible que la eliminación de estas 

últimas pudiera reforzar la idea de que los TCA que se acompañan de este tipo de 

comportamientos sean menos severos que los que cursan con conductas purgativas, cuando 

la realidad es que no existen suficientes pruebas que apoyen esta afirmación (Mond et al., 

2006c; 2006d; Wilfley et al., 2007; van Hoeken et al., 2009; Mond et al., 2011). 

 

La inferencia de que los individuos que compensan sus atracones con restricción dietética o 

con ejercicio físico, pero que no se purgan, se parecen más a los individuos con TA también 

es problemática, precisamente porque no está claro cómo hay que definir las conductas 

compensatorias no purgativas (Mond et al., 2006d; 2011; Cooper & Fairburn, 2003; Mond et 

al., 2006a). Si se utilizaran definiciones arbitrarias para estos términos, la distinción entre 

BNNP y TA sería muy confusa (Garfinkel et al., 1995b). Si se optara por una visión 

operativa y más restrictiva, es posible que la distinción entre ambos fuese más clara 

(Striegel-Moore et al., 2005; Wade, 2007). En la medida en que se carezca de precisión, la 

cuestión de la subtipificación de la BN continuará siendo un problema. Está claro que son 

necesarios más estudios basados en esta población, especialmente porque los casos de BN 

que no implican conductas purgativas son poco comunes en las muestras clínicas (Mond et 

al., 2006b). Dada la inevitable influencia que el DSM tiene no sólo sobre la salud mental, 

sino también sobre la atención primaria y la comunidad, los cambios en este aspecto resultan 

muy problemáticos (Gureje, 2007; Mond et al., 2010b; Mond & Hay, 2013).   
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Tabla 11. Criterios diagnósticos del DSM-5 para la BN  307.51 (F50.2) 

 

A. Episodios recurrentes de atracones. Un episodio de atracón se caracteriza por los dos 

hechos siguientes:  

1. Ingestión, en un período 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 período 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 controlar lo que se ingiere o la 

cantidad de lo que se ingiere).  

B. Comportamientos compensatorios inapropiados recurrentes para evitar el aumento de 

peso, como el vómito autoprovocado, el uso incorrecto de laxantes, diuréticos u otros 

medicamentos, el ayuno o el ejercicio excesivo.  

C. Los atracones y los comportamientos compensatorios inapropiados se producen, de 

promedio, al menos una vez a la semana durante tres meses.  

D. La autoevaluación se ve indebidamente influida por la constitución y el peso corporal.  

E. La alteración no se produce exclusivamente durante los episodios de anorexia nerviosa.  

Especificar si:  

En remisión parcial: Después de haberse cumplido con anterioridad todos los 

criterios para la bulimia nerviosa, algunos pero no todos los criterios no se han 

cumplido durante un período continuado.  

En remisión total: Después de haberse cumplido con anterioridad todos los 

criterios para la bulimia nerviosa, 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 comportamientos compensatorios 

inapropiados (véase a continuación). La gravedad puede aumentar para reflejar otros 

síntomas y el grado de discapacidad funcional.  

Leve: Un promedio de 1-3 episodios de comportamientos compensatorios 

inapropiados a la semana.  

Moderado: Un promedio de 4-7 episodios de comportamientos compensatorios  

inapropiados a la semana.  

Grave: Un promedio de 8-13 episodios de comportamientos compensatorios  

inapropiados a la semana.  

Extremo: Un promedio de 14 episodios de comportamientos compensatorios  

inapropiados a la semana.  
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1.2.2.2. EPIDEMIOLOGÍA.  

 

 

Existen pruebas de un incremento de la incidencia de la BN desde las últimas décadas del 

pasado siglo (Bulik et al., 2006; Hudson et al., 2007). No obstante, existen problemas para 

ofrecer cifras reales de prevalencia. Ello se debe, en parte, a su carácter de enfermedad 

relativamente nueva (López-Ibor & Cervera, 1991), ya que no fue incluida en los manuales 

hasta 1980, siendo los primeros estudios realizados al comienzo de esta década (Hawkins & 

Clement, 1980; Halmi et al., 1981), a los problemas para definir los conceptos de alteración 

de la imagen corporal y atracón (Beglin & Fairburn, 1992; Johnson et al., 2000) y a la 

dificultad para identificar los casos (Guerra-Prado et al., 2001).  

 

Este hecho fue ya observado por Fairburn y Beglin en la revisión que realizaron en el año 

1990, al descubrir cómo las tasas de prevalencia variaban en función del método de 

diagnóstico utilizado. Así, cuando se empleaban cuestionarios autoadministrados, los datos 

de eran del 0,9% con los criterios DSM-III-R, mientras que si se recurría a la entrevista 

clínica, las cifras aumentaban hasta el 1,6-1,9%, dependiendo de que se emplearan criterios 

DSM-III-R o DSM-III respectivamente. Otra limitación añadida es que entre los estudios en 

dos fases que se han llevado a cabo con esta población, son muy pocos los que realizan un 

muestreo aleatorio de las entrevistas a los participantes que puntúan por debajo del punto de 

corte, lo que conduce a una subestimación de la prevalencia de los TCA al no tener en cuenta 

los falsos negativos (Rojo et al., 2003; Rodríguez-Cano et al., 2005; Peláez et al., 2007). 

Otro problema ha sido el empleo de diferentes puntos de corte en los cuestionarios 

utilizados.  

 

En la actualidad, la BN tiene una incidencia mayor que la AN, ya que un 75% de los 

pacientes con TCA son bulímicos (Turnbull et. al., 1996). La BN ostenta cifras de 

prevalencia que oscilan entre el 1 y el 4% (Fairburn & Beglin, 1990), mientras que los 

cuadros parciales afectan al 5-6% de la población. Basándonos en estudios en dos fases 

realizados en España (Tabla 12), se han encontrado datos de prevalencia del 0,41%-2,9% 

para este trastorno. En Navarra, a través de una encuesta poblacional realizada a 1.076 niñas 

de 13 años, se obtuvo una incidencia de TCA en un período de 18 meses del 4,8%, 

correspondiendo el 0,3% a la BN (Lahortiga-Ramos et al., 2005). En el caso de adolescentes 

varones, aunque existen menos trabajos, las cifras oscilan entre el 0 y el 0,36%. Al igual que 

en el caso de la AN, afecta más a las mujeres en una proporción estimada de 10:1 (Striegel-

Moore & Bulik, 2007). Otros estudios publicados en América y Europa aportan resultados 

similares. En la revisión presentada por Hoek y van Hoeken en el año 2003, la prevalencia 
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media para la BN fue de 1-3%, mientras que la incidencia fue de 12 casos por cada 100.000 

habitantes (Hoek, 2006).  

 

Tabla 12. Estudios de prevalencia de TCA en varones y mujeres adolescentes en España. 
Estudio n Edad 

(años) 

AN 

(%) 

BN 

(%) 

TCANE 

(%) 

Morandé & Casas,1997 

Madrid 

723 15 0,69 1,24 2,76 

 

 

 

Ruiz et al.,1998 

Zaragoza 

 

2193 12-18 0,14 0,55 3,83  

Morandé et al., 1999. 

Madrid 

1314 15 0,00-0,69 0,36-1,24 0,54-2,76 

      

Pérez-Gaspar et al. 

2000 Navarra 

2862 12-21 0,31 0,77 3,07 

 

Rodríguez-Cano et al., 

2005 Ciudad Real 

 

1766 

 

12-15 

 

0,00-0,17 

 

0,00-1,38 

 

0,60-4,86 

 

Arrufat, 2006 

Osona (Barcelona) 

 

2280 

 

14-16 

 

0,00-0,35 

 

0,09-0,44 

 

0,18-2,70 

 

Peláez et al.,  2007 

Madrid 

 

 

1545 

 

12-21 

 

0,00-0,33 

 

0,16-2,29 

 

0,48-2,72 

Olesti et al., 2008 

Reus 

 

551 

 

12-21 

 

0,9 

 

2,9 

 

5,3 

Tomado de: Guía de Práctica Clínica de los Trastornos de la Conducta Alimentaria. 

Ministerio de Sanidad y Consumo, 2009. p.37 y 39. 

 

Por lo que respecta a otras variables epidemiológicas, la BN suele tener un inicio más tardío 

que la AN, puede ocurrir incluso en el inicio de la madurez, aunque la franja de edad de 

mayor riesgo se sitúa entre los 18 y 22 años. Es habitual que comience tras un período de 

dieta estricta e incluso, en muchos casos, son pacientes que han evolucionado a este cuadro 

desde la AN (Bulik et al., 1997b; Eddy et al., 2008b). Para Chinchilla (1995) y Guerro-Prado 

y colaboradores (2001), este síndrome se caracterizaría por presentar un mayor grado de 

extroversión, más conductas sociopáticas, mayor labilidad emocional, importantes 

antecedentes vitales y sentimientos de disforia más frecuentes.  

 

 

1.2.2.3.  EVOLUCIÓN, CURSO Y PRONÓSTICO. 

 

El conocimiento del curso y del pronóstico de la BN tiene interés nosológico, clínico y 

terapéutico, dado que puede ayudar a mejorar la comprensión de la naturaleza de los TCA 

(Graell et al., 2014). De hecho, se estima que los datos sobre el inicio y la duración de la 
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enfermedad aportan información sobre el estado clínico del paciente tanto en términos de 

gravedad como de tendencia a la cronicidad (Reas et al., 2000). El estatus nutricional ha 

resultado ser otro buen indicador, ya que refleja la sintomatología alimentaria específica del 

cuadro clínico (Vaz Leal et al., 2003). En este sentido, la frecuencia de los síntomas 

alimentarios también ha demostrado colaborar en la determinación de la importancia del 

cuadro clínico (Carretero-García et al., 2009). Al igual que el resto de los TCA, la 

adolescencia se considera el periodo de mayor riesgo debido a la diversidad de cambios que 

convergen en este período (Attie & Brooks-Gunn, 1989; Norring, 1989; Madocks et al., 

1992; Sohlberg et al., 1992; Olmsted et al., 1994; Herzog et al., 1999; Keel et al., 1999; Ben-

Tovim et al., 2001). 

 

Con respecto a los datos de tratamiento, es habitual que la intervención ambulatoria se 

prolongue durante varios años, con un seguimiento inicialmente más estrecho de los hábitos 

alimentarios y del peso pero sin descuidar los aspectos psicopatológicos, familiares y 

relacionales (Beato et al., 2009). Lo más frecuente es que estas pacientes no realicen bien los 

tratamientos, de modo que la adherencia y el cumplimiento riguroso sólo se alcanza en un 

tercio de los casos (Steiner et al., 1990).  

 

En general, los resultados a corto plazo son bastante favorables, ya que una alta proporción 

de pacientes mejoran tras la intervención terapéutica. Sin embargo, los estudios realizados a 

más largo plazo describen una tendencia de la enfermedad a evolucionar con un curso 

crónico, existiendo una tasa de recuperaciones más bajas en estos estudios. Así, mientras que 

la respuesta inicial tiende a ser muy buena, con porcentajes de recuperación de hasta el 46-

87% en el año que sigue al tratamiento, en los estudios a medio plazo, las cifras descienden 

hasta el 33-61%, obteniéndose datos similares en trabajos con un seguimiento a largo plazo. 

Se calcula que un 35% de estas pacientes experimentarán alguna recaída (Keel et al., 2005) y 

que hasta en un 80% de los casos pueden persistir distintos problemas, sobre todo los 

relativos al ajuste social (Fisher, 2003; Vaz Leal, 2006a). Una evolución mucho más tórpida 

presentan las pacientes bulímicas multiimpulsivas, en las que patología alimentaria se asocia 

con varias conductas de descontrol de los impulsos.  

 

En lo relativo a la comorbilidad con otros trastornos, ésta resulta frecuente y puede ser la 

primera señal de alarma. A menudo se solapa la patología alimentaria con la depresión (Lee 

et al., 1985; Levy et al., 1989; Beebe, 1994), llegando a afectar, como causa o como 

consecuencia, al 35-50% de las pacientes con BN (Johnson-Sabine et al., 1984; Mitchell et 

al., 1985; Hudson & Pope, 1990). La distimia, la irritabilidad y otras alteraciones de la esfera 
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anímica también son frecuentes (Nichols et al., 2009). Desgraciadamente, tampoco son 

inusuales los trastornos del sueño, las conductas antisociales, las dificultades en las 

relaciones interpersonales (McElroy et al., 1991; Braun et al., 1994) y las manifestaciones 

relativas al descontrol de los impulsos, estando el trastorno límite de la personalidad presente 

entre en un cuarto y un tercio de estas pacientes (Williamson et al., 1989b; Kennedy & 

Garfinkel, 1992). En el 10-15% de ellas existe abuso de alcohol y drogas (de la Serna, 2008).  

 

A lo largo de la vida presentan también tasas elevadas de ansiedad (Godart et al., 2002; Kaye 

et al., 2004a, Godart et al., 2007) que suelen aliviar con el vómito (Bulik et al., 1996), crisis 

de pánico, fobias específicas hacia algún tipo de comida, miedo a atragantarse y fobia social, 

pues no se gustan y evitan el contacto con los demás, lo que se ha relacionado con el 

abandono del trabajo o de los estudios (Powers et al., 1988). La vinculación con el TOC 

también es estrecha, ya que en el 15-33% de los TCA existen síntomas obsesivos (Pigott et 

al., 1991; Bulik et al., 1992; Fahy & Russell, 1993; Thiel et al., 1998; von Ranson et al., 

1999), y entre las personas con TOC se han detectado TCA en el 11-13% de ellos. La 

persistencia de estas características se observa en que las personas bulímicas obsesivas 

mantienen, tras la recuperación, puntuaciones elevadas en simetría, orden y perfeccionismo 

(Strober, 1980; Casper, 1990; Srinivasagam et al., 1995; Thornton & Russell, 1997; Kaye et 

al., 1998).  

 

Dentro de las variables pronosticas, orientan hacia una peor evolución la presencia de 

vómitos (Olmsted et al., 1994; Agras et al., 2000a), los rasgos de impulsividad (Herzog et 

al., 1991a; Rossiter et al., 1993; Fichter et al., 1994; Fairburn et al., 1995), los trastornos de 

la personalidad (Herzog et al., 1991a), la mayor duración de la enfermedad (Freeman et al., 

1988; Fahy et al., 1993), el consumo de sustancias (Abraham et al., 1983; Fallon et al., 1991; 

Fichter & Quadflieg, 1997; Keel et al., 1999) y los antecedentes de AN. Con respecto al 

peso, aunque hay autores que lo consideran como un factor de mal pronóstico y que favorece 

la cronificación de la enfermedad (Baran et al., 1995; Eckert et al., 1995; Hebebrand et al., 

1996; 1997), otros no lo tienen tan claro (Ratnasuriya et al., 1991). También las conductas 

purgativas se han estudiado y para muchos se asocian con peores resultados del tratamiento 

(Deter & Herzog, 1994; Eckert et al., 1995; Herzog et al., 1997). El grado de adaptación 

social ha sido otro elemento importante, ya que diversos estudios lo han relacionado con el 

pronóstico (Eckert et al., 1995; Herzog et al., 1997; Steinhausen & Weber, 2009).  

 

Tampoco existe acuerdo sobre si la presencia de síntomas depresivos ensombrece el curso de 

la enfermedad (Walsh, 1991; Johnson-Sabine et al., 1992) o no (Bossert et al., 1992; Keller 
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et al., 1989; Swift et al., 1985). Las actitudes distorsionadas relativas a la alimentación y al 

aspecto corporal también pueden agravar el problema. Los pacientes que mantienen estable 

su peso, al igual que los que han tenido un peso normal, suelen responder mejor al 

tratamiento. Si con terapia cognitiva no se han reducido de forma notable las conductas de 

purga a la mitad de las sesiones, probablemente se fracasará (Agras et al., 2000b). A mayor 

trabajo motivacional inicial, mejor respuesta al tratamiento y mejor pronóstico (Turnbull et 

al., 1997). En lo referente a las características psicológicas del paciente, la baja autoestima, 

la existencia de sentimientos de ineficacia personal y el perfeccionismo suelen 

corresponderse con una peor evolución. Algo similar sucede con la impulsividad, la baja 

fuerza del yo y la alexitimia (Vaz Leal, 2006a).  

 

Desafortunadamente, la BN conlleva tasas importantes de morbilidad y mortalidad. Estas 

últimas oscilan entre el 0% y el 3,1% en estudios que evalúan períodos de seguimiento 

variables (desde los 2 hasta los 11,5 años) (Quadflieg & Fichter, 2003). Una revisión reciente 

cifra esta tasa en el 0,32%, frente al 5% de la AN, mostrando claramente que la primera es 

mucho menos letal que la segunda (de la Puente & Gómez, 1998; Steinhausen & Weber, 

2009). El suicidio se encuentra entre las causas de muerte más comunes y se ha demostrado 

que las tentativas de autolisis ocurren con la misma frecuencia tanto en la AN como en la BN 

(Franko et al., 2004a).  

 

Parecen tener mejor evolución los pacientes que buscan ayuda antes de los 20 años, poseen 

buen apoyo familiar, presentan menor tiempo de evolución de la enfermedad (menos de 

cinco años), no consumen tóxicos y no tienen problemas de control de impulsos. Respecto al 

cuadro clínico no parecen existir indicadores claros que orienten sobre la evolución, aunque 

la persistencia de los vómitos después de la recuperación y la mala aceptación de su imagen 

corporal resultan ominosos (Freeman et al., 1985; Olmsted et al., 1994).  

 

 

1.2.2.4. ETIOPATOGENIA Y PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO. 

 

De lo descrito anteriormente se desprende que la BN es un trastorno mental grave (Klump et 

al., 2009). Aunque la patogénesis de los TCA no está clara (Vitousek & Manke, 1994; 

Schweiger et al., 1997), en la etiología de la BN, como en la de la AN, se identifican factores 

psicológicos, biológicos, genéticos, familiares y socioculturales (Tablas 14 y 15) (Díaz-

Marsá, 2006). Dado que los TCA son cuadros clínicos complejos, el análisis de estos 

factores se revela como un desafío para la investigación (McKnight Investigators, 2003). En 
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la Tabla 13 se exponen los factores que la literatura ha demostrado que predisponen para el 

desarrollo de la BN. En la Tabla 14 se resumen los factores de riesgo que se han asociado 

con la génesis del cuadro. A continuación se describirán los más importantes.  

 

Tabla 13. Factores predisponentes para la BN (Hay, 2007). 
Socioculturales Biológicos Psicológicos y sociales 

Sexo femenino Historia familiar de TCA Estar a dieta o familiares a dieta 

Sociedad occidental Historia familiar o personal de 

obesidad 

Obesidad infantil y críticas 

acerca del peso 

Emigrantes en países en vías de 

desarrollo 

Antecedentes familiares de 

depresión o abuso de drogas 

Perfeccionismo y baja 

autoestima 

Residir en áreas urbanas Menarquia temprana Profesiones de riesgo (ballet) 

  Factores inespecíficos (abuso 

infancia) 

 

 

 

1.2.2.4.1. FACTORES BIOLÓGICOS Y DE NEURODESARROLLO.  

 

La influencia de los factores genéticos en la etiología de los TCA se ha demostrado tanto en 

los estudios de familias (Lilenfeld et al., 1998; Strober et al., 2000) como de gemelos 

Tabla 14. Factores de riesgo para la BN (Chinchilla, 1995). 

 

 Mujer de unos 20 años, blanca. 

 Con baja autoestima. 

 Insatisfecha con  su imagen corporal. 

 Con algún trastorno de personalidad, abuso de sustancias e historia de depresiones previas. 

 Obesidad premórbida. Realiza dietas con frecuencia. 

 Nivel socioeconómico medio-alto. 

 Historia familiar de trastornos alimentarios, depresivos, y comunicación inadecuada o conflictiva. 

 Tipo de trabajo medio. Estudiantes de grado medio o universitarios preocupados por sus 

calificaciones. 

 Buen aspecto y vestimenta.  

 Generalmente solteras, pero también casadas con o sin hijos. 

 Familias interesadas en la apariencia y en las relaciones humanas. 

 Padres absorbidos por sus ocupaciones, distantes en el trato emocional.  

 Madres presentes, con menos obligaciones, preocupadas por el control de los hijos pero limitadas en 

los afectos 
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(Kendler et al., 1991; Wade et al., 1999; 2000; Bulik et al., 2000b). Un dato conocido es que 

existen muchos más casos de BN entre los familiares de primer grado que en la población 

general (Fichter & Noegel, 1990; Kendler et al., 1991; Lilenfeld et al., 1997), y que éstos 

poseen un riesgo 10 veces mayor de padecer el trastorno (Hudson et al., 1987a; 1987b; 

Kasset et al., 1989; Lilenfeld et al., 1998; Strober et al., 2000). Presentan también 

porcentajes de incidencia de obesidad y de trastornos afectivos superiores (Kasset et al., 

1989; Bouchard, 1991; Strober et al., 2000). Las tasas estimadas de heredabilidad oscilan 

entre el 28-83% (Bulik et al., 2000b; Bulik & Tozzi, 2004) con una media del 50% (Hettema 

et al., 1995; Gorwood, 2004; Jacobi et al., 2004). Los análisis recientes han encontrado 

pruebas para loci asociados con la edad de la menarquia, el IMC, la ansiedad, la 

preocupación por los errores y la obsesión por la comida (Bacanu et al., 2005). Sin embargo, 

los datos sobre genética están lejos de ser firmes ya que los resultados sobre TCA y linaje 

familiar han sido modestos. Entre los genes identificados, el responsable del polimorfismo 

de la 5-HT es el que más claramente se ha vinculado a estos estados de enfermedad (Grice et 

al., 2002; Monteleone & Maj, 2008). En cuanto a los cromosomas, ha sido el 10p el que más 

se ha relacionado con la vulnerabilidad del trastorno (Bulik et al., 2003; Hinney et al., 2004). 

 

Se piensa que existe un número importante de mecanismos biológicos que causan y 

mantienen la BN (Hildebrandt et al., 2010). Uno de los modelos más relevantes es el que 

apuesta por una alteración de los neurotransmisores cerebrales, especialmente de la 5-HT, 

que ejerce su acción a través de la restricción alimentaria y de los cambios hormonales 

(Steiger & Bruce, 2007; Kaye, 2008). La 5-HT pertenece al grupo de las monoaminas, al 

igual que la DA y la NA. Sus células se localizan en casi toda la superficie cerebral y poseen 

proyecciones hacia las áreas corticales, sistema límbico y núcleo estriado (Cooper, 1996).  

 

La disregulación del sistema de la 5-HT es, quizás, el correlato neurobiológico más sólido en 

la patología de la BN (Bulik et al., 1998b; 2000b; Monteleone et al., 2000; Steiger et al., 

2001b) y también se ha encontrado su influencia sobre los atracones y los vómitos (Curtis, 

1998; Morgan, 1998; Sullivan et al., 1998b). Los efectos de su manipulación sobre la 

conducta alimentaria han sido demostrados en animales y en humanos (Soulairac, 1963; 

Blundell, 1986; Mancilla-Díaz et al., 2002). La tendencia general consiste en aceptar que la 

reducción de la misma se asocia con un incremento de la alimentación (Brewerton, 1995). 

Estudios realizados en dichas poblaciones (Fernstrom & Wurtman, 1971; 1972; Biggio et al., 

1974; Messing et al., 1976; Gibbons et al., 1979; Young & Gauthier, 1981; Anderson et al., 

1990) muestran que una dieta restrictiva disminuye significativamente la cantidad de 

triptófano (TRP) en el plasma sanguíneo así como su disponibilidad. Debido a que esta 



  Introducción 

 

~ 86 ~ 

 

sustancia es la precursora de la 5-HT y a que se obtiene de la dieta, la restricción de la 

ingesta conllevaría la disminución de la síntesis cerebral de la 5-HT, la reducción en la 

densidad de su transportador (Huether et al., 1997) pero también el incremento de la 

sensibilidad compensatoria de los receptores postsinápticos (Goodwin et al., 1987a; 1987b). 

En este contexto, el aumento en la alimentación subsecuente podría explicar parcialmente la 

asociación que existe entre obesidad y BN (Allen et al., 2009) ya que la ganancia de peso 

secundaria a este proceso llevaría a intensificar los esfuerzos por controlar la alimentación. 

Se ha demostrado que la alteración es duradera y que persiste tras la recuperación (Kaye et 

al., 2004c). 

 

No obstante, la 5-HT también está implicada en otros aspectos. Algunos estudios han 

demostrado su relación con la inestabilidad afectiva, con la impulsividad (Steiger et al., 

2001a; 2001b) y la compulsividad (Baca et al., 2005). Por ejemplo, se ha encontrado que los 

trastornos del espectro obsesivo-compulsivo comparten una alteración común en la función 

de la 5-HT y en los polimorfismos de sus genes (Bloch et al., 2008; Saiz et al., 2008). De la 

misma manera, la impulsividad ha sido vinculada con un descenso de esta sustancia, 

especialmente en los trastornos por uso de alcohol y drogas, los atracones y las conductas 

sexuales de riesgo (Cyders & Smith, 2008; Fischer et al., 2008). En concreto, las alteraciones 

encontradas a nivel de la 5-HT se refieren a su transportador (5-HTT) y a los receptores 5-

HT1A y 5-HT2A (Kaye et al., 2005b).  

 

Las funciones del 5-HTT se han vinculado con los trastornos del sueño (Wisor et al., 2003), 

con la alteración en el umbral del dolor (Vogel et al., 2003), con el incremento de la 

motilidad gástrica (Chen et al., 2001) y con la presencia de un fenotipo ansioso en el que 

concurren una alta activación y una percepción predominantemente ansiosa (Holmes et al., 

2003; Zhao et al., 2006). Los estudios han encontrado un descenso de la disponibilidad del 5-

HTT en los pacientes con BN y que este déficit se correlaciona con la duración de la 

enfermedad (Tauscher et al., 2001). Esta asociación es particularmente fuerte en los 

atracones (Kuikka et al., 2001).  

 

El 5-HT1A es un receptor inhibitorio que se localiza en las neuronas presinápticas y 

postsinápticas del hipocampo, del septum lateral, del córtex entorrinal y cingulado, en la 

amígdala y en el núcleo del rafe (Barnes & Sharp, 1999). Tiihonen y colaboradores (2004), 

han encontrado niveles elevados de unión de este receptor en pacientes con BN. Bendotti y 

Samanin (1987) hallaron que su activación se asociaba con una alimentación incrementada 

en aquellas ratas a las que se les permitía comer a voluntad. Parece que dichos efectos están 
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parcialmente mediados por las proyecciones de estas neuronas a la amígdala a través del 

núcleo del rafe (Parker & Coscina, 2001), sugiriendo su influencia en la regulación hedónica 

de la ingesta y en las preferencias por la alimentación más sabrosa (Moreau et al., 1992).  

 

El 5-HT2A es un receptor postsináptico que incrementa la tasa de disparo neuronal y que se 

localiza en un número importante de áreas corticales y prefrontales, pero particularmente en 

el núcleo caudado, el acumbens y el hipocampo (Pazos et al., 1987; Barnes & Sharp, 1999). 

Polimorfismos genéticos del receptor 5-HT2A se han correlacionado positivamente con el 

factor de búsqueda de novedades (Heck et al., 2009), con el incremento de la impulsividad, 

así como con las dificultades en la regulación del afecto (Moresco et al., 2002; Frokjaer et 

al., 2008). Lo anterior podría explicarse también por los resultados encontrados en diferentes 

estudios, en los que se demuestra una disminución de la afinidad de este receptor en circuitos 

cortico-límbicos (Bailer et al., 2004) y en el córtex órbito-frontal medial de las mujeres que 

se habían recuperado de la BN (Kaye et al., 2001a).  

 

Con respecto a la DA, en la bulimia se ha detectado una reducción de su metabolito 

principal, el ácido homovanílico, lo que se  ha relacionado con la alteración en la respuesta 

hedónica a los alimentos, respuesta en la que también intervienen los neuropéptidos, entre 

ellos las beta-endorfinas. Una de sus funciones consiste en estimular la alimentación. Lo que 

sucede es que en la bulimia las beta-endorfinas suelen estar elevadas (Jonas & Gold, 1986; 

Brewerton et al., 1992). En la zona cerebroespinal, el péptido YY interviene en la ingesta, 

sobre todo en la de hidratos de carbono (Kaye & Weltzin, 1991). Su efecto en el área 

postrema induciría el vómito, por lo que las conductas purgativas características de la 

bulimia podrían relacionarse con el aumento patológico de esta sustancia. Otro de los 

neurotransmisores alterados sería la NA, cuyos impulsos ejercen una acción inhibitoria 

diferente según intervengan los receptores alfa o beta. Estos últimos inducen la saciedad por 

inhibición del centro del hambre. En la BN existe una hiperfunción alfa noradrenérgica y una 

hiperactividad de los alfa-2-adrenoreceptores (Levitan et al., 1996) aunque los resultados de 

diferentes estudios no siempre resultan concordantes.  

 

Los modelos epigenéticos proporcionan algunas promesas para dilucidar el papel de los 

genes en la patología de la BN. Existen pruebas de que los cambios en la genética modifican 

tanto la formación de la memoria como el condicionamiento del miedo (Miller & Sweatt, 

2007), aspectos implicados en el origen y mantenimiento de esta patología (Lascelles et al., 

2003). Igualmente, existen pruebas sobre la disminución de la transcripción del ARNm del 
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transportador de la 5-HT (Philibert et al., 2008) y de la DA (Frieling et al., 2008; 2010), 

aunque el impacto funcional de estos hallazgos precisa más investigación.  

 

Las hormonas gonadales (estrógenos) también han sido involucradas en la organización de 

los sistemas neuronales que intervienen en la nutrición y en los patrones de alimentación 

alterados (Hildebrant et al., 2010). Algunas características epidemiológicas sugieren esta 

relación debido a la observación de que la BN es más frecuente en mujeres (Hoek & van 

Hoeken, 2003; Hudson et al., 2007), también a que estos síntomas generalmente comienzan 

en la pubertad (Hayward et al., 1997; Ben-Tovim et al., 2001), y a que su frecuencia, 

normalmente, disminuye en la mediana edad y con la menopausia (Leon et al., 1997; Strober 

et al., 1997). Austin y colaboradores (2008), informaron de una asociación significativa entre 

el vómito y los ciclos menstruales irregulares, asociación clara y que no da lugar a dudas 

cuando se trata de la pérdida de peso y de la menstruación irregular (Loucks, 2003). Todo lo 

anterior podría señalar una funcionalidad alterada en este sistema endocrino, especialmente 

cuando existen atracones, los cuales  empeorarían en las fases del ciclo en que los estrógenos 

están bajos y la progesterona alta. Estos resultados han sido replicados por otros estudios 

(Klump et al., 2008) tanto en población clínica como no clínica.  

 

Además de lo anterior, los estrógenos juegan un papel fundamental en la activación cerebral 

general, e influyen en los rasgos de impulsividad, de compulsividad y en conductas 

específicas y finalistas como la alimentación. Los estrógenos modulan la función de la 5-HT 

(Rubinow et al., 1998) y la de la hormona liberadora del cortisol (CRH) (Torpy et al., 1997) 

a través de una variedad de mecanismos. Su importancia en este contexto no sólo se deriva 

de su papel en el estrés, sino también de los resultados de estudios llevados a cabo con 

animales que muestran que la CRH, la leptina, los opiáceos endógenos (como la beta-

endorfina) y el neuropéptido Y, modulan la conducta alimentaria y la energía del 

metabolismo (Morley & Blundell, 1988; Schwartz et al., 2000).  

 

La colecistoquinina (CCK) es un péptido segregado en las paredes de la mucosa del aparato 

digestivo tras la ingesta. Se ha observado que en la BN disminuye la CCK postprandial y la 

sensación de plenitud gástrica, con lo que se favorece la ingesta (Geracioti & Liddle, 1988). 

De lo anterior se deduce que los signos biológicos periféricos que facilitan el desarrollo 

normal de la saciedad postprandial están alterados en la BN, lo que favorecería su 

cronificación (Devlin et al., 1997). 
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En algunas pacientes también se ha observado una alteración del metabolismo del hemisferio 

derecho y del córtex prefrontal aunque los resultados son poco concluyentes (Wu et al., 

1990; Andreason et al., 1992). Otro hallazgo es la disminución de la termogénesis inducida 

por la dieta (Devlin et al., 1990; Altemus et al., 1991), lo que podría favorecer la obesidad en 

personas con predisposición (Obarzanek et al., 1991). Este efecto se debe, en parte, a la 

reducción de la actividad del eje hipotálamo-hipófisis-tiroideo, reducción provocada por la 

disfunción del sistema de la NA.  

 

Como se ha visto, existe un conocimiento creciente de que la vulnerabilidad neurobiológica 

contribuye sustancialmente a la patogénesis de la AN y de la BN (Treasure & Campbell, 

1994). En cuanto a los datos de imagen cerebral, se han encontrado resultados bastante 

consistentes. La mayoría de estudios coinciden en señalar que existen diferencias 

importantes entre los individuos recuperados de algún TCA en regiones frontales, 

temporales, parietales y del cíngulo, comparados con los controles (Kaye, 2008). Trabajos 

con tomografía computerizada han encontrado una atrofia cerebral y un ensanchamiento de 

los ventrículos en pacientes con AN (Heinz et al., 1977; Nussbaum et al., 1980; Zeumer et 

al., 1982; Kohlmeyer et al., 1983; Artmann et al., 1985; Lankenau et al., 1985; Dolan et al., 

1988; Krieg et al., 1988; Palazidou et al., 1990) y con BN, aunque en esta última los 

hallazgos son menos pronunciados (Krieg et al., 1989). Otros estudios han mostrado una 

disminución de la masa cortical (Hoffman et al., 1989; Laessle et al., 1989a; Husain et al., 

1992). No está claro si estas alteraciones persisten tras la recuperación, ya que aunque 

algunos resultados muestran datos afirmativos (Katzman et al., 1996) otros encuentran una 

normalización de la materia gris y blanca tras la recuperación (Wagner et al., 2006).  

 

 

 

1.2.2.4.2. FACTORES PSICOLÓGICOS Y FAMILIARES.  

 

El núcleo conductual de la BN es el ciclo atracón-purga, que parece estar mediado por 

procesos hedónicos (impulso por la comida) y metabólicos (recompensa o saciación) (Lutter 

& Nestler, 2009), así como por rasgos de personalidad como la impulsividad y la 

compulsividad (Engel et al., 2005; Lilenfeld et al., 2006). Utilizando este paradigma, un 

episodio de atracón-vómito puede ser conceptualizado como consecuencia de un déficit de 

inhibición o como un intento compulsivo de reducir los miedos y las preocupaciones 

existentes en torno al peso, la figura u otros estados emocionales negativos. El círculo 

comienza con un episodio de ingesta pantagruélica, debido al cual afloran sentimientos de 

falta de control personal y de la alimentación. Purgarse alivia el malestar y proporciona una 
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sensación temporal de control sobre la ingesta y el peso. La finalización de este circuito hace 

que el individuo vuelva a retomar su régimen dietético.  

 

La psicología cognitiva ha centrado su interés en las funciones ejecutivas y ha señalado que 

existen problemas de flexibilidad cognitiva (Tchanturia  et al., 2012), rigidez, perseverancia 

y falta de reflexividad en casi todos los pacientes con TCA. Se ha señalado que es frecuente 

que estas pacientes tomen decisiones precipitadas y en función de las recompensas 

inmediatas, particularmente en la BNP y en el TA (Perpiñá, 2009).  

 

En cuanto a los rasgos de personalidad, estudios recientes han demostrado que la mayor 

parte de las personas con BN se caracterizan por ser perfeccionistas, obsesivas, ansiosas 

(Fairburn et al., 1997; Godart et al., 2002; Anderluh et al., 2003), impulsivas e inestables 

emocionalmente. Lo interesante de todo ello es que muchos de estos rasgos permanecen tras 

la recuperación, lo que apunta a la existencia de una personalidad previa específica que 

convertiría a estas personas en susceptibles de desarrollar la enfermedad (Perpiñá, 2011). Las 

alteraciones más graves en cuanto a impulsividad se encuentran entre las pacientes con 

atracones (Newton et al., 1993), ya que las que no los presentan exhiben más autocontrol, 

rigidez, meticulosidad y obsesividad (Yates et al., 1989). Algunos autores han encontrado 

que las características de personalidad podrían desencadenar comportamientos y actitudes 

que activasen la sintomatología alimentaria, la insatisfacción corporal y otros aspectos de 

relevancia clínica (Toro, 2004).  

 

Con respecto a la unidad familiar, es habitual que las discusiones se produzcan durante las 

comidas. Estas familias, que suelen ser conflictivas, desorganizadas y con poca cohesión 

interna, soportan una carga emocional elevada que suele explotar en la mesa (Strober & 

Humphrey, 1987; Pike & Rodin, 1991). No es inusual que las madres de estos pacientes 

estén insatisfechas con su propia imagen y con la de sus hijos y que sean muy aficionadas a 

las dietas. De la misma manera que la madre de la mujer con AN suele ser sobreprotectora y 

rígida, las de la BN son más distantes (de la Serna, 2008). Los padres acostumbran a ser 

dominantes, controladores y se inmiscuyen en las vidas de sus hijos, favoreciendo la 

comparación entre ellos con talante exigente. En estas familias se observan más problemas 

de descontrol de impulsos y de alcoholismo (Bulik, 1987). Se objetivan también relaciones 

de escasa confianza entre sus miembros, interacciones basadas en el control y en la 

dependencia emocional. También, una marcada falta de afecto y de empatía de los padres 

hacia las hijas, quienes, por otra parte, tampoco albergan grandes esperanzas con respecto a 

la ayuda y comprensión que éstos puedan ofrecerles (Chinchilla, 2003). Las características 
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de los padres repercuten en el pronóstico. Las familias pueden también generar expectativas 

exageradas respecto a la evolución y no aceptar las recaídas. En una dinámica como esta, el 

trastorno alimentario serviría para mantener la homeostasis del sistema.  

 

 

1.2.2.4.3. FACTORES SOCIOCULTURALES. 

 

Los mensajes que se transmiten sobre la esbeltez como valor en sí y la preocupación 

desmedida por las dietas y los regímenes favorecen el desencadenamiento de la enfermedad. 

Los medios de comunicación contribuyen a ello en gran medida, así como toda la industria 

relacionada con la alimentación saludable. También lo hacen las profesiones y actividades 

que valoran excesivamente la delgadez y el peso (Toro et al., 1994; Fairburn et al., 1999a; 

Preti et al., 2008). En general, podría decirse que los mismos factores culturales que influyen 

en la etiología de la AN lo hacen también en la BN, por lo que no se añadirá información 

nueva al respecto. Por otra parte, los estudios epidemiológicos indican que, aunque los TCA 

ocurren generalmente en países occidentales, su presencia está aumentando en aquéllos en 

vías de desarrollo y, en particular, en los más occidentalizados como Singapur o Japón. 

Aunque pueden existir diferencias en cuanto a la fenomenología, el núcleo conductual de 

éstos y sus rasgos asociados parecen similares.  

 

 

1.2.2.4.4. ACONTECIMIENTOS VITALES ESTRESANTES.  

 

A lo largo de este punto ha podido verse cómo son muchos los elementos que pueden incidir 

en el inicio y mantenimiento de este problema. Uno de los hallazgos más significativos es 

que el estrés también puede suscitar su eclosión (Fairburn et al., 1997; Halmi, 1997). En 

1984, Strober reveló que la magnitud del estrés vital experimentado se multiplicaba por 2,5 

en los pacientes con BN. Lo anterior es fundamental puesto que eventos estresantes como los 

problemas en las relaciones familiares y sociales, y las amenazas a la integridad física 

(Welch et al., 1997), juegan un papel fundamental en la génesis de este proceso. En relación 

con esto último, algunos trabajos sugieren que el abuso sexual durante la infancia es uno de 

los factores de riesgo más relevante para el desarrollo de la BN (Wonderlich et al., 1997). 

Otros, en cambio, proponen el abuso emocional como la única forma de trauma que predice 

hábitos alimentarios no saludables (Kent et al., 1999). No obstante, los datos parecen claros, 

ya que se han asociado un amplio rango de situaciones traumáticas tempranas con el 
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desarrollo posterior de conductas alimentarias alteradas (Smyth et al., 2008). También el 

trastorno por estrés postraumático puede ser un factor de riesgo (Brewerton, 2007).  

 

 

1.2.3. LOS TRASTORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA NO 

ESPECIFICADOS (TCANE). 

 

Los TCANE son, habitualmente, cuadros de AN o BN incompletos ya sea porque se hallen 

en una fase inicial o porque estén en vías de resolución. En ellos se verán síntomas similares 

a los de ambos trastornos aunque sin llegar a configurar el síndrome completo. La gravedad 

de su psicopatología y el deterioro psicosocial consecuente es comparable al de que aquéllos 

(Ricca et al., 2001; Turner & Bryant-Waugh, 2004; Fairburn et al., 2007). La sobrestimación 

de la figura y del peso también es una característica de estos pacientes aunque, en algunos, el 

centro de atención gira en torno al mantenimiento de un estricto control sobre la ingesta 

(Fairburn & Harrison, 2003). Deben ser objeto de una atención significativa ya que es la 

categoría más frecuente en los contextos clínicos, con una tasa de prevalencia que oscila 

entre el 50 y el 70% de los individuos con TCA (Ricca et al., 2001; Turner & Bryant-Waugh, 

2004; Wonderlich et al., 2007b; Keel et al., 2012). 

 

La utilización de la categoría “no especificado” se justifica en el DSM-IV (pag.4) porque 

“dada la diversidad de las presentaciones clínicas, es imposible que la nomenclatura 

diagnóstica abarque cualquier situación posible. Por este motivo, cada clase de diagnóstico, 

cuenta por lo menos, con alguna categoría no especificada” (APA, 1994). El contexto en el 

que puede resultar indicado aplicar esta terminología es aquel en el que no se cumplen los 

criterios de alguno de los trastornos específicos. Esto sucede cuando los síntomas se sitúan 

por debajo del umbral diagnóstico o cuando se produce una presentación atípica o mixta del 

cuadro. Esta declaración es razonable y puede reflejar la realidad clínica en las principales 

áreas de la psicopatología. De su lectura se deduce que el uso de esta categoría debe quedar 

reservada a muy pocos casos. Desafortunadamente, esto no es lo habitual en el campo de los 

TCA donde su aplicación resulta un hecho normativo (Crow, 2007) ya que un tercio de los 

pacientes no acaba de encajar en ninguno de los diagnósticos principales (Fairburn & Bohn, 

2005).  

 

Tener muchos pacientes en una categoría como esta no es útil por varias razones. En primer 

lugar, porque se trata de un grupo muy heterogéneo en sus variables principales (Eddy et al., 

2008a; Peebles et al., 2010). En segundo lugar, porque la mayoría de estos casos constituyen 
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recaídas de una AN o BN previa y no un trastorno diferente (Fairburn et al., 2007; Agras et 

al., 2009). Tercero, porque el carácter residual de esta categoría conlleva implícitamente el 

que se la considere como de menor gravedad, cuando se ha demostrado que no es así 

(Schmidt et al., 2008; Crow et al., 2009). Por último, porque este subgrupo no implica nada 

nuevo en cuanto a la selección del tratamiento o la provisión de servicios. Algunos autores 

(Uher & Rutter, 2012) han llegado a concluir que el uso extendido de esta categoría puede 

ser inútil y potencialmente dañino.  

 

Se han realizado un número importante de propuestas con el objetivo de reducir la amplitud 

de esta categoría. Las más importantes incluyen la ampliación de los criterios de la AN y de 

la BN. Esta medida implicaría, en el caso de la AN, eliminar el requerimiento de la 

amenorrea y flexibilizar el criterio del peso. En la BN se trataría de reducir la frecuencia de 

los síntomas y omitir el criterio de objetividad de los atracones. Los estudios preliminares 

indican que la aplicación de esta última propuesta sería la que tendría mayor impacto para 

reducir la prevalencia de los TCANE (Fairburn et al., 2007; Eddy et al., 2008a). El 

desacuerdo existente respecto a esta categoría suscita una enorme controversia en la 

nosología de los TCA. Se han ofrecido diversas propuestas alternativas (Wonderlich et al., 

2007b), que incluyen desde aproximaciones dimensionales (Stice et al., 1998) hasta una 

conceptualización transdiagnóstica. La relación de los TCANE con la AN y la BN queda 

esquematizada en la Figura 3. En las Tablas 15, 16 y 17 se exponen los criterios diagnósticos 

de la CIE y del DSM para estos cuadros. 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

BN 

TCANE 

AN 

Sin trastorno  Sin trastorno  Trastorno alimentario 

 

Figura 3. Representación de los diferentes 

TCA. Tomado de Fairburn & Bohn, 2005. 

p.693. 
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Tabla 15. Criterios de la CIE-10 para cuadros atípicos 

 

F50.1 Anorexia nerviosa atípica. Este término debe ser utilizado para los casos en los que faltan una o más 

de las características principales de la anorexia nerviosa (F50.0), como amenorrea o pérdida significativa de 

peso, pero que por lo demás presentan un cuadro clínico bastante característico. Este tipo de enfermos es más 

frecuente en psiquiatría de interconsulta y enlace y en atención primaria. También pueden incluirse aquí 

enfermos que tengan todos los síntomas importantes de la anorexia nerviosa, pero en grado leve. Este término 

no debe de utilizarse para trastornos de la conducta alimentaria que se parecen a la anorexia nerviosa pero 

que son debidos a una etiología somática conocida.  

 

F50.3 Bulimia nerviosa atípica. Este término debe ser utilizado para los casos en los que faltan una o más de 

las características principales de la bulimia nerviosa (F50.2), pero que por lo demás presentan un cuadro 

clínico bastante típico. Los enfermos tienen con frecuencia un peso normal o incluso superior a lo normal, 

pero presentan episodios repetidos de ingesta excesiva seguidos de vómitos o purgas. No son raros síndromes 

parciales acompañados de síntomas depresivos (si estos síntomas satisfacen las pautas de un trastorno 

depresivo debe hacerse un doble diagnóstico. 

 

Incluye: Bulimia con peso normal. 

 

Hiperfagia (overeating) en otras alteraciones psicológicas. Ingesta excesiva como una reacción a 

acontecimientos estresantes y que da lugar a obesidad. Duelos, accidentes, intervenciones quirúrgicas y 

acontecimientos emocionalmente estresantes pueden dar lugar a una “obesidad reactiva”, en especial en 

enfermos predispuestos a la ganancia de peso.  

 

La obesidad como causa de alteraciones psicológicas no debe ser codificada aquí: la obesidad puede hacer 

que el enfermo se sienta muy sensibilizados acerca de su aspecto y desencadenar una falta de confianza en las 

relaciones interpersonales. Puede exagerarse la valoración subjetiva de las dimensiones corporales. Para 

codificar la obesidad como causa misma de alteración psicológica, se deben usar categorías tales como: F38. 

Otros trastornos del humor (afectivos), F41.2. Trastorno mixto ansioso-depresivo o F48.9. Trastorno 

neurótico sin especificación, más un código de E66. para indicar el tipo de obesidad.  

 

Incluye: Hiperfagia psicógena 

Excluye: polifagia sin especificación; obesidad 

 

Vómitos en otras alteraciones psicológicas. Además de la BN, en la que el vómito es autoprovocado, 

pueden presentarse vómitos repetidos en los trastornos disociativos (de conversión) (F44.-), en la hipocondría 

(F45.2), en la que los vómitos pueden ser uno de los múltiples síntomas corporales, y en el embarazo, en el 

que los factores emocionales pueden contribuir a la aparición de vómitos y náuseas recurrentes.  

 

Incluye: vómitos psicógenos; Hiperémesis gravídica psicógena.  

Excluye: náuseas y vómitos sin especificación.  

 

Otros trastornos de la conducta alimentaria.  

Incluye: disminución psicógena del apetito; pica de origen orgánico en adultos 

Trastorno de la conducta alimentaria sin especificación.  



  Introducción 

 

~ 95 ~ 

 

Tabla 16. Criterios del DSM-IV-TR para los TCANE. 

 

Se refiere a los TCA que no cumplen criterios para ningún trastorno de la conducta alimentaria 

específica. Algunos ejemplos son:  

1. En mujeres se cumplen todos los criterios diagnósticos para la anorexia nerviosa pero 

presentan menstruaciones regulares.  

2. Se cumplen todos los criterios diagnósticos para la AN excepto que, a pesar de existir una 

pérdida de peso significativa, el peso del individuo se encuentra dentro de los límites de 

la normalidad.  

3. Se cumplen todos los criterios diagnósticos para la BN, con la excepción de que los 

atracones y las conductas compensatorias inapropiadas aparecen menos de dos veces por 

semana o durante menos de tres meses.  

4. Empleo regular de conductas compensatorias inapropiadas después de ingerir pequeñas 

cantidades de comida por parte de un individuo de peso normal (p.ej., provocación del 

vómito después de haber comido dos galletas).  

5. Masticar y expulsar, pero no tragar, cantidades importantes de comida.  

6. Trastorno por atracón: se caracteriza por atracones recurrentes en ausencia de la conducta 

compensatoria inapropiada típica de la BN.  

 

 

 

Como ya se ha mencionado, los TCANE son los TCA más frecuentes en adultos (Martin et 

al., 2000; Rica et al., 2001; Turner & Bryant-Waugh, 2004; Fairburn & Bohn, 2005; 

Fairburn et al., 2007), más incluso que la AN y la BN (Martin et al., 2000; Fairburn & 

Walsh, 2002; Button et al., 2005). En general se acepta que la prevalencia se halla en torno al 

50-70% de los TCA con un promedio ponderado del 60% (Fairburn & Bohn, 2005). En 

población adolescente existen dos estudios que, aunque han aportado resultados 

inconsistentes (Bunnel et al., 1990; van der Ham et al., 1997), cifran la incidencia de este 

Tabla 17. Criterios del DSM-5 para los TCANE. 

 

Esta categoría se aplica a presentaciones en las que predominan los síntomas característicos de un 

trastorno alimentario o de la ingestión de alimentos que causan malestar clínicamente significativo 

o deterioro en lo social, laboral u otras áreas importantes del funcionamiento, pero que no cumplen 

todos los criterios de ninguno de los trastornos en la categoría diagnóstica de los trastornos 

alimentarios y de la ingestión de alimentos. La categoría del trastorno alimentario o de la ingestión 

de alimentos no especificado se utiliza en situaciones en las que el clínico opta por no especificar 

el motivo de incumplimiento de los criterios de un trastorno alimentario y de la ingestión de 

alimentos específico, e incluye presentaciones en las que no existe suficiente información para 

hacer un diagnóstico más específico (p.ej., un servicios de urgencias).  
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problema en el 4,2% (Lahortiga-Ramos et al., 2005). Lo que sí parece claro es que la 

mayoría de los casos se da en mujeres jóvenes (Waller, 1993; Walsh & Garner, 1997; Crow 

et al., 2002a). Sin embargo, son pocos los trabajos que han aportado datos relativos al curso, 

pronóstico u opciones de tratamiento (Rockert et al., 2007). Esto no hace sino complicar aún 

más las cosas puesto que las características de este grupo son muy heterogéneas y los 

pacientes, difíciles de identificar (Dalle Grave & Calugi, 2007; Fairburn et al., 2007; 

Mitchell et al., 2007). Con respecto a la mortalidad, se estima que se halla en torno al 5,2%, 

lo que la convierte en una tasa bastante elevada, similar a la encontrada en la AN. 

Desgraciadamente, también existe un riesgo incrementado de suicidio en esta población 

(Crow et al., 2009). 

 

La causa de los problemas de esta categoría tiene que ver con el hecho de que los criterios de 

los TCA son demasiado rígidos y con que sus definiciones requieren el cumplimiento de 

toda una lista de síntomas. Ello conlleva que, cuando no se da alguno de ellos, el cuadro pase 

a ser identificado como un TCANE, incluso aún cuando su presentación recuerde a un TCA 

típico. Una significativa proporción de TCANE está compuesta por este tipo de casos. 

Ejemplos característicos incluirían la AN que no se acompaña de amenorrea, aquélla en la 

que no se cumple el criterio de pérdida de peso o no se manifiesta miedo a la ganancia del 

mismo, la BN en la que no se dan conductas purgativas o en la que éstas se dan con una 

frecuencia menor de la propuesta en los manuales. Se estima que este tipo de casos rendirían 

cuentas del 83% de los TCANE (Eddy et al., 2008a).  

 

Otra posible causa de este fenómeno tiene que ver con la edad de inicio. La mayoría de los 

TCA comienzan en la adolescencia (Lucas et al., 1991; Lewinsohn et al., 2000), pero con 

una presentación que recuerda lo que el DSM define como AN o BN subumbral o atípica 

(Bravender et al., 2007). Mientras que en un porcentaje de casos los síntomas serán 

pasajeros, en otros el estado subsindrómico se asociará con una gravedad clínica importante 

y con factores de riesgo similares a los de las presentaciones completas (Ricca et al., 2001; 

Crow et al., 2002a; Watson & Andersen, 2003; le Grange et al., 2004; McIntosh et al., 2004; 

Binford & le Grange, 2005; Wonderlich et al., 2005a; le Grange et al., 2006). Es posible que 

parte de estos estados incipientes sean calificados de TCANE, y que con el paso del tiempo 

cumplan finalmente los criterios para algún TCA (Herzog et al., 1993a; Ben-Tovim et al., 

2001; le Grange et al., 2004). 

 

Otra posibilidad es que se esté infradiagnósticando la AN y la BN en las poblaciones más 

jóvenes (le Grange & Loeb, 2007). Ello puede ser debido a que mientras que en el DSM 
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existen especificaciones asociadas a la edad tanto en los trastornos de ansiedad como del 

estado de ánimo, los de alimentación no las incluyen y requieren el cumplimiento de todos 

sus criterios. Quizás una forma de resolver la situación consistiría en incorporar aspectos 

específicos del desarrollo en los criterios de los TCA (Bravender et al., 2007). 

Alternativamente, la adopción de una aproximación transdiagnóstica podría proporcionar 

una asignación más válida para este tipo de casos (Loeb et al., 2012), así como también 

aumentaría la significación clínica de los mismos, lo que favorecería su identificación e 

intervención tempranas, y en consecuencia, la mejora del curso y pronóstico de la 

enfermedad (Ratnasuriya et al., 1991; Deter & Herzog, 1994; le Grange & Loeb, 2007). 

  

Por último, otro problema bien conocido que afecta a esta categoría es el de la migración 

entre los diferentes diagnósticos. Se sabe que estas transiciones suelen ocurrir en los 

primeros años del problema y que siguen una secuencia predecible. Típicamente, los 

pacientes con ANR desarrollan ANCP antes de que se produzca el paso a la BN (Eddy et al., 

2002; Milos et al., 2005; Tozzi et al., 2005; Eddy et al., 2008b; Castellini et al., 2011). La 

migración en el sentido opuesto resulta menos frecuente. Mientras que un tercio de 

individuos con un diagnóstico inicial de AN desarrollarán a los cinco años BN, sólo un 10-

15% de aquellos con un diagnóstico inicial de BN desarrollarán AN (Milos et al., 2005; 

Steinhausen, 2009; Eddy et al., 2008b; Castellini et al., 2011). Como factores que se han 

asociado con el cambio en ambos sentidos se encuentran las puntuaciones bajas en 

autodirección (TCI), mientras que un nivel elevado de críticas paternas favorece el cambio 

de AN a BN. El abuso/dependencia de alcohol y el bajo nivel de búsqueda de sensaciones se 

han asociado con el cambio en el sentido inverso (Tozzi et al., 2005). 

 

Por otra parte, también es frecuente que la mayoría de los pacientes con un diagnóstico 

inicial de BN desarrollen TA o TCANE (Fichter et al., 2008; Castellini et al., 2011) a lo 

largo de su evolución. Lo mismo sucede con la AN. De hecho, la transición entre los TCA 

específicos y los TCANE es tan frecuente que algunos autores han llegado a considerar a 

estos últimos un estado intermedio de recuperación en los pacientes con TCA (Grilo et al., 

2007; Agras et al., 2009; Castellini et al., 2011). En la siguiente tabla (18) se resumen los 

porcentajes de cambio de diagnóstico más significativos que han aparecido en la literatura. 
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Tabla 18. Porcentajes de transición diagnóstica entre los diferentes grupos diagnósticos. 
Referencia Muestra Años 

seguimiento 

Resultados/ discusión 

Milos et al., 2005 192 2.5 AN a BN: 20%. Estudio prospectivo 

Fichter et al., 2006 97 12 AN a BN: 10%. Estudio prospectivo 

Eddy et al., 2008b 216 7 ANR a BN: 10%. 

ANCP a BN: 54%. Estudio prospectivo 

Anderluh et al., 2009 79 - ANCP a BN: 29%. Estudio retrospectivo 

BN a AN: 17%. Estudio retrospectivo 

Fairburn et al., 2000 92 5 BN a AN: 2%. Estudio prospectivo 

Tozzi et al., 2005 216 7 BN a AN: 27%. Estudio retrospectivo 

Milos et al., 2005 192 2.5 BN a AN: 9%. Estudio prospectivo 

 

A modo de síntesis, podría resaltarse que las categorías entre las cuales se observa transición 

diagnóstica podrían estar mucho más cerca, nosológicamente hablando, que aquellas entre 

las que no se produce el cambio. En el caso de la AN, existe una estabilidad diagnóstica 

considerable a lo largo del tiempo, ya que es la categoría en la que se menor porcentaje de 

cambio se observa. El paso de AN a TA, y viceversa, suele ser raro y para Fichter y 

Quadfieg (2007) es virtualmente inexistente. El TA suele ser un diagnóstico diferente al 

resto, pero no debe ser entendido como una forma de remisión de la BN, ya que su evolución 

es igual de desfavorable. El flujo diagnóstico entre ambos, así como sus semejanzas en el 

curso y el pronóstico de la enfermedad, apuntan a la existencia de procesos biológicos y 

psicológicos de mantenimiento comunes. En la Figura 4 puede observarse el resumen de las 

migraciones diagnósticas más frecuentes.  

 

 

 

Figura 4. Cambios en los diagnósticos del 

DSM-IV a lo largo de 30 meses de 

seguimiento. Tomado de Milos et al., 2005.  

p. 575. 

 

BN. Sin 

cambio: 49% 

 

AN. Sin 

cambio: 62% 

TCANE Sin 

cambio:31% 

no TCA 



  Introducción 

 

~ 99 ~ 

 

1.2.3.1. EL TRASTORNO DE ATRACONES (TA).  

 

El fenómeno del atracón fue descrito hace ya más de cuatro décadas por Stunkard en 1959, 

tras la observación clínica de que algunos sujetos con obesidad presentaban episodios 

recurrentes de ingestas pantagruélicas. Sin embargo, el diagnóstico de TA como nueva 

patología del comportamiento alimentario es muy reciente. Su descripción fue realizada a 

mediados de los años ochenta por Fairburn y Garner (1986), y a partir de ahí, se ha 

observado cómo su prevalencia ha ido aumentando significativamente entre la población del 

mundo occidental (Williamson et al., 1990). No obstante, la aparición de este problema ha 

sido controvertida desde que fuese sugerido por primera vez (Fairburn et al., 1993; Spitzer et 

al., 1993a; 1993b). En el momento actual los problemas se mantienen ya que existen 

diferentes puntos de vista respecto a su consideración como entidad clínica diferenciada 

(Stunkard & Allison, 2003; Wilfley et al., 2003; Walsh, 2009). De hecho, el DSM-IV lo 

incluía dentro de los TCANE, aunque lo definía y desarrollaba con más amplitud en el 

apéndice B, en el que se recogían aquellas categorías propuestas para estudios posteriores. 

Aquí se mantuvo en el DSM-IV-TR hasta que el DSM-5 lo ha convertido en una entidad 

clínica.  

 

A nivel epidemiológico, el TA es muy frecuente entre los sujetos que buscan tratamiento 

para el sobrepeso. Aparece en una proporción de entre el 15% y el 50% de estas personas, 

siendo 1,5 veces más habitual en las mujeres, aunque existen estudios que han encontrado 

tasas semejantes entre ambos sexos (Spitzer et al., 1992; 1993b; Severi et al., 1993; Fairburn 

& Cooper, 2011). En cuanto a su prevalencia en población infantil masculina, Decaluwé y 

colaboradores (2003), encontraron que el 36,5% de los niños y adolescentes de entre 10 y 16 

años ya informaban de episodios de atracones, y que un 6% los sufrían dos o más veces por 

semana. Estos datos son semejantes a los hallados con chicas adolescentes de entre 14 y 16 

años (Berkowitz et al., 1993). El curso tiende a la cronicidad (Pope et al., 2006), aunque 

suele ser más intermitente que continuo, con períodos sostenidos libres de atracones 

(Fairburn & Cooper, 2011).  

 

El problema se caracteriza (Tabla 19) por episodios repetidos de ingestas excesivas que 

llevan a la persona a consumir una gran cantidad de alimentos de alto contenido calórico en 

un corto espacio de tiempo. Durante el episodio la persona siente que no puede parar de 

comer y experimenta una sensación de falta de control. Es característico que los alimentos se 

ingieran con voracidad, sin saborearlos, y que la persona continúe comiendo a pesar de 
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sentirse saciada. Suelen estar precedidos o acompañados de esfuerzos para regular el peso a 

través de dietas hipocalóricas (Masheb & Grilo, 2000) y normalmente se ocultan, ya que los 

sentimientos de culpa por lo acontecido son habituales.  

 

Tabla 19. Criterios DSM-5 para el TA 
 

A. Episodios recurrentes de atracones. Un episodio de atracón se caracteriza por las dos hechos 

siguientes:  

1. Ingesta,  en un período de tiempo 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 período 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 atracón 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 alimentos cuando no se siente hambre físicamente.  

4. Comer solo debido a la vergüenza que se siente por la cantidad de comida que se ingiere. 

5. Sentirse luego a disgusto con uno 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 y no se produce exclusivamente en el curso de la bulimia 

nerviosa o 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 de atracones,  no se ha cumplido con anterioridad 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. 
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La revisión de la tabla anterior deja entrever que existen muchas similitudes y diferencias 

entre el TA y la BN. Si atendemos a la definición de lo que es un atracón, apenas se 

apreciarán desigualdades. Sin embargo, lo más relevante y lo que más le aleja de esta 

patología es que las personas con TA ni sienten la necesidad ni recurren a las conductas 

purgativas o compensatorias. Esta característica se explica, en parte, porque no existe un 

miedo exagerado a ganar peso, así como tampoco una clara insatisfacción con la imagen 

corporal, o porque, al menos, la valoración corporal no es tan traumática como la que se hace 

en la AN o en la BN. 

 

De esta manera, y como podría esperarse, el TA muestra una relación muy estrecha con la 

obesidad, especialmente con la que presenta un IMC ≥ 40 (Hudson et al., 2007). De hecho, 

un 70% de las personas que lo padecen son obesas y entre un 20% y un 46% de las personas 

con obesidad que se encuentran a dieta manifiestan episodios de atracones (Robertson & 

Palmer, 1997). Al igual que en el caso de la bulimia, los desencadenantes más frecuentes son 

los estados emocionales negativos, así como las dificultades en la regulación de las 

emociones (Spoor et al., 2006; Whiteside et al., 2007).  

 

 

1.3. LA CLASIFICACIÓN DE LOS TRASTORNOS DE LA CONDUCTA 

ALIMENTARIA.  

1.3.1 LOS SISTEMAS DE CLASIFICACIÓN EN PSIQUIATRÍA. 

 

El diagnóstico es, al mismo tiempo, el proceso fundamental y un objetivo en medicina (Baca 

& Oquendo, 2009). La clasificación consiste en la ordenación de los objetos en grupos 

(clases) de acuerdo a una relación. Reconocer similitudes y diferencias para crear criterios de 

agrupación constituye la base cognitiva de la construcción de conceptos y de la nominación 

(Jablensky, 2005). De forma general, el desarrollo de las clasificaciones en psiquiatría sigue 

una secuencia compuesta de tres pasos, entre los que figuran la descripción e identificación 

del fenómeno, la definición del dominio y de los objetos a clasificar, y la búsqueda de leyes, 

reglas o principios que organicen su estructura (taxonomía) (Barcia, 2000). Desde un punto 

de vista teórico, la utilización de sistemas de clasificación psicopatológicos debe cumplir con 

las funciones de ordenar la información, facilitar la comunicación, predecir el curso clínico y 

la respuesta al tratamiento, clarificar la etiología de la alteración y facilitar el desarrollo 

teórico (Vázquez et al., 2011). La tarea de clasificar es propia no sólo de cualquier actividad 

científica, sino de la misma necesidad humana de encontrar o de imponer orden en la 

realidad (Vázquez, 1995). 
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Los criterios que han guiado las clasificaciones actuales surgieron a lo largo del siglo XIX. 

La primera clasificación internacional de enfermedades fue la realizada por el Instituto 

Internacional de Estadística de París en 1893, y se revisaba periódicamente. La Organización 

Mundial de la Salud, en 1946, se encargó de su sexta edición a la que denominó: 

“Clasificación estadística internacional de enfermedades, lesiones y causas de muerte” 

(CIE), siglas que en la actualidad responden a una designación diferente (Clasificación 

Internacional de las Enfermedades). Y fue esta edición la que incluyó por primera vez un 

capítulo dedicado a los trastornos mentales. Si bien su pobreza resultó insuficiente para la 

APA, ésta impulsó el desarrollo de su propio sistema, al que llamaría DSM o “Diagnostic 

and Statistical Manual of Mental Disorders o Manual Diagnóstico y Estadístico de los 

Trastornos Mentales”, cuya primera versión apareció en 1952, con la notable influencia de 

la tradición psicoanalítica y con la figura de Adolf Meyer como referente. Con sus 108 

categorías diagnósticas, resultó ser un sistema bastante impreciso y equívoco, en realidad un 

claro ejemplo del papel preponderante que el psicoanálisis ejercía sobre la psicopatología en 

ese momento (Andreasen, 2007). 

 

Con el objetivo de mejorar cosméticamente algunos aspectos de dicho manual, aunque sin 

resultados muy satisfactorios, se difundió el DSM-II en 1968, surgido en paralelo a la 

publicación de la octava edición de la CIE en el año 1965. A pesar de los cambios que 

suponía respecto a sus antecesores, en ambos se incluían definiciones prototípicas y bastante 

vagas de los cuadros clínicos que los componían, en los que no se señalaban los síntomas 

requeridos para su diagnóstico. Sus criterios simplemente ofrecían una visión de los 

problemas que, además de narrativa, utilizaba teorías implícitas (normalmente de corte 

psicodinámico) para explicar los trastornos. Dadas estas limitaciones, en ambos subsistía el 

problema de que su fiabilidad diagnóstica media era realmente baja y que el grado de 

acuerdo interevaluadores apenas sobrepasaba el 60-70% en el mejor de los casos (Vázquez, 

1990a). La preparación del DSM-III se realizó con la clara intención de superar estos 

problemas (Shorter, 2008).  

 

Para entender el ambiente en el que surge esta nueva edición hay que retroceder algunos 

años en la historia. Ya se ha dicho que el modo de pensar actual sobre las bases de la 

clasificación se inspira en el modo de diagnóstico que conoció la psiquiatría, especialmente 

la alemana, de finales de este siglo, con Emil Kraepelin (Kraepelin, 1996). Para este autor la 

clave de un sistema diagnóstico eran los síntomas y los signos observables en el paciente así 

como su trayectoria temporal (Kendler, 2009). Con un análisis de este tipo, Kraepelin, 

formalizó un método de clasificación ordenado a partir del cual estableció diferencias entre 
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trastornos. Acertadamente defendió que las teorías explicativas de las enfermedades 

mentales eran prematuras e indemostrables científicamente y que, por tanto, era una opción 

mejor elaborar un sistema de diagnóstico que no se basase en las supuestas causas de las 

afecciones. Tal “espíritu kraepeliniano” es considerado precursor de los sistemas actuales de 

clasificación, en la medida en que enfatizaba el descriptivismo ateórico y la observación 

como elementos básicos de estructuración del sistema taxonómico (Vázquez, 1990b). Algo 

más tarde, en 1972, Feighner y colaboradores, bajo la influencia de la escuela neo-

kraepeliniana de EEUU, sistematizarían para su uso en investigación los criterios de 

Schneider. De ellos nacerían los criterios de Sant Louis, a los que siguieron los RDC 

(Research Diagnostic Criteria o Criterios Diagnósticos de Investigación) (Spitzer et al., 

1978), unos principios consistentes en reglas operativas muy precisas que señalaban qué 

síntomas eran necesarios y cuántos bastaban para efectuar el diagnóstico de una categoría 

dada.  

 

En 1974, la APA comisiona a Robert Spitzer, psiquiatra integrante de este grupo de 

neokraepelinianos de la Universidad de Sant Louis, para dirigir los trabajos que darían lugar 

al DSM-III. El objetivo era crear un sistema de diagnóstico exhaustivo que fuera válido, 

fiable y consistente con las aproximaciones internacionales, además de operativo, descriptivo 

y que describiera las enfermedades de acuerdo con su fenomenología e independientemente 

de su etiología (Dilling, 2003). Pero también que fuera seguidor de la novena clasificación 

de la CIE (1979) (Andreasen, 2007). Y finalmente se consiguió, puesto que el DSM-III 

(APA, 1980) supuso una ruptura radical con los manuales previos y con las tradiciones 

precedentes, al incorporar los cambios propuestos por el grupo de Sant Louis. El paso del 

DSM-II al DSM-III produjo un cambio en el diagnóstico –un modelo ateórico de 

clasificación basado en criterios operativos-, que mejoró la fiabilidad diagnóstica 

interevaluadores (Kupfer et al., 2002). No obstante, se le ha criticado que muchas de las 

categorías que incluyó obedecían más a consensos políticos que a razones de peso científico 

(Kleinplatz & Moser, 2005; Shorter, 2008), y que contribuyó a medicalizar la psiquiatría y a 

potenciar la psicofarmacología sobre la psicoterapia (Mayes & Horwitz, 2005). A los pocos 

años, en 1987, se publicó su versión revisada (DSM-III-R) que fue la base para la décima 

edición de la CIE (OMS, 1992) y que añadió, como novedad, el sistema de clasificación 

multiaxial, la evaluación jerárquica de los trastornos mentales, los criterios de diagnóstico así 

como el concepto de comorbilidad.  

 

Desde finales de los años 80 y durante la década de los 90 (s. XX) empiezan a tener lugar 

muchas novedades en el panorama científico. La actividad de investigación cobra más auge, 
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la estadística toma un papel preponderante y las nuevas técnicas de diagnóstico aportan 

conocimientos muy interesantes. Era obvio que la nueva versión de la APA debía recoger 

todos estos nuevos avances. Así, y como prioridad fundamental, se pretendió incorporar los 

resultados de la investigación en el nuevo DSM, por lo que para su creación se tomó 

información de diferentes fuentes de datos (Lemos, 2008): revisiones sistemáticas de la 

literatura científica, análisis de los datos empíricos publicados, de estudios de campo, 

encuestas de opinión de expertos clínicos, estudios de fiabilidad con grabaciones de vídeo y 

trabajos de validación con diversas poblaciones clínicas. El resultado de todo este 

compromiso dio lugar al DSM-IV (APA, 1994), que ofrecía un total de 366 opciones 

diagnósticas posibles. Entre sus cambios más importantes figuraban la consideración de los 

problemas psiquiátricos como trastornos mentales, la adición de datos sobre prevalencia, 

incidencia, factores de riesgo, evolución y diagnóstico diferencial, la incorporación del 

criterio de significación clínica, las definiciones politéticas y la continuación de la 

evaluación multiaxial.  

 

Debido a que el lapso de tiempo entre la versión cuarta y quinta de la APA estaba siendo 

más largo que en las ediciones anteriores, la información del texto corría el riesgo de quedar 

desactualizada. En el año 2000, se llevó a cabo una tímida revisión del DSM-IV conocida 

como DSM-IV-TR, que no realizó cambios fundamentales en los criterios diagnósticos así 

como tampoco nuevas propuestas. Se había planteado que el DSM-5 se publicase en 2011, 

pero los trabajos de los grupos de expertos fueron demorando su aparición. Según la página 

web oficial de la APA, se preveía que su lanzamiento tuviera lugar durante la Reunión anual 

que se celebró en San Francisco entre los días 18 y 22 de mayo de 2013, expectativas que 

han sido cumplidas.  

 

Aunque parecen indudables las ventajas que conllevan los sistemas de clasificación actuales, 

también lo es que presentan serios problemas conceptuales. El punto de partida es que aún 

siendo una tarea legítima como empresa científica, dichos procedimientos categoriales son 

mucho menos consistentes y probablemente menos útiles de lo que se defiende explícita o 

implícitamente desde el mundo académico y profesional. Esta controversia entre defensores 

(Phillips et al., 2005) y detractores (Kutchins & Kira, 1997; Vázquez, 2000; Bentall, 2006) 

sigue plenamente vigente en la actualidad. A pesar de presumir de cierta ateoricidad en sus 

planteamientos, tanto en el DSM como en la CIE subyace un modelo médico. Desde un 

punto de vista sociológico, se les acusa de contribuir al estigma de los pacientes, de ignorar 

el contexto cultural y de generar una falsa demanda patologizando problemas de la vida 

cotidiana. Finalmente, desde un punto de vista nosológico, se les da el valor de 
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nomenclaturas o de tipologías y se les niega el de ser verdaderas clasificaciones, así como el 

del crecimiento y generación de nuevos trastornos en cada revisión (McHugh & Slavney, 

2001). En el caso que nos ocupa se realizará, a continuación, un breve repaso histórico de lo 

que ha sido la clasificación de los trastornos de la conducta alimentaria.   

 

 

1.3.2. LA CLASIFICACIÓN DE LOS TRASTORNOS DE LA CONDUCTA 

ALIMENTARIA. 

 

Con motivo de la reciente publicación del DSM-5, la nosología de los trastornos alimentarios 

ha sido sometida a una extensa revisión (Bulik et al., 2000a). Desde el principio, la 

clasificación de los TCA se ha desarrollado en paralelo al sistema de la APA. En su origen, 

las distintas entidades estuvieron basadas en descripciones clínicas, para más tarde 

perfeccionarse a través de la opinión de los expertos y de la revisión de la literatura (Grilo et 

al., 1997). Tradicionalmente, se han reconocido dos grandes síndromes. La AN fue el 

primero en identificarse (Gull, 1874; Laségue, 1873). La heterogeneidad de la misma se hizo 

latente cuando Beumont y colaboradores (1976), encontraron diferencias entre sus subtipos y 

cuando Russell (1979) definió la BN como una variante ominosa de ésta. Aunque este autor 

ya informó de casos donde existían episodios de ingesta voraz y de conductas purgativas sin 

historia previa de AN, los síntomas de aquel problema se vieron como parte de éste. El 

DSM-III estableció la bulimia como el segundo gran trastorno e incluyó otra categoría más 

inespecífica que denominó “trastorno de la conducta alimentaria atípico”. 

 

Sin embargo, con sólo estos dos diagnósticos no se recogía la diversidad de conductas 

alimentarias alteradas (Garner et al., 1985; Thompson, 1988; Garfinkel et al., 1995b). En el 

DSM-III-R (APA, 1987), la categoría de TCANE se amplió y ofreció mayor especificidad. 

Fundamentado en las observaciones previas sobre la existencia de episodios de atracones en 

pacientes con obesidad (Stunkard, 1959), y en medio de una controversia importante 

(Fairburn et al., 1993; Spitzer et al., 1993a; 1993b), el TA ha sido propuesto como el cuarto 

TCA. A pesar del incremento en las opciones de clasificación, no está claro si estos cambios 

representan una mejora sobre el esquema diagnóstico previo o si, por el contrario, hacen 

referencia a diferentes estados de la misma enfermedad.  

 

A lo anterior se une el hecho de que existen importantes limitaciones en la nosología de estos 

problemas. Una de estas limitaciones consiste en que los datos que se han usado para apoyar 

las categorías diagnósticas provienen, en su mayoría, de muestras clínicas. Esta situación 
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refleja sólo una parte de los individuos afectados. Se sabe que no son muchas las mujeres 

con TCA que buscan tratamiento (Fairburn & Cooper, 1982; Welch & Fairburn, 1994), y es 

en este tipo de muestras donde, además, se pueden observar más sesgos de derivación 

(Bushnell et al., 1994; Fairburn et al., 1996; Welch & Fairburn, 1996). Es posible que si 

tuviéramos más en cuenta los datos epidemiológicos, pudiera emerger con fuerza una 

tipología de los TCA más acertada (Eaton et al., 1989; Hay et al., 1996). Otro problema 

adicional lo constituye el hecho de que los criterios DSM han sido derivados del consenso de 

los expertos, lo que, evidentemente, conlleva una serie de problemas (Kendler, 1990). Un 

ejemplo es la periodicidad de la frecuencia con la que tienen que ocurrir los atracones y la 

purgas. Aún cuando el DSM optaba por unos parámetros determinados, no existían pruebas 

que sustentaran tales datos (Wilson & Walsh, 1991; Garfinkel et al., 1995b; Walsh et al., 

1997; Sullivan et al., 1998c; Wilson & Sysko, 2009).  

 

Así pues, muchas cuestiones fundamentales sobre la nosología de los TCA permanecen sin 

respuesta en la actualidad. Los principales desafíos que se plantean tienen que ver con la 

fiabilidad, validez y estabilidad de las categorías diagnósticas. Cuántos trastornos existen, en 

qué medida son similares o diferentes, cuáles son los criterios diagnósticos adecuados y 

cuáles los umbrales, son algunos de los interrogantes que quedan por resolver.   

 

 

1.3.2.1. LA CLASIFICACIÓN DE LA ANOREXIA NERVIOSA. 

 

A pesar de la extraordinaria complejidad de la anorexia, existe un consenso generalizado 

sobre las características necesarias para su diagnóstico. Durante mucho tiempo los 

profesionales de la psiquiatría se limitaban a tener en cuenta una tríada sintomática básica 

que incluía la pérdida de peso, la amenorrea y la anorexia (Toro & Villardell, 1987). Bruch, 

en el año 1973, consideró como características esenciales del trastorno la insatisfacción con 

la imagen corporal, la percepción distorsionada de los estímulos interoceptivos y un 

sentimiento general de ineficacia personal. Desde hace bastantes años se admite 

universalmente la insuficiencia de estos síntomas. Hay pocas dudas acerca de la pérdida de 

peso, pero la amenorrea no ocurre siempre, así como tampoco en varones, y la ausencia de 

apetito es, simplemente, una falsedad en muchos casos. Un recorrido por el devenir histórico 

de la clasificación de la anorexia nerviosa, ayudará a comprender mejor el estado actual de la 

cuestión. Se empezará con los primeros criterios para el diagnóstico de este problema, que 

fueron elaborados a finales de los años sesenta por Feighner, Robins, Guze y colaboradores 

(1972), (Tabla 20) donde ya se recogen algunas de las características actuales del cuadro.  
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Tabla 20. Criterios diagnósticos de la AN (Feighner et al., 1972). 
 

A. Edad de inicio antes de los 25 años  

B. Anorexia acompañada de una pérdida de peso,  correspondiente por lo menos al 25% del peso 

corporal original.  

C. Una actitud distorsionada e implacable hacia la ingesta, el alimento o el peso, que desatiende 

el hambre, las advertencias, las certidumbres y las amenazas; por ejemplo:  

1. Negación de la enfermedad sin reconocer las necesidades nutritivas 

2. Aparente complacencia con la pérdida de peso, manifestando abiertamente que el 

rechazo de los alimentos es agradable 

3. Una imagen corporal deseable de extrema delgadez, evidenciándose que es 

gratificante para la paciente conseguir y mantener ese estado 

4. Acumulación o manipulación desusada de alimentos.  

D. No hay enfermedad médica que explique la anorexia y la pérdida de peso 

E. No existe otro trastorno psiquiátrico conocido, con particular referencia a trastornos afectivos 

primarios, neurosis obsesivo-compulsiva y fóbica, y esquizofrénica (se supone que, aun 

cuando el rechazo de alimento puede resultar fóbico u obsesivo, por sí solo no es suficiente 

para calificar una enfermedad obsesivo-compulsiva o fóbica).  

F. Al menos dos de las manifestaciones siguientes:  

1. Amenorrea 

2. Lanugo  

3. Bradicardia (pulso en reposo de 60 o menos pulsaciones) 

4. Períodos de hiperactividad  

5. Episodios de bulimia 

6. Vómitos (pueden ser autoinducidos). 

 

Aunque ampliamente aceptados, estos criterios fueron posteriormente modificados por Crisp 

(1977). La razón para este cambio estriba en que este autor consideró la necesidad de realizar 

el diagnóstico de AN en base a tres niveles: en función de las características físicas que la 

desnutrición hubiera conllevado, en función de sus aspectos psicopatológicos y por último, 

en función del ambiente psicosocial de la paciente. Distinguió dos subtipos, la anorexia 

abstinente y la bulímica.  

 

Sin embargo, estas reglas fueron de difícil aplicación debido a su falta de operatividad. La 

necesidad de mayor rigor llevó a distintos intentos de fijar unos criterios dotados de mayor 

precisión que albergaran la variedad sintomatológica que se podía observar en estos 

pacientes. Todo ello condujo a que la APA ofreciera la primera descripción de los mismos en 

sus versiones del DSM-III y DSM-III-R. El DSM-III influyó en la investigación y en el 
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diagnóstico de la anorexia durante mucho tiempo (Tabla 21). Aunque sus criterios se 

aceptaron con ciertas críticas, encontraron un sustituto poco después en el DSM-III-R (Tabla 

22). Obsérvese que este manual elimina la mayor parte de los criterios dudosos (edad y 

amenorrea), sitúa en primer plano los fenómenos centrales de la anorexia (distorsión de la 

imagen corporal y temor al aumento de peso) y valora la pérdida de peso en función de la 

etapa evolutiva del sujeto. 

 

Tabla 21. Criterios DSM-III para el diagnóstico de la AN. 
 

A. Intenso temor de hacerse obeso, que no disminuye a medida que desciende el peso.  

B. Trastorno de la imagen corporal, p.ej., afirmar que se  “siente grueso”  aunque esté 

demacrado. 

C. Pérdida de peso de al menos, 25% del peso corporal original; o si halla por debajo de los 

18 años, pérdida de peso a partir del peso corporal original más el aumento de peso 

esperable según las tablas de crecimiento hasta constituir el 25%.  

D. Negativa a mantener el peso corporal por encima de un peso mínimo normal para la edad 

y la altura.  

E. No existe enfermedad física conocida que explique la pérdida de peso. 

 

Tabla 22. Criterios DSM-III-R para el diagnóstico de la AN. 
 

A. En pacientes que han finalizado el desarrollo puberal, rechazo a mantener el peso 

corporal por encima de un mínimo para la edad y talla, siendo éste inferior en un 15% o 

más al peso adecuado a su edad y talla.  

B. En pacientes durante el desarrollo puberal, fracaso en la ganancia de peso durante el 

período de crecimiento, presentando un peso del 15% por debajo del adecuado a su edad, 

talla y estadio puberal.  

C. Miedo intenso a ganar peso y a la obesidad.  

D. Trastorno de la percepción del peso y esquema corporal.  

E. En mujeres posmenárquicas, ausencia de al menos tres menstruaciones consecutivas. 

 

Comparando ambos, podría decirse que la diferencia más importante es la relativa al 

porcentaje de infrapeso que se requiere. Así, mientras que en el DSM-III se precisaba una 

pérdida del 25%, en el DSM-III-R se reduce al 15% por debajo de lo que se considera 

normal o esperado para la edad y talla de la persona. Además, introduce otros aspectos 

importantes como la presencia de amenorrea y la especificación más concreta de la 

distorsión de la imagen corporal. El criterio D del DSM-III se da por supuesto en el III-R y, 
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por lo tanto, se elimina. No obstante, y aún teniendo presente las mejoras introducidas en 

este último manual, los clínicos que se ceñían estrictamente a él se encontraban con ciertos 

problemas, debido a que otros tipos de sujetos podrían ser incluidos dentro de esta categoría. 

Así, por ejemplo, poblaciones de riesgo como deportistas, personas con obesidad, 

adolescentes, mujeres embarazadas, pacientes con esquizofrenia, o incluso individuos sin 

patología aparente también podían presentar distorsión en la imagen corporal. Tal como 

señala Toro (1990), lo que diferencia a las personas que padecen anorexia de estas otras son 

las emociones tan intensas que experimentan ante la percepción no ajustada de su silueta y la 

autoevaluación negativa que realizan simultáneamente. Tampoco se podría diferenciar, en 

esta muestra, niveles distintos de gravedad ni subtipos clínicos en la presentación del cuadro.  

La siguiente etapa importante en la categorización de la anorexia aconteció con la llegada del 

DSM-IV, que continuó con la aproximación descriptiva y se concentró en depurar aún más 

los criterios diagnósticos. Para ello, se basó en una revisión comprehensiva de la literatura y 

en un análisis de los resultados de la investigación disponibles (Kupfer et al., 2002). Sin 

embargo, las decisiones finales en cuanto a los criterios clínicos se fundamentaron en el 

consenso de los expertos en el campo (Grilo et al., 1997). Cuando algunos años más tarde se 

llevó a cabo la revisión del texto en lo que sería el DSM-IV-TR (APA, 2000), no se produjo 

ningún cambio en esta categoría. En la Tabla 1 se presentaron los criterios que esta edición 

entendió necesarios para realizar el diagnóstico del cuadro. Como se recordará, es en el 

DSM-IV donde aparecen descritos por primera vez los subgrupos en los que puede dividirse 

la AN, descripción fundamentada en las observaciones de que las mujeres que presentaban 

síntomas bulímicos mostraban más psicopatología comórbida y mayor malestar que aquellas 

con ANR (Franko et al., 2004b). La constatación de patrones comportamentales diferentes 

entre los pacientes con AN en variables como la edad, duración de la enfermedad, obesidad 

previa, nivel de aislamiento social o conductas impulsivas, ha conducido a ratificar que 

existen diversas categorías dentro de este trastorno (Saldaña, 1994). Sin embargo, estudios 

recientes han fracasado a la hora de replicar estos hallazgos (Eddy et al., 2002). 

 

Con la llegada del DSM-5, la anorexia ha sufrido transformaciones importantes. Como se 

recordará, los criterios diagnósticos se han flexibilizado, se han matizado conceptos 

abstractos como el miedo a ganar peso o a convertirse en obeso y también se ha modificado 

el requerimiento de la pérdida de peso. No obstante, la novedad más importante ha sido la 

eliminación del criterio D (amenorrea) en base a que una gran proporción de pacientes que 

cumplen todos los criterios de la AN mantienen menstruaciones regulares (Garfinkel et al., 

1996b).  
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Con los datos expuestos hasta el momento, resulta evidente la confusión que ha 

predominado, casi desde el principio, en la clasificación de la AN. Entre las soluciones que 

se han propuesto para sistematizar la realidad clínica de un modo más preciso se encuentran 

algunas opciones muy interesantes. Entre ellas, las que apuestan por modificar los criterios 

diagnósticos actuales, las que se centran en sus características comunes, las que abogan por 

considerar los TCA como una categoría única (Fairburn & Bohn, 2005; Fairburn, 2008) y las 

aproximaciones dimensionales (Wilfley et al., 2007). En el punto 1.4. de esta introducción se 

describirán algunas de ellas.  

 

 

1.3.2.2. LA CLASIFICACIÓN DE LA BULIMIA NERVIOSA. 

 

De acuerdo con Chinchilla (1994), Galeno ya describió la "kynos orexia" o hambre canina 

como sinónimo de bulimia, aunque la consideró como consecuencia de un estado de ánimo 

alterado. Posteriormente, apareció reflejada en los diccionarios médicos de los siglos XVIII 

y XIX como curiosidad médica. Hasta finales de los años 70 no fue descrita y traducida 

como síndrome de purga y atracones o bulimarexia (Boskind-Lodahl, 1976), y el término BN 

en 1979 fue acuñado por Russell. Aparece por primera vez en los manuales en los años 80. 

Desde entonces se ha producido una evolución importante en la presencia de la misma, así 

como en sus criterios diagnósticos (Tablas 23, 24 y 25).  

 

Tabla 23. Criterios diagnósticos de Russell para la BN. 

 

Bulimia nerviosa: Criterios originales (Russell, 1979) 

1. Los pacientes sufren intensos y obstinados impulsos para comer demasiado 

2. Intentan evitar el efecto de engordar por la comida induciéndose el vómito o mediante el 

abuso de purgantes o ambos  

3. Tienen un miedo mórbido a convertirse en gordos. 

  

Bulimia nerviosa: Criterios revisados (Russell, 1983).  

1. Preocupaciones por la comida, ansia irresistible por la comida y episodios repetidos de 

comer excesivamente 

2. Métodos dirigidos a contrarrestar el efecto de engordar de la comida 

3. Una psicopatología similar a la de la anorexia nerviosa clásica.  

4. Un episodio previo de Anorexia Nerviosa manifiesto o críptico. 
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Tabla 24. Criterios diagnósticos del DSM-III para la BN 

 

A. Episodios recurrentes de voracidad (consumo de grandes cantidades de alimento en un corto 

período de tiempo, por lo general inferior a dos horas).  

B. Al menos tres de los siguientes síntomas:  

1. Consumo fácil de alimentos hipercalóricos durante una comilona.  

2. Ingesta disimulada de alimentos durante una comilona. 

3. Finalización de los episodios de voracidad con dolor abdominal, sueño, interrupción 

de la vida social o vómitos autoinducidos. 

4. Intentos repetidos de perder peso con dietas exageradamente estrictas, vómitos 

autoinducidos o empleo de laxantes y/o diuréticos.  

C. Frecuentes oscilaciones de peso, superiores a cinco kilos, debido a la alternancia de atracones y 

ayuno.  

D. Conciencia de que el patrón de ingesta es anormal y temor a no ser capaz de parar de comer 

voluntariamente.  

E. Estado de ánimo deprimido y pensamientos autodespreciativos después de cada episodio de 

voracidad.  

F. Los episodios bulímicos no son debidos a anorexia nerviosa ni a otro trastorno somático 

conocido. 

 

 

Tabla 25. Criterios diagnósticos del DSM-III-R para la BN 

 

A. Episodios recurrentes de ingesta voraz (consumo rápido de gran cantidad de alimentos en 

un periodo discreto de tiempo). 

B. Sentimiento de falta de control sobre la conducta alimentaria durante los episodios de 

voracidad.  

C. La persona se empeña regularmente o bien en provocarse el vómito, usar laxantes o 

diuréticos, ayunar o practicar dietas estrictas, o bien practicar ejercicio de forma muy 

enérgica para prevenir el aumento de peso.  

D. Un promedio mínimo de dos episodios de voracidad a la semana por lo menos durante 

tres meses. 

E. Preocupación persistente por la silueta y el peso.  

 

Como se acaba de mencionar, la consideración de la BN como una entidad clínica separada 

del resto no ocurre hasta la publicación del DSM-III. No obstante, será el DSM-III-R el 

primero que incorpore el término de nerviosa con el objetivo de diferenciarla de otras 

alteraciones alimentarias. Tres serían sus características fundamentales: la presencia de 
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atracones acompañados de la sensación de pérdida de control, el uso de métodos para 

contrarrestar el efecto de estos episodios y un exceso de preocupación por la figura y el peso. 

Años más tarde, el esquema nosológico del DSM-IV contendría tres innovaciones 

principales. En primer lugar, la introducción del término atracón, en segundo lugar, la 

aparición de los subtipos purgativo y no purgativo y por último, la aparición del TA.  

 

La subdivisión de la bulimia se debió a las pruebas que demostraban que aquellas personas 

que se purgaban diferían en sus características clínicas y en la respuesta al tratamiento de las 

que no lo hacían (Willmuth et al., 1988; McCann et al., 1991; Mitchell, 1992). El TA 

emergió como consecuencia del interés en aquellos pacientes que presentaban un trastorno 

relevante clínicamente, caracterizado por la presencia repetida de atracones pero sin ninguna 

otra manifestación de la BN. Desde este punto de vista, parecía como si los trastornos 

alimentarios bulímicos existieran en un continuum en el que en un extremo se situara la BNP 

y en el otro, el TA (Hay & Fairburn, 1998). Al igual que en el caso de la AN, el DSM-IV-TR 

no supuso ninguna modificación de los criterios respecto de su antecesor. Dichos criterios se 

expusieron en la Tabla 8.  

 

A pesar de todo lo anterior, es conveniente no olvidar la evolución que ha sufrido, a lo largo 

de los manuales, la influencia que las preocupaciones relativas al aspecto físico han ejercido 

en la determinación del cuadro. Una nueva revisión de las tablas anteriores nos lleva a 

comprobar cómo se ha pasado de no tener en cuenta este aspecto a incluirlo como una 

preocupación persistente (DSM-III-R), o como lo que determina la autoevaluación personal 

(DSM-IV y IV-TR). La razón para todos estos cambios tiene que ver con lo que el grupo de 

trabajo encargado de esta tarea indicó, y es que el propósito de esta modificación fue 

enfatizar que la alteración crítica del trastorno era la excesiva influencia de la figura y del 

peso en la autoestima, y ello a pesar de que los estudios que apoyaban esta transformación 

presentaban problemas metodológicos (Goldfein et al., 2000).  

 

Sin embargo, y a pesar de estos avances, la clasificación del DSM-IV y del DSM-IV-TR no 

estaba exenta de problemas. Uno de ellos era que muchos de los síntomas diagnósticos de la  

BN podían darse en personas que no sufrían ningún TCA o en sujetos que presentaban otras 

patologías. Así, por ejemplo, los episodios esporádicos de voracidad, el empleo de vómitos 

para contrarrestar la ingesta excesiva, el uso o abuso de laxantes, la preocupación excesiva 

por la imagen corporal o los sentimientos de culpa por perder el control, constituyen 

experiencias comunes para muchas personas que no padecen un TCA. 
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La subtipificación de la BN era y es otro de estos problemas. Con los manuales diagnósticos 

actuales, la principal dificultad consiste en distinguir la BNNP del TA (Fairburn & Wilson, 

1993). Aún cuando algunos trabajos han aportado datos en esta dirección, especialmente 

para distinguir los atracones se producen en el contexto de la obesidad (Striegel-Moore & 

Franko, 2008), las cosas siguen sin estar claras. Quizás, la mejor opción haya sido la elegida 

por el DSM-5. Eliminar la BNNP y considerar el TA como un diagnóstico aparte mejorará la 

comprensión de estos fenómenos. Desgraciadamente, el DSM-IV siguió la misma línea que 

su precedente en la definición de la BN, de modo que la dieta estricta ya no era suficiente 

para el diagnóstico de los casos no purgativos. En su lugar se requirió el ayuno o el ejercicio 

físico como forma de compensar los atracones. Aunque esto podría haber logrado el efecto 

deseado de hacer el diagnóstico de TA más sencillo, el resultado ha sido el de casos de 

BNNP agrupados junto a los del TA.  

 

 

1.4. ALTERNATIVAS A LA CLASIFICACIÓN DE LOS TCA. 

 

Como se ha puesto de manifiesto a lo largo de la introducción de este trabajo, la clasificación 

de los TCA adolece de ciertas limitaciones. No pocos autores son conscientes de este 

problema. Algunos han propuesto modelos alternativos muy interesantes bajo el supuesto de 

que clarificarían la situación actual. A continuación se describirán estas aproximaciones.  

 

 

1.4.1. LA VISIÓN TRANSDIAGNÓSTICA DE LOS TCA. 

 

Aunque la psicopatología, la psicología clínica y la psiquiatría han experimentado una gran 

evolución en las últimas décadas, en algunos aspectos este desarrollo parece más ficticio que 

real. Uno de los mayores problemas asociados al enfoque de los trastornos específicos es la 

elevada comorbilidad que existe entre los trastornos mentales (Sandín, 2013). La literatura 

científica muestra que este hecho parece ser la norma más que la excepción. En el caso que 

nos ocupa, se ha demostrado que entre el 59 y el 96% de los pacientes con AN recibe otros 

diagnósticos (Sandín, 2014).  

Estos problemas han llevado, en los últimos años, a la búsqueda de alternativas para 

descubrir cuáles son los aspectos comunes de los diferentes trastornos mentales que pudieran 

explicar las cifras actuales de comorbilidad. Este nuevo enfoque ha sido denominado 

transdiagnóstico (Belloch, 2012; Sandín et al., 2012), y se caracteriza por focalizarse en los 
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procesos cognitivos, conductuales y fisiológicos que son compartidos por todos los TCA. 

Fue propuesto por Fairburn, Cooper y Shafran (2003) y supone la adopción de un enfoque 

científico convergente e integrativo (Mansell et al., 2009). Antes de pasar a revisarlo, se 

describirá el contexto en el que emerge este modelo. 

El reconocimiento de las cogniciones en el desarrollo y mantenimiento de la AN se debe a la 

psicoanalista Hilde Bruch (1973). La propuesta de una construcción teórica que permitiera 

comprender el papel de las mismas en el desarrollo, mantenimiento y evolución de los TCA 

ocurriría sólo una década después. Durante los años ochenta, se realizaron cuatro grandes 

aproximaciones. La primera de ellas tuvo lugar en 1982 con Garner y Bemis; después 

vendría la de Guidano y Liotti (1983), la de Fairburn, Cooper y Cooper (1986) y finalmente, 

la de Vitousek y Hollon en 1990. Esta progresión se representa de una manera más gráfica a 

continuación.  

 

Para Garner y Bemis (1982), serían los diferentes tipos de distorsiones cognitivas existentes 

en los TCA los que explicarían el mantenimiento de estos trastornos. Estos autores resaltan 

que el perfeccionismo, característico de estas personas, subyace a esta forma de pensamiento 

y contribuye al cuadro clínico de la misma forma que lo hacen los fenómenos de 

personalización, autorreferencia y pensamiento mágico. Reconocen la función de los factores 

predisponentes e insisten en que los pacientes con AN desean mantener el síntoma central 

(distorsión de la imagen corporal), e incluso experimentar emociones displacenteras, de 

modo que la pérdida de peso no sólo acercaría al objetivo principal sino que supondría un 

alivio de esa situación de desdicha e infelicidad.  

 

Con un enfoque similar, pero un año más tarde, Guidano y Liotti plantearían que lo que 

caracteriza a los TCA es un déficit en las estructuras cognoscitivas asociadas a la identidad 

personal. Estos aspectos ya estaban incluidos en el modelo anterior, sólo que en éste se 

consideran fundamentales y casi exclusivos de estos trastornos.  

 

Figura 5. Evolución temporal de las teorías cognoscitivas sobre anorexia 

nernerviosa 
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Durante los siguientes siete años cesa la producción de nuevas teorías hasta que, en 1990, 

Vitousek y Hollon proponen una alternativa. Estos autores comparten con Garner y Bemis la 

postura de que la conducta de las personas con AN se mantiene por ideas sobrevaloradas 

sobre el peso corporal y la figura, pero resaltan que éstas suelen estar precedidas por el 

perfeccionismo, el ascetismo y las dificultades en la regulación del afecto. Según Fairburn 

(1998), éste sería el origen de la premisa que postula que la preocupación por la silueta y el 

peso son los mantenedores de las conductas desadaptativas de los TCA. 

 

Algunos años más tarde, Fairburn, Shafran y Cooper (1999b) harían una nueva propuesta 

teórica. Para ellos, el eje central de la problemática de las personas con AN es la necesidad 

de autocontrol. El autocontrol se define como el deber extremo de dominar la propia 

conducta, especialmente la alimentaria. Para que comience el cuadro no sólo será obligatoria 

esta cualidad, sino que también deberán operar otros mecanismos que retroalimenten la 

conducta del paciente. Entre ellos, el ayuno, que promovería el sentido de control; los 

aspectos de la inanición, que motivarían la restricción dietética, y las consideraciones 

extremas sobre el peso y la figura, que desencadenarían y justificarían la restricción 

alimenticia. 

 

Sin embargo, habría que esperar algún tiempo para que esta esta teoría se modificara 

(Fairburn et al., 2003 Fairburn & Cooper, 2007; Fairburn et al., 2009) e intentara dar 

respuesta a algunos de los problemas que habían surgido en torno a la clasificación de los 

TCA. En esta nueva aproximación, el planteamiento central era que todos los TCA 

compartirían una serie de mecanismos centrales y comunes, al mismo tiempo que existirían 

una serie de aspectos específicos en los cuales se diferenciarían. De esta manera, Fairburn y 

colaboradores (2003), consideran que los TCA son, esencialmente, trastornos cognitivos. En 

ellos, el núcleo psicopatológico común estaría compuesto por pensamientos, creencias y 

actitudes relacionadas con la sobrevaloración de la figura, del peso y su control. Esta 

sintomatología esencial se acompañaría de cuatro mecanismos de mantenimiento: 1) el 

perfeccionismo clínico, superior en las personas con AN y que haría referencia a un esquema 

de evaluación donde la valía personal se sustenta en los esfuerzos que se realizan por 

alcanzar objetivos muy elevados y por el éxito al conseguirlos; 2) la baja autoestima, que se 

definiría como una imagen negativa permanente que se considera parte de la propia 

identidad; 3) la intolerancia a los cambios en el estado de ánimo, debido a la dificultad que 

muchas de estas pacientes tienen para afrontar afectos tanto negativos como positivos; y 4) 

las dificultades en las relaciones interpersonales, presentes en una alta proporción en las 
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mujeres con AN. Esto es lo que se conoce como la teoría o enfoque transdiagnóstico. Un 

resumen de la misma se expone en la figura siguiente. 

  

 

 

 

 

 

No cabe duda de que este planteamiento representa un intento por integrar los resultados de 

diferentes investigaciones y campos teóricos relacionados con los TCA. Hay que reconocer 

que entre sus ventajas está la de permitir dar respuesta al hecho de que una proporción 

significativa de pacientes cambian su estatus diagnóstico a lo largo del tiempo (Eckert et al., 

1995; Bulik et al., 1997a; 1997b; Strober et al., 1997; Sullivan et al., 1998a; Herpetz-

Dahlmann et al., 2001; Milos et al., 2005; Fichter et al., 2006; 2008). Sin embargo, y a pesar 

de que este modelo supone un notable avance en la conceptualización de los TCA, presenta 

algunas limitaciones importantes. Así, se ha planteado que los elementos que definen la 

categoría central (sobrevaloración del peso y la figura) pueden resultar problemáticos al estar 

excesivamente influidos por la “visión occidental” de estos problemas (Rojo et al., 2012).  

De acuerdo con Russell (2003a), los únicos elementos que han permanecido estables a lo 

largo de la historia de la AN han sido su aparición prevalente en mujeres jóvenes, la 

restricción alimentaria y la falta de conciencia de enfermedad, pudiendo entenderse el resto 

de síntomas como elaboraciones culturales. El hecho de la elevada prevalencia de este tipo 

de preocupaciones sobre el cuerpo en la población adolescente hace también que los límites 

Sobrevaloración de la silueta, del peso y de su control 

Preocupación 

Pensamientos 

sobre silueta 

y el peso 

Comprobación 

de la silueta y 

del peso y  /o 

evitación  

Etiquetar 

estados 

negativos 

como sentirse 

gordo 

 

Infravaloración 

de otras áreas de 

la vida 

 

Restricción 

dietética 

Figura 6. La sobrevaloración de la figura, del peso y de su control: una formulación extendida. 

Tomado de Fairburn et al., 2008. p.47-193. El círculo central sería la representación gráfica de las 

diferentes áreas que conforman el autoconcepto de una persona con TCA. El sector de mayor 

tamaño es el que se corresponde con la valoración de la imagen corporal, del peso y de su control. 
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entre los casos y los no casos sea imprecisa y permeable (Rojo et al., 2006). Una 

comparación entre este modelo y otros, más conocidos, puede verse a continuación.  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

1.4.2. LA TEORÍA DEL CONTINUUM. 

 
Otra de las aproximaciones que han intentado realizar una conceptualización de los TCA 

más cercana a la de la realidad clínica ha sido la hipótesis del continuum (Perpiñá, 1989; 

Calvo, 1992; Scarano & Kalodner, 1994; Lowe et al., 1996). Esta hipótesis respalda la 

existencia de una continuo entre la normalidad y la patología alimentaria, de manera que las 

diferencias que se observan entre la población clínica y no clínica en estos aspectos serían 

cuantitativas pero no cualitativas (Bourne et al., 1998). De este modo, la patología no sería 

más que una sucesión de etapas dentro de la cual se identificarían momentos evolutivos 

específicos que constituirían los diferentes trastornos alimentarios. Existiría un espectro de 

disfunciones alimentarias cuyos extremos vendrían representados por la ingesta normal y por 

la BN (Garfinkel et al., 1995a; Hay & Fairburn, 1998).  

 

La idea central de esta teoría, apoyada en los resultados de las investigaciones desarrolladas 

en Minnessota en los años cincuenta con voluntarios sanos, es que cualquiera podría 

desarrollar un trastorno alimentario si adopta un comportamiento de riesgo (Lowe et al., 

1996). Las personas afectadas se distribuirían a lo largo de un continuo en función de que 

esta sintomatología vaya o no acompañada de un determinado peso, del seguimiento de 

dietas más o menos restrictivas, de conductas purgativas, y de la mayor o menor alteración 

en la imagen corporal. Se secundaría, por tanto, la existencia de una única categoría de TCA, 

  

TCA 

 

ANR 

  

BN 

Casos mixtos  

BN ANR 

TEF 

ANCP 

TP TA 

CN 

Sin trastorno 
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Modelo 3: Mixto 

 

Modelo 2: DSM-5 Modelo 1: DSM-IV 

 

Modelo 4: Transdiagnóstico  

ANCP 

                            TCANE 

                          

                               BN 

   

ANR  

Sin trastorno 

ANCP 

Figura 7. Diferentes modelos de clasificación de los TCA (tomado de Waller, 2008).  
*CN: Comedor nocturno; TEF: Trastorno por ejercicio físico; TP: trastorno purgativo 
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en la que su núcleo psicopatológico se articularía en torno a dos ideas centrales: la 

preocupación por el peso y la idea sobrevalorada de adelgazar. 

 

Si bien los extremos parecen estar claros, a lo largo de este continuo de disfunciones 

alimentarias también es posible identificar otras entidades clínicas. Que se pueda pasar de 

una a otra simplemente a través de un agravamiento de la patología es algo que no ha 

quedado, en modo alguno, plenamente demostrado. Para algunos autores, la zona intermedia 

del espectro podría estar representada por los cuadros subclínicos o parciales. Para otros 

autores, la gama sería más amplia y estaría centrada en la restricción alimentaria, 

incorporando desde individuos que hacen dieta de forma ocasional hasta los que las practican 

de manera más intensiva. Los estudios que han considerando estas entidades intermedias han 

aportados datos contradictorios y nada concluyentes. 

 

Entre los trabajos que apoyan esta teoría están los que se han centrado en el estudio de 

poblaciones no clínicas y que creen que el paso de la dieta ocasional a la restrictiva sería el 

elemento responsable de hacer caer al sujeto en los trastornos de la alimentación. Así, 

Drewnowski y colaboradores (1994), consideraron que el espectro de disfunciones 

alimentarias vendría determinado por los siguientes comportamientos: no dieta, dieta 

ocasional, dieta intensiva, dieta de riesgo y BN. Junto a estos estudios, existen otros que 

cuestionan la visión continuista del problema y plantean que existirían diferencias 

específicas entre los sujetos con formas completas e incompletas de BN. Laessle y 

colaboradores (1989b), compararon tres poblaciones (sujetos no restrictores, sujetos 

restrictores y pacientes con BN) y comprobaron que, mientras que la preocupación por la 

dieta y el aspecto físico era común a todos los sujetos que restringían su alimentación, los 

pacientes con BN, además, presentaban tasas mayores de conciencia interoceptiva, de 

depresión, menor autoestima, más temor ante las relaciones interpersonales y mayores 

niveles de psicopatología. Ello les llevó a proponer un modelo basado en dos dimensiones: a) 

las preocupaciones relacionadas con la alimentación y el peso (con una continuidad entre 

individuos con un comportamiento alimentario normal y los pacientes con BN), y b) la 

psicopatología general (con una discontinuidad clara entre individuos con un 

comportamiento alimentario normal y los pacientes). A conclusiones similares llegarían 

Dancyger y Garfinkel (1995), quienes además planteaban que el modelo continuista debería 

incluir elementos que fuesen más allá de la restricción alimentaria. 

 

Dentro de este mismo enfoque, pero algunos años más tarde, Tobin y colaboradores (1991), 

defenderían la identidad de la BN como proceso específico con tres dimensiones básicas: 



  Introducción 

 

~ 119 ~ 

 

comportamientos alimentarios restrictivos, comportamientos bulímicos y trastornos del 

humor y de la personalidad. Engelsen (2000) también encuentra tres dimensiones en los 

TCA representadas por la preocupación por el peso, la tendencia a la dieta y la pérdida de 

control sobre el proceso alimentario, siendo esta última específica de los sujetos con BN y la 

que condiciona la aparición de la misma. Gleaves y colaboradores (1993), aislarían cuatro 

dimensiones: la insatisfacción corporal, la tendencia a la restricción dietética, las conductas 

específicamente bulímicas, y los trastornos afectivos y de la personalidad. Para ellos, este 

cuarto factor sería el responsable del paso de una forma de enfermedad a otra, conclusión 

apoyada por el trabajo de Lewinsohn y colaboradores (2000), quienes además señalan que es 

posible diferenciar entre los sujetos sin enfermedad y los que presentan síndromes 

incompletos y completos en función de otras afecciones acompañantes. Sin embargo, en un 

trabajo posterior, Gleaves y Eberenz (1995) no validaron sus resultados y propusieron un 

modelo final basado en 5 dimensiones: comportamientos restrictivos, comportamientos 

bulímicos, insatisfacción corporal, trastorno del humor y de la personalidad y conductas 

autolesivas. Utilizando los estudios previos, otros autores (Vaz Leal et al., 2001), han 

propuesto también otro modelo de 5 dimensiones entre las que se incluirían los 

comportamientos restrictivos, los comportamientos bulímicos, la insatisfacción corporal, los 

rasgos de personalidad disocial, y una agrupación de ítems clínicos en los que tendrían 

cabida los síntomas depresivos, los rasgos de personalidad autodestructiva y límite.  

 

De lo expuesto con anterioridad se deduce que los límites que separan la AN, la BN, el TA y 

los TCANE son difusos, tanto en la manera en la que los criterios del DSM y la CIE capturan 

su estado presente, como en lo que respecta a su temporalidad a lo largo del curso de la 

enfermedad (Milos et al., 2005; Fichter & Quadflieg, 2007; Eddy et al., 2008b). Un ejemplo 

de ello serían los atracones, que pueden aparecer en todos los TCA (Wentz et al., 2001; 

Milos et al., 2005; Tozzi et al., 2005; Fichter et al., 2006; Fichter & Quadflieg, 2007; Eddy et 

al., 2008b). En base a lo anterior, podría defenderse que tanto la ANCP, la BN y el TA serían 

variantes de una misma entidad nosológica, en este caso, de la BN. Esta diferenciación 

podría ser sostenida por el patrón de mortalidad diferencial observado en la AN, mortalidad 

que se produce casi exclusivamente en la ANCP. Otra dimensión útil podría ser el IMC, que 

oscilaría entre los índices más cercanos al infrapeso, donde se situarían las pacientes con AN 

y en particular, las restrictivas, hasta el peso normal de la BN y el sobrepeso del TA.  

 

Así pues, hay que resaltar que lo que define y diferencia a los TCA ha cambiado 

periódicamente con cada revisión del DSM, sin que su esquema diagnóstico refleje hasta la 

fecha un sistema de clasificación derivado empíricamente (Wonderlich et al., 2007a; 2007b). 
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Un ejemplo ya clásico son los problemas que plantean la categorización de los individuos 

que presentan atracones sin implicarse en conductas compensatorias. En el DSM-IV y en el 

IV-TR habrían recibido el diagnóstico de bulimia, en el III y en el III-R no estaría claro, 

mientras que en el DSM-5 recibirían el de TA.  

 

 

1.4.3. LA APROXIMACIÓN BASADA EN LA PERSPECTIVA DE LA 

PERSONALIDAD. 

 

Algunos autores se han aproximado a la clasificación y al diagnóstico de los TCA con un 

énfasis, no en los síntomas de los trastornos, sino con un interés en el análisis de las 

diferencias entre cada uno de ellos (Wildes & Marcus, 2013). Dada la heterogeneidad de 

estos síndromes, se ha hipotetizado que los TCA podrían ser considerados no sólo como 

entidades nosográficamente distintas, sino también como epifenómenos de diferentes 

cuadros clínicos.  

 

Las observaciones en la práctica habitual han sugerido, desde hace mucho tiempo, una 

relación entre la personalidad y los TCA. La investigación ha vinculado consistentemente a 

la AN (especialmente la que no cursa con síntomas bulímicos) con características como la 

introversión, la obediencia o conformidad, el perfeccionismo y los rasgos obsesivo-

compulsivos (Casper, 1990). En el caso de la bulimia, las cosas no están tan claras, ya que 

aunque también poseen las características anteriores, gran parte de la investigación ha 

resaltado que estos pacientes suelen ser extrovertidos, histriónicos y afectivamente inestables 

(Vitousek & Manke, 1994). Otros trabajos se han interesado por la presencia conjunta de 

TCA y trastornos de personalidad, encontrado unas cifras de comorbilidad considerables 

pero altamente variables, que oscilarían entre el 27% y el 93% (Piran et al., 1988; Vitousek 

& Manke, 1994; Díaz-Marsá et al., 2000b; Rosenvinge et al., 2000; Rø et al., 2005; Spindler 

& Milos, 2007; Godt, 2008; Sansone y Sansone, 2011). Desde el punto de vista contrario, 

también los pacientes con algún trastorno de la personalidad presentarían una tasa mayor de 

prevalencia de TCA (Dolan et al., 1994). Como era de esperar, tener un trastorno de la 

personalidad comórbido con un TCA se ha asociado a peores resultados en el tratamiento 

(Johnson et al., 1990; Fahy & Russell, 1993). En este contexto, son de particular interés los 

estudios teóricos y clínicos conducidos por Westen y Harnden-Fischer (2001), en los que se 

han analizado los rasgos de personalidad de los pacientes con TCA sin tomar en 

consideración el diagnóstico, sino analizando los síntomas como un epifenómeno común de 

los diferentes cuadros clínicos. A través del análisis de los perfiles detectados con el 
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Procedimiento de Evaluación de Shedler y Westen-200 (SWAP-200) (Westen & Shedler, 

1999a; 1999b), estos autores identificaron los siguientes subtipos de personalidad:  

 

a) Alto funcionamiento/perfeccionismo, en el que los pacientes tienen muchos 

rasgos de funcionamiento saludable pero tienden a ser perfeccionistas, autocríticos y 

a no aceptar los comentarios negativos de las personas importantes en sus vidas. Se 

trataría de personas que poseen recursos para afrontar la realidad, que toleran todo 

tipo de sentimientos y que no presentarían trastornos de la identidad. El nivel de 

funcionamiento social y ocupacional sería bueno, la comorbilidad con trastornos del 

eje II escasa, la incidencia de hospitalizaciones también sería baja así como la tasa de 

abusos sexuales. En este subtipo podrían aparecer síntomas tanto de tipo anoréxico 

como bulímico. La hipótesis de estos autores es que en estos sujetos, los síntomas 

representarían un intento de regular la ansiedad, la culpa, las presiones competitivas 

y la baja autoestima (Dazzi & Di Leone, 2014). De todos los subtipos, sería el que 

presentaría el grado de afectación más leve.  

 

b) Sobrecontrolado o constreñido, caracterizado por una inhibición general, por la 

pasividad, por una tendencia a evitar activamente las situaciones que provocan 

emociones intensas, y por una afectividad, pensamiento y relaciones interpersonales 

constreñidas. Son pacientes en los que frecuentemente aparecen sentimientos de 

vacío, ansiedad, culpa y de disforia. Presentarían un alto nivel de comorbilidad con 

los trastornos del eje II, en especial con los del espectro obsesivo-compulsivo, 

esquizoide, esquizotípico, evitativo y dependiente. Las relaciones con sus madres 

también serían más negativas y habrían sufrido, con mayor frecuencia, abusos 

sexuales. Algunos autores han considerado los síntomas en este subtipo como un 

intento de adaptarse a una situación traumática (Dazzi & Di Leone, 2014). Muchos 

estudios (Goldner et al., 1999; Westen & Hardnen-Fischer, 2001; Claes et al., 2006) 

sugieren que es el subtipo más frecuente en las personas con síntomas de anorexia.  

 

c) Disregulado o infracontrolado, en el que son frecuentes las alteraciones en la 

regulación del afecto, la impulsividad y la búsqueda desesperada de relaciones 

interpersonales para aliviar el sufrimiento. Suelen presentar estados de disforia con 

rasgos externalizantes y evitar pasivamente aquellas situaciones que originan 

emociones fuertes. Es habitual que experimenten un sentimiento muy doloroso de 

incoherencia en la identidad. No es raro que se identifiquen con su patología y que 

tengan muchas dificultades para entender la gravedad de su enfermedad. Presentan 
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además, un alto número de hospitalizaciones, de abusos sexuales y de 

acontecimientos traumáticos, un riesgo incrementado de suicidio y una alta tasa de 

comorbilidad con trastornos del eje I (trastorno depresivo mayor, trastorno de estrés 

postraumático y trastorno por abuso de sustancias) y del eje II (trastorno paranoide 

de la personalidad, límite, antisocial, histriónico y dependiente). Muchos estudios 

(Goldner et al., 1999; Westen y Hardnen-Fischer, 2001; Claes et al., 2006) sugieren 

este subtipo es el más frecuente en las personas con síntomas bulímicos. De acuerdo 

con Westen y Harnden-Fischer (2001), los síntomas podrían representar un intento 

desesperado de regular afectos pobremente modulados. Se ha considerado el subtipo 

más grave y el que peor pronóstico parece tener (Goldner et al., 1999; Westen & 

Hardnen-Fischer, 2001; Espelage et al., 2002; Thompson-Brenner & Westen, 2005; 

Claes et al., 2006; Wildes et al., 2011).  

 

A pesar de las ventajas que puede ofrecer una clasificación de este tipo, otros autores (Rojo 

et al., 2012), sugieren que la forma más apropiada de dividir a la población con TCA no sería 

en base a la personalidad, sino diferenciando entre los pacientes que han presentado 

solamente síntomas de AN, de los que han tenido sólo síntomas bulímicos y de los que han 

presentado ambos (pacientes con AN purgativa y pacientes con BN y antecedentes de AN). 

Dentro de esta línea, aunque con algunas modificaciones se encuentran los estudios que han 

pretendido identificar fenotipos de TCA basados en criterios psicopatológicos y en factores 

ligados a la personalidad. En un trabajo reciente, Krug y colaboradores (2011), utilizando el 

TCI de Cloninger, identificaron 6 grupos de pacientes con perfiles de personalidad 

específicos a los que denominaron «centrado en sí mismo», «inhibido», «promedio», 

«impulsivo», «adaptativo» y «disfuncional». Los dos últimos eran los que mayores niveles 

de patología alimentaria presentaban, pero la concordancia de los grupos aislados con la 

diferenciación clínica propuesta por el DSM-IV fue muy baja. De la misma manera, Peñas-

Lledó y colaboradores (2009), basándose en el modelo de Stice (2001), propusieron la 

existencia de 4 subtipos de pacientes de acuerdo con la intensidad de la dieta y de las 

manifestaciones afectivas presentes en los mismos. Sin embargo, al analizar la concordancia 

de su propuesta con la del DSM-IV encontraron, como en el caso anterior, que era muy baja. 

Este grupo de autores ha formulado otra propuesta alternativa (Peñas-Lledó et al., 2010), 

basada en la existencia de ansiedad social y de la puntuación en el factor de búsqueda de 

novedades. Aunque en su trabajo encontraron una solución basada en 5 factores, tras analizar 

la concordancia con los criterios actuales encontraron la misma baja correlación de los 

estudios previos.  



  Introducción 

 

~ 123 ~ 

 

Interpretar los datos anteriores sobre comorbilidad entre los TCA y los trastornos de la 

personalidad resulta complejo, en parte por los múltiples significados que ello puede tener 

(Lilienfeld et al., 1994). La comorbilidad podría reflejar la co-ocurrencia de diferentes 

síndromes en pacientes psiquiátricos, la existencia de una patología común, o que las 

distinciones que realiza el DSM-IV entre ejes I y II no capturan las características esenciales 

de estos problemas ni su distribución real en la población. De todas estas posibilidades, 

quizás sean la segunda y la tercera las que cuentan con más apoyo empírico. De acuerdo con 

la teoría que vincula la personalidad patológica de los TCA con la alteración en los sistemas 

de neurotransmisión cerebral, la anorexia y la bulimia caen en los puntos opuestos de un 

continuum de personalidad definido por la compulsividad y la impulsividad (Skodol, 1993). 

Esta teoría defiende que los trastornos de personalidad son menos frecuentes en sujetos con 

ANR que en el resto de pacientes, predominando en este grupo los del clúster C (Cassin & 

von Ranson, 2005; Sansone et al., 2005; Jáuregui et al., 2009; Martin et al., 2009; Sansone & 

Sansone, 2011), seguidos de los del clúster B (Spindler & Milos, 2007; Godt, 2008; 

Bornstein, 2011; Gaudio & Di Ciommo, 2011). De hecho, los pacientes con ANCP y con BN 

tienden a mostrar una patología de la personalidad más grave y generalizada, con una mayor 

prevalencia del trastorno límite de la personalidad o de los del clúster B (Díaz-Marsá et al., 

2000b; Sansone et al., 2005; Godt, 2008; Gaudio & Di Ciommo, 2011; Sansone & Sansone, 

2011). Uno de los apoyos más fuertes para esta teoría ha sido el hallazgo más que consistente 

de la asociación entre la BN y el TLP (Kennedy et al., 1990; Herzog et al., 1992). Menos se 

conoce sobre la prevalencia de los trastornos de la personalidad en los pacientes con TCANE 

(Gazzillo et al., 2013).  

 

Quizás, el mayor problema de una teoría que intenta vincular la anorexia con un estilo de 

personalidad determinado y la bulimia con otro, es la comorbilidad tan extendida que existe 

entre los síntomas de ambos trastornos. Si es cierto que un determinado núcleo de rasgos de 

personalidad está asociado o puede contribuir a la génesis de un TCA específico, y si estos 

rasgos de personalidad se encuentran en los extremos opuestos de un continuo, entonces 

resulta difícil explicar cómo los pacientes presentan síntomas de uno y otro trastorno. Es 

más, los pacientes que han padecido los dos trastornos (ANCP) es más probable que reciban 

un diagnóstico de trastorno de la personalidad que aquellos que sólo han tenido BN o ANR, 

y ese diagnostico puede ser tanto del clúster B como C (Steiger et al., 1991). Este tipo de 

pacientes, además, tienden a mostrar una patología y un deterioro mucho más intensos 

(Gartner et al., 1989; Kennedy et al., 1990; Steiger et al., 1991; Herzog et al., 1992; Shea et 

al., 1992; Skodol et al., 1993; Dolan et al., 1994; Lilienfeld et al., 1994; Sohlberg & Strober, 

1994; Vitousek & Manke, 1994; Pryor et al., 1996). Resolver esta cuestión es complicado, 
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puesto que existen muchas dificultades metodológicas y limitaciones que provienen, entre 

otros factores, de los instrumentos que se utilizan para medir las características de 

personalidad (Westen, 1997; Westen & Arkowitz-Westen, 1998; Westen & Shedler, 1999a, 

1999b). 

 

 

1.4.4. OTRAS ALTERNARTIVAS EN LA CLASIFICACIÓN DE LOS TCA.  

 

Como ha podido verse, en los últimos años se han propuesto diversos modelos de 

clasificación de los TCA. Todos ellos sugieren que estos problemas deben ser considerados 

desde una perspectiva multidimensional y como entidades complejas que integran una 

disfunción del comportamiento alimentario, síntomas psicopatológicos, rasgos de 

personalidad y otras características clínicas. En este último punto se comentarán brevemente 

algunas otras formas en las que se ha considerado a estos síndromes clínicos a lo largo de su 

evolución.  

 

Williamson y colaboradores, en el año 2005, sugirieron una clasificación de acuerdo con un 

simple e intuitivo modelo tridimensional: la presencia de atracones, el miedo a ganar peso y 

la presencia de conductas compensatorias, y la motivación por adelgazar. La primera sería 

una variable discreta, y las otras dos continuas. El modelo está basado en los datos obtenidos 

de los estudios sobre las clasificaciones empíricas existentes en la literatura. No obstante, 

cuenta con el problema de que, a día de hoy, este modelo no es capaz de proveer información 

detallada sobre la etiopatogenia, el pronóstico y la terapia apropiada para los TCA (Dazzi & 

Di Leone, 2014).  

 

No muy lejos de la propuesta anterior se encuentra el modelo de Peterson y colaboradores 

(2011), que sugiere la división de los TCA en tres grupos caracterizados respectivamente por 

la presencia de atracones sin purgas, de atracones con purgas y de un IMC bajo. De acuerdo 

con estos autores, esta aproximación parece más adecuada para describir la realidad clínica y 

reducir la tasa de migraciones que la del DSM. Incorpora datos sobre el pronóstico y las 

indicaciones clínicas terapéuticas (Crow et al., 2012; von Lojewski et al., 2012; Castellini et 

al., 2013).  

 

En la línea del modelo transdiagnóstico de Fairburn y colaboradores (2012b), se ha 

propuesto un enfoque que considera las conductas purgativas como un espectro de 

continuidad mediado por las dimensiones de control e impulsividad. De esta manera, 
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aquellas categorías en las que no se dan las conductas purgativas (ANR) se situarían en un 

extremo del continuo, mientras que la BNP y el TA lo harían en el otro. Esta aproximación 

incorpora datos neurobiológicos, que señalan que en los sujetos con AN existiría una 

activación reducida del tipo “bottom-up” (abajo-arriba) del sistema mesolímbico, implicado 

en la regulación del apetito, y una hiperactividad de las regiones prefrontales del tipo “top-

down” (arriba-abajo), que sería la responsable de las funciones cognitivas, ejecutivas, de la 

memoria de trabajo, de la supresión del apetito (van Kuyck et al., 2009; Brooks et al., 2011; 

Burger & Stice 2011; Kaye et al., 2011; Pietrini et al., 2011; Brooks et al., 2012a; Hollman et 

al., 2012) y de los rasgos compulsivos. El patrón opuesto se observaría en sujetos con BN o 

con TA, en los cuales predominaría la impulsividad (Van den Eynde et al., 2010; Bohon & 

Stice, 2011; Brooks et al., 2011; Weygandt et al., 2012), responsable de este tipo de 

conductas, y los correlatos anatómicos opuestos a los de la AN. Sin embargo, la 

diferenciación de categorías basada en la presencia/ausencia de conductas purgativas que 

defiende este modelo conlleva limitaciones importantes, ya que tanto la impulsividad como 

la compulsividad y las conductas de restricción de alimentos pueden darse en los tres. La 

defensa que esgrimen sus autores es que estos fenómenos podrían no ser mutuamente 

excluyentes y alternarse en los sujetos en diferentes momentos del trastorno.  

 

Mucho más novedosa es la conceptualización de los TCA como una subcategoria de los 

trastornos de ansiedad (Waller, 2008). Desde esta perspectiva, dichas entidades clínicas se 

caracterizarían por la presencia de ansiedad y de conductas de evitación focalizadas en la 

comida, alimentación, peso y figura. Avalarían este punto de vista la elevada comorbilidad 

entre ambos trastornos (Godart et al., 2002; Pallister & Waller, 2008); su asociación con los 

trastornos de personalidad en los que la ansiedad juega un papel muy significativo (como en 

el trastorno obsesivo-compulsivo, evitativo de la personalidad o límite); el hecho de que la 

ansiedad suele preceder a las preocupaciones características de los TCA (Bulik et al., 1997a; 

Swinbourne & Touyz, 2007); la importante agregación de trastornos de ansiedad entre los 

familiares de sujetos con TCA (Strober et al., 2007); y la consideración como conductas de 

ansiedad las que son típicas de estos problemas (restricción, atracones, vómitos y las 

comprobaciones del tamaño del cuerpo), basándose en el hecho de que se trataría de 

conductas de seguridad que pretenden reducir o eliminar la ansiedad que desencadena del 

proceso de tomar conciencia de los estados emocionales negativos (Pallister & Waller, 

2008). En la Figura 8 puede verse un resumen de esta teoría. Se puede observar cómo faltan 

algunos trastornos de ansiedad, que no están representados por razones de espacio, pero que 

también tendrían cabida en este modelo.  
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Finalmente, otro planteamiento diferente es el que propone la consideración de los TCA 

como trastornos adictivos. Se trataría de la posibilidad de que el núcleo central de aquéllos 

fuese un proceso de dependencia en relación con los alimentos. Una aproximación tan 

innovadora como ésta ha desencadenado argumentos a su favor y en su contra. Wilson 

(2010), por ejemplo, muestra su oposición a este sistema, a pesar de que muchas veces el 

repertorio conductual de las pacientes con TCA nos recuerde al de una persona adicta a 

alguna sustancia. Habría que aclarar que no se trataría tanto de una dependencia de este tipo, 

sino de una adicción comportamental. En el contexto de los TCA el atracón es tal vez el 

fenómeno más sugerente. De hecho, en él observamos muchos elementos comunes con las 

conductas adictivas: a) malestar cuando no puede realizarse; b) ingesta superior o de una 

duración mucho mayor de la pretendida; c) incapacidad para reducirlo o controlarlo; d) 

dedicación de mucho tiempo a la fase de planificación, realización o recuperación; e) 

frecuente interferencia con la realización de otras actividades y f) mantenimiento de las 

conductas a pesar de que el individuo conozca y tema sus consecuencias negativas.  

 

Todo lo anterior es obvio en la BN y en el TA, pero, ¿y en la AN? ¿Se puede ser dependiente 

de no realizar algo o de no consumir algo?. En otras palabras, ¿cabe la AN en el modelo 

adictivo? Pues bien, la respuesta a esta última pregunta sería afirmativa si se tienen en cuenta 

los estudios que mantienen que la restricción alimentaria puede llegar a ser una adicción 

comportamental (Avena & Bocarsly, 2011). Scheurink y colaboradores (2010) sugieren una 

naturaleza adictiva en dos de los elementos esenciales de la AN, la hiperactividad y la 
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Figura 8. Conceptualización de los TCA 

como trastornos de ansiedad. 
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restricción. Las evidencias de que la actividad física puede crear dependencia en animales y 

en nuestra especie son abundantes (Olsen, 2011) y la restricción también parece poder 

hacerlo. Fladung y colaboradores (2010) han puesto de manifiesto, utilizando técnicas de 

imagen cerebral, la existencia de un auténtico síndrome de dependencia a la desnutrición en 

la AN donde el sistema dopaminérgico jugaría un papel central. Además, ambos fenómenos, 

restricción e hiperactividad, parecen estar íntimamente relacionados, pues se ha encontrado 

que comparten un sistema de control común, el 5-HTR4 del núcleo accumbens, cuya 

estimulación liberaría CART, un neuropéptido con acción psicoestimulante y que ha sido 

involucrado en las conductas adictivas (Jean et al., 2012).  

 

La experiencia clínica también sugiere la existencia de un fenotipo adictivo en muchas de las 

pacientes con AN. Si hacemos una revisión de los criterios de adicción aplicados a un 

comportamiento como es la restricción alimentaria, encontramos que esta patología se suele 

ir intensificando (tolerancia) hasta llegar en ocasiones al ayuno completo; que la abstinencia 

se manifestaría como una ansiedad intensa ante la obligación de alimentarse; que se tiende a 

aguantar sin comer todo lo que sea posible y más allá de lo que se pudiera pretender 

inicialmente; que la restricción es incontrolable; que se dedica mucho tiempo a pensar cómo 

no comer, dado el malestar físico y psicológico que la alimentación produce; que las 

interferencias psicológicas, académicas o laborales son muy significativas y, que no se evita 

la restricción a pesar de las consecuencias negativas (físicas, psicológicas y relacionales) que 

ha tenido y tiene (Rojo et al., 2014). Pelchat (2009) sostiene que aunque en la adicción a los 

alimentos hay evidencias de fenómenos de tolerancia y abstinencia en animales, si no hay 

consecuencias negativas por comer alimentos o no hay fracasos continuados en los intentos 

de discontinuar la ingesta de grandes cantidades de comida o de cierto tipo de alimentos, no 

se podría considerar la existencia de adicción. Esto no ocurriría, evidentemente, en la AN.  

 

Así, y aunque no se trata de entregarse abiertamente a esta propuesta, creemos que hay que 

ser atrevidos en el punto en el que se encuentran actualmente nuestros conocimientos y, 

especialmente, ante la ausencia de modelos etiopatogénicos o terapéuticos adecuados para 

los TCA. El modelo adictivo podría ofrecernos una visión más amplia de los mismos así 

como la posibilidad de intervenir de una manera más específica.  
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1. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS. 

 

El presente estudio partió de las siguientes hipótesis de trabajo:  

 

1. Las entidades clínicas que integran el grupo de los denominados TCA no serían un 

grupo homogéneo desde el punto de vista clínico, de manera que la clasificación 

actual de los TCA no recogería adecuadamente las características distintivas de estos 

síndromes.  

 

2. Al margen de la categorización actual de los TCA podrían existir modelos 

alternativos más apropiados para reflejar las características de estos síndromes.  

 

A partir de estas hipótesis generales, se plantearon otras hipótesis más específicas:  

 

1. Los pacientes con TCA podrían ser incluidos en diferentes grupos, los cuales, 

posiblemente, presentarían diferencias significativas en las variables 

sociodemográficas, clínicas, psicopatológicas, de personalidad y neurobiológicas.  

 

2. El análisis exclusivo de las variables referentes a la psicopatología alimentaria 

conduciría a una clasificación en la línea de lo que plantean los modelos actuales 

(DSM-5 y CIE-10).  

 

3. Pero la consideración de las variables de personalidad, psicopatología y 

neurobiológicas podrían conducir a formas de categorización alternativas.   

 

4. Sería posible aislar un núcleo psicopatológico común en las diferentes formas de 

TCA.  

 

Como objetivo general de este trabajo se plantea el análisis descriptivo y las posibles 

alternativas de clasificación de un grupo de pacientes con trastornos alimentarios, sobre la 

base de sus características sociodemográficas, psicopatológicas, alimentarias, de 

personalidad, familiares, bioquímicas, inmunológicas y hematológicas. Para poner a prueba 

las hipótesis planteadas, se diseñaron los siguientes objetivos específicos:  
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1. Describir las características sociodemográficas, psicopatológicas, clínicas, de 

personalidad y neurobiológicas en los cinco grupos en los que se ha dividido la 

muestra: a) AN y BN; b) criterios DSM-IV-TR; c) cuadros clínicos y sus 

antecedentes; d) anorexia, bulimia y su combinación; e) continuum control-

descontrol.  

 

2. Determinar si las variables anteriores serían diferentes en los distintos grupos que 

resultan de la división de la muestra. 

 

3. Establecer si existen alteraciones cognitivas que permitan diferenciar a los grupos en 

los que se ha dividido la muestra. 

 

4. Analizar, en este conjunto de sujetos, si los datos recogidos apoyan la actual 

clasificación y subclasificación de los trastornos de la conducta alimentaria.  

 

5. Delimitar, en caso contrario, qué agrupación de sujetos permitiría una mejor 

categorización de los participantes de este estudio y/o 

 

6. Precisar cuáles serían las variables o dimensiones que permitirían una mejor 

clasificación de los sujetos de nuestra muestra.  
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3.1. Sujetos en estudio.  

 

La muestra estuvo constituida por 100 pacientes procedentes de una unidad ambulatoria 

especializada en Trastornos de la Conducta Alimentaria sita en Badajoz. Todos los sujetos de 

este trabajo recibieron un diagnóstico y un tratamiento completo para el problema que 

presentaban. Fueron seleccionados aleatoriamente. La mayor parte de este material pertenece 

a una base de datos recogida para un proyecto de investigación subvencionado por el 

Instituto de Salud Carlos III, proyecto que fue evaluado por diferentes comités de ética en el 

momento de su tramitación, obteniendo los preceptivos informes favorables. De los 100 

pacientes iniciales se tuvo que excluir a dos de ellos, ya que la evaluación que habían 

realizado estaba incompleta y había datos de los que carecían.  

 

De los 98 pacientes del estudio, todos padecían algún trastorno de la conducta alimentaria. 

Del cómputo total, 70 estaban diagnosticados de BN y 28 de AN. El rango de edad estaba 

comprendido entre los 13 y los 42 años. Todas las participantes eran mujeres. La Unidad de 

Trastornos de la Conducta Alimentaria de Badajoz pertenece al Complejo Hospitalario 

Universitario de la misma ciudad y se estima que junto con otra unidad de las mismas 

características pero localizada en Cáceres, reciben una media de 500 consultas mensuales.  

 

 

3.2. Autorización del estudio y consentimiento informado.  

 

El proyecto fue aprobado por el Vicerrectorado de Investigación. Ello supuso el paso previo 

por el Comité de Bioética y Bioseguridad de la Universidad de Extremadura. Las pacientes 

del estudio fueron informadas de que sus datos iban a ser nuevamente utilizados y se solicitó 

su consentimiento informado (ver anexos). Todas dieron su asentimiento de manera 

voluntaria, sabiendo que podían retirarlo en el momento en el que lo deseasen. Se garantizó 

el anonimato y la confidencialidad.  

 

 

3.3. Diseño de investigación.  

 

El presente es un estudio de investigación transversal en el que se describen las 

características sociodemográficas, clínicas y psicológicas de pacientes que presentan algún 

TCA. Se pretende analizar las variables asociadas a las diferentes categorías diagnósticas.  
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3.4. Instrumentos de evaluación.  

 

Los datos fueron recogidos mediante una entrevista estructurada elaborada por los 

profesionales de la Unidad de Trastornos de la Conducta Alimentaria de Badajoz (ver 

anexos). Su objetivo es evaluar las diversas características de los pacientes. Incluye 

diferentes tipos de información, como:  

 

-Datos de identificación 

-Entrevista para el diagnóstico de los Trastornos Alimentarios 

-Medidas sobre la imagen corporal 

-Medidas sobre alteraciones de la conducta alimentaria 

-Variables psicológicas:  

 -Medidas de salud general 

 -Personalidad  

 -Relaciones familiares 

 -Impulsividad  

-Parámetros antropométricos, biológicos y de inmunidad.  

 

 

3.4.1. Datos de identificación.  

 

Entre los datos de identificación se recogió información sociodemográfica como el sexo, la 

edad, el estado civil, datos sobre el cónyuge, número de hijos, profesión y situación laboral. 

 

 

3.4.2. Entrevista para el diagnóstico de los Trastornos Alimentarios.  

 

La entrevista estructurada para el diagnóstico de los TCA se compone de cuatro módulos, 

cada uno de los cuales está diseñado para obtener información sobre los aspectos más 

importantes de la vida del paciente (ver anexos). El módulo 1 versa sobre el problema 

alimentario, desde cuando lo padece, cuál ha sido el peso más alto y más bajo alcanzado, así 

como si ha presentado sobrepeso en la infancia o en la adolescencia. También se indaga 

sobre posibles desencadenantes del proceso o momentos de agravamiento del mismo, 

secuelas médicas, y emociones que la persona experimenta ante la ruptura de las normas 

dietéticas que se autoimpone. Esta parte termina con información sobre el núcleo familiar y 

sobre cómo éstos reaccionan ante el problema.  
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El módulo 2 profundiza sobre lo anterior, y en él se incluyen preguntas sobre las formas de 

control de la alimentación (dieta y ayuno: inicio, frecuencia, factores desencadenantes o 

protectores), sobre el peso y sobre las emociones que se experimentan ante la ganancia o 

pérdida del mismo, sobre la satisfacción o insatisfacción con la figura y la imagen corporal, y 

también, sobre las consecuencias del ayuno como las irregularidades menstruales o la 

supresión de los ciclos habituales.  

 

En el módulo 3, la información está fundamentalmente relacionada con los episodios de 

descontrol de la ingesta y las conductas purgativas. En relación con los atracones, se recogen 

parámetros como su frecuencia, duración, tipos de alimentos ingeridos, factores 

predisponentes, reacciones emocionales tras los mismos y percepciones subjetivas de falta de 

control. En cuanto a las conductas compensatorias, evalúa las que forman parte del repertorio 

del sujeto y su frecuencia habitual.  

 

Por último, el módulo 4 se dedica a profundizar sobre los aspectos físicos y emocionales del 

atracón, esto es, si se realizan a solas y como algo secreto que ocasiona vergüenza y 

malestar, así como sobre las emociones que los preceden y que les siguen.  

 

 

3.4.3. Medidas sobre la imagen corporal.  

 

El concepto de imagen corporal es un constructo teórico muy utilizado en el ámbito de la 

psicología, la psiquiatría, la medicina en general e incluso en la sociología. Se le considera 

un factor muy importante para explicar aspectos de la personalidad como la autoestima o el 

autoconcepto, o ciertas psicopatologías como los trastornos dismórficos y de la conducta 

alimentaria. Diferentes autores han defendido la multidimensional de este concepto (Raich, 

2000; Sepúlveda et al., 2001; Prunzinsky & Cash, 2002). Por el momento, se han 

identificado tres componentes importantes: a) un componente perceptual, que gira en torno a 

la valoración que se hace del tamaño del propio cuerpo; b) un componente subjetivo, que 

refleja los aspectos afectivos y cognitivos de la imagen corporal y c) algunos aspectos 

conductuales, que hacen alusión a los comportamientos de la persona en relación con su 

propio cuerpo (auto-comprobaciones sobre el tamaño corporal o conductas de evitación del 

mismo) (Raich et al., 1995; Stewart et al., 2009). La distorsión de la imagen corporal haría 

referencia a cualquier forma de alteración afectiva, cognitiva, perceptual o conductual que 

esté directamente relacionada con preocupaciones sobre el tamaño o la forma del cuerpo 

(Thompson, 1995). 



   Material y método  

 

~ 137 ~ 

 

Existen múltiples métodos para la valoración de este constructo (Williamson, 1990; Ben-

Tovim & Walker, 1991; Thompson 1992; Gardner, 1996; Thompson, 1996; Tiggemann & 

Lynch, 2001). Los más utilizados han sido los tests de siluetas, que permiten obtener de 

forma rápida y sencilla los valores e índices de dos de los factores implicados en la imagen 

corporal negativa: la distorsión y la insatisfacción. En este trabajo se ha optado por el Body 

Image Assessment (BIA), instrumento desarrollado por Williamson y colaboradores 

(1989a), como un método de estimación corporal basado en diferentes siluetas y creado con 

el objetivo de detectar las alteraciones en la percepción del cuerpo en las personas con TCA 

(Williamson et al., 2000). Se trata de un elemento fiable puesto que en un estudio de 

validación realizado por el propio Williamson y colaboradores (1993b), se encontraron tasas 

muy altas de correlaciones entre los resultados obtenidos con este procedimiento y otros 

computerizados como son el Body Image Testing System (Schlunt & Jhonson; 1990) y el 

Body Image Detection Device (Ruff & Barrios, 1986). Aporta la ventaja de valorar la 

estimación de la figura corporal actual y compararla con lo que la persona considera ideal. 

La diferencia entre ambas ha sido validada como una medida de insatisfacción con la imagen 

corporal (Williamson, 1993b).  

 

El origen de esta prueba reside en la teoría de la autodiscrepancia de Higgins (1987), la cual 

diferencia entre un yo real y un yo ideal. Se presupone que esta diferencia proviene de la 

asunción de un ideal de belleza que al sujeto le gustaría poseer y que cree que a los demás 

también les resultaría atractivo, de manera que convierte ese ideal, no sólo en un imperativo 

a alcanzar, sino en un objeto de frustración ante la imposibilidad de poderlo lograr. Para esta 

prueba, la insatisfacción con el propio cuerpo consiste en la diferencia entre la estimación de 

la figura propia actual y la ideal. Para conseguir este propósito, el BIA utiliza siluetas de 

nueve figuras femeninas que se presentan como estímulos que varían desde la delgadez 

extrema hasta el sobrepeso. Un conjunto importante de estudios ha demostrado que las 

mujeres diagnosticadas de AN y de BN tienden a sobrestimar la figura corporal propia y a 

infraestimar la figura ideal cuando se las compara con controles sanos con el mismo peso 

(Williamson et al., 1985; 1989b; 1993a). No obstante, este método ha mostrado algunas 

limitaciones (Williamson & O´Neil, 1998), entre ellas, que sólo puede aplicarse a mujeres, y 

que las figuras que representan el sobrepeso no son lo suficientemente grandes como para 

poder usarlas con personas con obesidad moderada o grave (Williamson et al., 1989b). De 

ahí que a partir de él hayan surgido otras medidas para solventar estos problemas, como el 

Body Image Assessment for Obesity (Williamson et al., 2000), el Body Morph Assessment 

(Stewart et al., 2001) y el Body Morph Assessment 2.0 (Stewart et al., 2009). 
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3.4.4. Medidas sobre alteraciones de la conducta alimentaria. 

 

Las alteraciones de la conducta alimentaria fueron evaluadas con el Eating Attitudes Test 

(EAT-40) (Garner & Garfinkel, 1979), el Bulimia Test of Edinburgh (BITE) (Henderson 

& Freeman, 1987), y con el Eating Disorder Inventory-2 (EDI-2) (Garner, 1991). 

 

Desde que se describieran las características clínicas de los distintos TCA, se han realizado 

numerosos intentos de desarrollar instrumentos que mejoren el valor predictivo en el cribado 

diagnóstico de estas enfermedades. De todos estos cuestionarios, el EAT-40 ha sido el que 

ha gozado de mayor aceptación para la detección de estos problemas en la población general 

(de Irala et al., 2008). Se trata de un instrumento autoaplicado que sirve para identificar 

casos actuales o incipientes de AN y de BN. Entre sus características se encuentran su 

facilidad de aplicación, su alta fiabilidad, su sensibilidad y su validez transcultural (Hesse-

Biber, 1989; Nasser, 1994; Siever, 1994; Boyadjieva & Steinhausen, 1996; Lee & Lee, 1996; 

Włodarczyk-Bisaga & Dolan, 1996; Mintz & O´Halloran, 2000). Consta de 40 reactivos que 

se agrupan en siete factores diferentes: preocupación por la comida, imagen corporal con 

tendencia a la delgadez, uso o abuso de laxantes y presencia de vómitos, restricción 

alimentaria, comer lentamente, comer clandestinamente y presión social percibida para 

aumentar de peso. Existe una versión reducida que consta de 26 ítems (EAT-26), en el que se 

ha suprimido 14 reactivos por considerarlos redundantes y que no aumentaban su capacidad 

predictiva (Garner et al., 1982). Los ítems del cuestionario se contestan en una escala tipo 

Likert con seis alternativas de respuesta que van de siempre a nunca, y de las cuales sólo tres 

se puntúan (de 1 a 3). La puntuación total puede oscilar entre 0 y 120 puntos. 

 

Su validación original se llevó a cabo comparando los resultados obtenidos en dos grupos 

independientes, uno formado por treinta y tres pacientes con AN y otro constituido por 59 

controles sanos de edad y nivel socioeconómicos similares. Esta versión presentaba una 

fiabilidad de 0,79 para el grupo de anorexia y de 0,94 para el grupo control. La validez 

concurrente era de 0,87 para el grupo de anorexia y también mostraba una buena sensibilidad 

ante los efectos de la intervención terapéutica. La puntuación media obtenida por las 

pacientes con AN fue de 58,9 y la del grupo control de 15,6. Por ello, se fijó el punto de 

corte en 30, puntuación por encima de la cual se encontraban todas las pacientes. En España, 

Castro y colaboradores (1991), validaron su traducción al castellano analizando dos muestras 

independientes de 78 mujeres, emparejadas según sus edades y nivel socioeconómico. La 

validación en esta población discriminó correctamente entre personas con AN y las del grupo 
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control. Presentó una alta consistencia interna y una buena sensibilidad ante los efectos de la 

intervención.  

 

A pesar de sus buenos resultados, esta prueba presenta el inconveniente de no considerar las 

situaciones intermedias de personas que se hallan entre un diagnóstico claro y un estado 

completamente sano. Por ello, los resultados no son extrapolables a la población general, 

donde se observan muchas de estas situaciones intermedias.  

 

El BITE es un cuestionario diseñado para identificar aquellos sujetos que presentan síntomas 

bulímicos. Las preguntas que se realizan están relacionadas con los hábitos de alimentación 

que sigue el sujeto así como con los pensamientos que tiene sobre la comida. Se utiliza para 

detectar pacientes con BN o que tengan atracones alimentarios (Ricca et al., 2000; Orlandi et 

al., 2005; Rueda-Jaimes et al., 2008), así como para medir la respuesta al tratamiento. Se 

puede emplear a nivel individual o colectivo y en general, es un cuestionario sencillo de 

aplicar. Fue diseñado por Henderson y Freeman (1987). 

 

Consta de 33 ítems que se agrupan en dos subescalas diferentes: la escala de síntomas (30 

ítems), que evalúa el número y el grado en que éstos están presentes; y la escala de severidad 

(3 ítems), que proporciona un índice de gravedad del problema teniendo en cuenta la 

frecuencia con que se presentan las conductas patológicas. Cada ítem de la primera escala 

cuenta con dos posibles respuestas (sí/no) mientras que los de la segunda cuentan con varias 

opciones que se utilizan para medir la frecuencia (García-Portilla et al., 2011). En la escala 

de síntomas suelen asumirse los siguientes valores: <10: ausencia de comportamientos 

compulsivos hacia la comida; 10-20: patrones alimentarios normales; 15-20: posible BN 

subclínica; >20: patrón de comportamiento muy alterado, posible BN. En cuanto a la escala 

de severidad, se considera que una puntuación de 5 ó más es clínicamente significativa, y 

una de 10 ó más indica un alto grado de afectación. Una puntación clínicamente significativa 

debería seguirse de una entrevista para valorar la presencia del trastorno ya que una 

puntación tan alta indica la presencia de comportamientos bulímicos.  

 

En cuanto a sus propiedades psicométricas, cabe reflejar que la fiabilidad para la escala de 

síntomas es de 0,96, y de 0,62 para la de gravedad, lo que manifiesta una alta consistencia 

interna en ambas. También ha demostrado una sensibilidad perfecta (1,00), una alta 

especificidad (0,97-0,98), y una tasa de validez predictiva positiva (0,89-0,94) (Freeman & 

Henderson, 1988). La fiabilidad test-retest ha sido calculada mediante la administración de la 

prueba a un grupo control y a un grupo experimental Para el primero de ellos, la puntuación 
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fue de 0,86, y para el experimental, de 0,68. En cuanto a la validez, el BITE correlaciona 

positivamente con otras pruebas similares como el EAT-40 o el EDI-2 (Rivas et al., 2004).  

 

El EDI-2 es un cuestionario diseñado para evaluar las diferentes áreas cognitivas y 

conductuales de los TCA y es muy utilizado tanto en muestras clínicas como no clínicas 

(Van Strien & Ouwens, 2003). Aún cuando no permite establecer un diagnóstico de ninguno 

de los problemas anteriores, sí que posibilita la evaluación de las conductas de riesgo en las 

que pueden implicarse los pacientes. Ha sido validado en España por Corral y colaboradores 

(1998), y esta adaptación es la que habitualmente se utiliza en contextos clínicos y de 

investigación. El EDI-2 procede de la versión original de Garner y colaboradores (1983), que 

contaba con 8 subescalas y a las que posteriormente se le añadieron 3 más. Está constituido 

por 91 ítems, cada uno de los cuales se responde en una escala tipo Likert de seis alternativas 

de respuesta. A continuación se describen brevemente sus escalas:  

 

-Obsesión por la delgadez: los reactivos de esta subescala reflejan tanto un ferviente deseo 

de perder peso como el temor a ganarlo.   

 

-Bulimia: evalúa la tendencia a presentar episodios de sobreingesta compulsiva que pueden 

seguirse del deseo o del impulso de inducirse el vómito.  

 

-Insatisfacción corporal: valora el grado de disconformidad de la persona con su propio 

cuerpo y refleja la creencia de qué partes son demasiado grandes. Este factor se ha 

considerado un déficit básico en todos los TCA (Garner & Garfinkel, 1980; Garner et al., 

1984; Thompson, 1990).  

 

-Ineficacia personal: hace referencia a sentimientos de incapacidad general, de inseguridad, 

de vacío y de falta de control sobre la propia vida. Esta característica ha sido descrita como 

una alteración fundamental en la AN y en general, en todos los TCA (Bruch, 1973; Selvini-

Palazzoli, 1974; Strober, 1980).  

  

-Perfeccionismo: evalúa en qué grado el sujeto cree que sólo son aceptables niveles de 

rendimiento personal basados en la excelencia. Bruch (1978) ha sugerido esta característica 

como definitoria de las pacientes con AN.  

 

-Desconfianza interpersonal: refleja un sentimiento de alienación y de desinterés por 

establecer relaciones interpersonales, así como de dificultad para expresar los propios 
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sentimientos y pensamientos. Se ha identificado como un factor importante en el desarrollo y 

mantenimiento de la AN (Goodsitt, 1969; Selvini-Palazzoli, 1974; Story, 1976; Goodsit, 

1977; Strober, 1980).  

 

-Conciencia interoceptiva: refleja la falta de confianza y la inseguridad para reconocer e 

identificar con precisión estados emocionales y sensaciones de hambre y saciedad. Bruch 

(1962; 1978) y Selvini-Palazzoli (1974) han descrito esta deficiencia como fundamental en 

la AN.  

 

-Miedo a la madurez: evalúa el deseo de volver a la seguridad de la infancia. Algo parecido 

había sido propuesto por Crisp (1965; 1980), quien  además sostiene que el ayuno es el 

mecanismo para evitar la madurez psicobiológica y que propicia una vuelta a la apariencia y 

estado hormonal prepuberales.  

 

-Ascetismo: o tendencia a buscar la virtud a través de la espiritualidad, la autodisciplina, el 

sacrificio, la autosuperación y el control de las necesidades corporales. Suelen mostrar 

puntuaciones superiores las pacientes con AN.  

 

-Impulsividad: dificultad para regular los impulsos y tendencia a reaccionar con hostilidad y 

agitación ante las frustraciones personales. Se caracteriza también por la tendencia a la 

autodestrucción, al consumo de sustancias y a la inestabilidad en las relaciones 

interpersonales.  

 

-Inseguridad Social: evalúa la creencia de que las relaciones sociales son tensas, inseguras, 

incómodas, insatisfactorias y de escasa calidad.  

 

 

 

3.4.5. Variables psicológicas y psicopatológicas. 

 

Entre las diferentes variables psicológicas que hemos querido medir se encuentran las 

manifestaciones de psicopatología general, la personalidad, la impulsividad, el ambiente 

familiar y la respuesta al tratamiento. Para cada una de ellas se han empleado las pruebas que 

ofrecían mejores propiedades psicométricas. Se describirán a continuación.   
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Manifestaciones psicopatológicas generales: la escala más usada tradicionalmente ha sido la 

Escala de Síntomas SCL-90-R (Symptoms Checklist-90-R), creada por Derogatis en 1975 

y revisada por el mismo autor en 1994. Este instrumento es de reconocida utilidad para 

evaluar patrones de síntomas generales presentes en los individuos (Sánchez & Ledesma, 

2009) y es ampliamente empleado en investigación y como prueba de screening en contextos 

clínicos. Permite discriminar a pacientes de controles sanos (Holi, 2003) y puede ser ser 

aplicado en la población general y en sujetos en tratamiento, aunque las puntuaciones medias 

son superiores en este último grupo (Carrasco et al., 2003). También resulta útil para la 

valoración de cambios producidos por el tratamiento psicológico (de las Cuevas et al., 1991; 

Holi, 2003).  

 

Se trata de una escala autoaplicada que evalúa el grado de malestar psicológico que 

experimenta una persona durante el período de tiempo que va desde el momento mismo de la 

evaluación a la semana anterior. Derogatis y Cleary (1977), llevaron a cabo un análisis 

factorial del instrumento en una muestra de pacientes psiquiátricos ambulatorios. Obtuvieron 

nueve factores o dimensiones, que son las escalas que actualmente constituyen el inventario 

(Derogatis & Savitz, 2000). Son las siguientes:  

 

-Somatizaciones: evalúa la presencia de malestar que la persona percibe en relación con 

diferentes manifestaciones corporales y con dolores físicos.  

 

-Obsesiones y compulsiones: que incluye síntomas que se identifican con los del trastorno 

obsesivo-compulsivo.  

 

-Ansiedad: valora la presencia de signos generales de ansiedad como el nerviosismo, la 

tensión, las crisis de pánico y los miedos. 

 

-Depresión: sus ítems representan las principales manifestaciones de un trastorno depresivo: 

estado de ánimo bajo, sentimientos de desesperanza, tristeza e ideación suicida. 

 

-Sensitividad interpersonal: se focaliza en los sentimientos de inferioridad, especialmente, 

cuando la persona se compara con sus semejantes.  

 

-Hostilidad: esta dimensión hace referencia a pensamientos, sentimientos y acciones 

característicos de las emociones negativas de enfado e irritabilidad.  
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-Ansiedad fóbica: alude a una respuesta de miedo ante estímulos muy específicos que es 

irracional y desproporcionada, y que se acompaña de conductas de evitación o de escape.  

 

-Ideación paranoide: evalúa comportamientos paranoides, fundamentalmente, pensamiento 

proyectivo, suspicacia, temor a la pérdida de autonomía o delirios.  

 

-Psicoticismo: incluye desde una leve alienación interpersonal a la evidencia más certera de 

la psicosis: personalidad esquizoide, delirios de control e inserción del pensamiento y/o 

alucinaciones. 

 

Además de lo anterior, la prueba consta de siete ítems adicionales que, aunque no puntúan 

para ninguna dimensión en particular, sí lo hacen para los índices generales (son tres, pero 

sólo se describirá el que se ha tenido en cuenta en este trabajo). Estos reactivos se relacionan 

con problemas diversos y dan lugar a la siguiente escala:  

 

-Índice global de severidad: indicador del nivel actual de la severidad del malestar general 

percibido. Proporciona, en un único número, el grado de patología de una persona. 

 

La SCL-90-R cuenta con abundante evidencia a favor de la fiabilidad de sus escalas 

(Bonicatto et al., 1997; Schmitz et al., 2000; Carrasco et al., 2003; Holi, 2003; Cruz et al., 

2005; Lara et al., 2005; Arrindell et al., 2006; Caparrós et al., 2007); y de su validez 

concurrente, predictiva y convergente (Gempp & Avendaño, 2008).  

 

Inventario de Temperamento y Carácter-Revisado: TCI-R: creado por Cloninger en 

1999, se trata del instrumento más reciente para la evaluación de la personalidad. Ha sido 

derivado de la teoría biosocial del mismo autor (Cloninger 1986; 1987a; 1998; 2003), quien 

ha propuesto un modelo sustentado en la distinción entre rasgos temperamentales (basados 

en mecanismos biológicos) y caracteriales (producto del aprendizaje psicosocial), 

componentes ambos de la personalidad tanto normal como patológica (Pedrero Pérez, 2013). 

Diversos estudios realizados con gemelos han demostrado que las dimensiones del 

temperamento se heredan, son genéticamente homogéneas e independientes unas de otras 

(Heath et al., 1994; Stallings et al., 1996). Las del carácter, son poco heredables y están 

relativamente poco influenciadas por el ambiente familiar. Este modelo, se construye sobre 

la base de conclusiones sólidas en cuanto a la influencia que ejercen los aspectos 

neurobiológicos, de la experiencia y del desarrollo en la estructura de la personalidad 

(Cloninger, 2003; Cloninger et al., 1997).  
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En este trabajo se ha utilizado la traducción española llevada a cabo por Fernández-Aranda 

et al., 2004, basada en los resultados de Gutiérrez-Zotes et al., 2004. El cuestionario consta 

de 240 ítems, de los cuales 5 son preguntas de validez. Las respuestas son ofrecidas en un 

formato tipo Likert de cinco opciones, y las puntuaciones se obtienen mediante la suma del 

valor correspondiente a cada ítem, teniendo en cuenta los formulados en negativo.  

 

Cloninger desarrolló en primer lugar otro instrumento, el TPQ (Cloninger, 1986; Cloninger 

et al., 1991), centrado sólo en el estudio de las dimensiones del temperamento. La adición de 

las ligadas al aprendizaje y a la experiencia, supuso el paso al TCI (Cloninger et al., 1994). 

No obstante, diversos problemas metodológicos aconsejaron una nueva revisión y 

finalmente, surgió el TCI-R. En esta última formulación (Cloninger et al., 1993), se 

propusieron siete factores como componentes de la personalidad, cuatro de ellos, 

dimensiones del temperamento mientras que las tres restantes quedarían como dimensiones 

del carácter. Las primeras (respuestas automáticas, emocionales y sesgadas) se mantienen 

estables a lo largo de la vida y son:  

 

-Búsqueda de novedades: se trata de la inclinación por implicarse con estímulos que acercan 

a recompensas potenciales o alivian del dolor. Se acompaña de conductas exploratorias cuya 

finalidad es alcanzar posibles premios y evitar la monotonía o los castigos.  

 

-Evitación del daño: implica una tendencia a responder intensamente a los estímulos 

aversivos. Esta tendencia consiste en aprender a inhibir la respuesta de aproximación a estos 

estímulos para evitar los castigos, la novedad o la frustración por falta de recompensa. Tanto 

este factor como el anterior se han relacionado con los TCA (Cloninger et al., 1994). 

 

-Dependencia de la recompensa: sería lo contrario al caso anterior, esto es, una tendencia a 

responder intensamente a los signos de recompensa y a mantenerse implicado en aquellos 

estímulos que han sido asociados con premios o con la evitación de castigos.  

 

-Persistencia: mide la perseverancia en la conducta a pesar de la frustración y la fatiga.  

 

Las dimensiones del carácter, las cuales implican diferencias individuales en objetivos y 

valores, son:  

 

-Autodirectividad: evalúa la habilidad de un individuo para controlar, regular y adaptar su 

conducta de acuerdo con unos valores y unas metas escogidas previamente.  
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-Cooperación: mide las diferencias individuales que existen en la capacidad de aceptar e 

identificarse con otras personas. Este factor se diseñó para medir los aspectos relacionados 

con la amabilidad versus el egoísmo, la agresividad y la hostilidad.  

 

-Autotrascendencia: se define como la identificación del individuo con un todo, del cual 

procede y del que es una parte esencial. Esto incluye un estado de conciencia de unidad en el 

que no existe ningún yo individual porque no hay distinción entre el yo y el otro. Esta 

perspectiva unitaria puede describirse como una aceptación, identificación o unión con la 

naturaleza y su origen.  

 

En base a los resultados que se han extraído con esta prueba, Cloninger (1987a), ha descrito 

ocho perfiles de personalidad que han demostrado su correspondencia con los del DSM-III. 

También ha demostrado ser útil para detectar diferencias de personalidad entre poblaciones 

clínicas y trastornos de la alimentación (Fassino et al., 2002; Fernández-Aranda et al., 2006; 

Álvarez-Moya et al., 2007;), psicosis (Cortés et al., 2009; 2010), trastornos adictivos 

(Pedrero Pérez, 2006, Pedrero Pérez et al., 2007) y cáncer (Rodríguez et al., 2007). Un 

estudio ha comparado la capacidad predictiva de once cuestionarios de personalidad sobre la 

conducta, encontrando que el TCI-R es uno de los mejores, siendo muy superior en la 

detección de los trastornos psicopatológicos (Grucza & Goldberg, 2007).  

 

Inventario Clínico Multiaxial de Millon-II (MCMI-II): es un autoinforme ampliamente 

utilizado para el estudio de la personalidad y sus trastornos en población clínica (Sanz, 2007; 

Fernández del Río et al., 2010; Ortiz-Tallo et al., 2011). Basado en la teoría de Millon 

(Millon & Davis, 1998), su objetivo consiste en aportar información al profesional en tareas 

de evaluación y de toma de decisiones sobre el tratamiento de personas con dificultades 

emocionales e interpersonales. A lo largo de sus tres ediciones (Millon, 1983, 1987; Millon 

et al., 1994), se ha convertido en uno de los instrumentos más prestigiosos y utilizados 

internacionalmente tanto en ámbitos profesionales como de investigación (Butcher & Rouse, 

1996; Piotrowski, 1997). El más usado por los investigadores españoles sigue siendo el 

MCMI-II (Pedrero Pérez et al., 2012).  

 

La teoría de Millon se sustenta en dos principios  básicos: (a) en la existencia de polaridades 

(yo-otros, activo-pasivo, búsqueda del placer-evitación del dolor), cuyas combinaciones 

configuran los trastornos de personalidad y (b) en la analogía con el sistema inmunitario, 

según el cual, la personalidad sería como una estructura defensiva que reacciona frente a 

amenazas externas, pero cuyos fallos se traducirían en trastornos del Eje I (Millon & Davis, 
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1998). La teoría ha ido evolucionando a medida que se han incorporado visiones 

complementarias como la perspectiva evolutiva, y se ha traducido en formulaciones diversas. 

De hecho, el MCMI-II ha mejorado las escalas de validez y la tendencia de respuesta, y ha 

incorporado nuevos trastornos de personalidad. Aunque recientemente se ha publicado su 

tercera edición, la superioridad real de ésta sobre su precedente ha sido seriamente puesta en 

duda, ya que parece que obedece a un interés exagerado por ajustarse a los criterios del 

DSM-IV, lo que en la práctica le ha llevado a ser excesivamente dependiente de sus 

diagnósticos. 

 

El MCMI-II está compuesto por 175 ítems de respuesta verdadero-falso, y ocupa un tiempo 

de administración relativamente breve (de 15 a 25 minutos). Los diferentes aspectos de la 

personalidad patológica son recogidos en diferentes escalas, así como también se incluyen 

otros síndromes clínicos de severidad moderada y grave (de Hoca & Van Denburg, 1999). Se 

trata de un instrumento psicométricamente adecuado, que permite establecer con precisión 

un continuo entre aspectos funcionales y disfuncionales de la personalidad. Siempre que las 

puntuaciones de las diferentes escalas sobrepasan los puntos de corte establecidos, se 

considera que existe una mayor rigidez en el estilo de personalidad y por tanto, mayor 

gravedad del trastorno al que hace referencia (Winberg & Vilalta, 2009).  

 

La prueba consta de 26 escalas: 10 de ellas son de personalidad (Esquizoide, Fóbica, 

Dependiente, Histriónica, Narcisista, Antisocial, Agresivo-Sádica, Compulsiva, Pasiva-

Agresiva, Autodestructiva); 3 de ellas son de personalidad patológica (Esquizotípica, Límite 

y Paranoide); 6 son síndromes clínicos de gravedad moderada (Ansiedad, Histeriforme, 

Hipomanía, Distima, Abuso de alcohol y Abuso de drogas); 3 son síndromes graves 

(Pensamiento Psicótico, Depresión Mayor, Trastorno Delirante); y también se compone de 4 

escalas de fiabilidad y validez (Validez, Sinceridad, Deseabilidad y Alteración). Debido a 

que el contenido al que hacen referencia cada una de ellas es el que se describe en los 

manuales de psicopatología, no se procederá a comentarlas.  

 

Escala de conducta impulsiva IBS (Impulsive Behaviour Scale): se trata de un 

autoinforme que consta de 25 ítems y que ha sido desarrrollado por Rossotto, Yager y Rorty 

en 1994. Se utiliza para evaluar la presencia de conductas impulsivas. La frecuencia con la 

que aparecen se mide en una escala tipo Likert de 5 puntos, donde las puntuaciones más altas 

indican niveles superiores de impulsividad. Los ítems han sido divididos para formar dos 

escalas: la primera de ellas está compuesta por once conductas que muestran la finalidad 

clara de infringirse intencionadamente daño a uno mismo. Los catorce ítems restantes 
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incluirían aquellos comportamientos en los que uno mismo podría resultar herido pero con la 

diferencia de que no existe la intención de procurarse daño. Peñas-Lledó y Waller (2001) y 

Peñas-Lledó y colaboradores (2002), han demostrado la utilidad psicométrica de esta prueba, 

la cual ha revelado una fuerte asociación entre la impulsividad y las actitudes y conductas 

bulímicas en mujeres británicas sin patología y en mujeres españolas con patología. La 

traducción española presenta un nivel aceptable de consistencia interna (con un α de 

Cronbach de 0,73). Igualmente, las dos escalas de conducta impulsiva presentan también un 

nivel adecuado de consistencia interna (con un α de Cronbach para la escala de conductas 

impulsivas dirigidas hacia uno mismo de 0,73 en el caso de las mujeres y de 0,70 en el caso 

de los hombres, y para las dirigidas hacia el exterior, de 0,79 para las mujeres y de 0,78 para 

los hombres) (Peñas-Lledó et al., 2002; 2004). 

 

Entrevista diagnóstica para el Trastorno Límite Revisada DIB-R. Esta prueba ha sido 

elaborada para conseguir mayor fiabilidad en el diagnóstico de los trastornos límites 

(Gunderson et al., 1981). Se trata de una entrevista semiestructurada que evalúa la 

impulsividad en los cuatro dominios donde es habitual que aparezca: afectividad (depresión, 

sentimientos de desesperanza, culpabilidad, irritabilidad, ansiedad y vacío), cognición 

(experiencias perceptuales infrecuentes y pensamiento casi psicótico o psicótico), relaciones 

interpersonales y acción impulsiva (Zanarini et al., 2002). Entre sus ventajas se encuentra su 

alta validez de constructo y de contenido. No obstante, presenta el inconveniente de haber 

sido diseñada antes del establecimiento de los criterios del trastorno de la personalidad límite 

en el DSM-III, lo que demuestra un interés en confirmar la concepción de sus creadores y no 

la representada en el DSM.  

 

Se han publicado numerosos estudios que han utilizado la DIB y que han demostrado su 

fiabilidad inter-evaluadores (Gunderson et al., 1981; Frances et al., 1984) y su validez 

discriminante respecto a otros trastornos del Eje I como la esquizofrenia y el trastorno 

depresivo mayor (Kolb & Gunderson, 1980; Koenigsberg et al., 1983;). Sin embargo, 

algunos investigadores han cuestionado la agrupación de las puntuaciones en sus cuatro 

ámbitos y han encontrado que algunos de sus ítems no discriminaban bien entre pacientes 

límites y no límites, así como tampoco entre pacientes hospitalarios y ambulatorios. Además, 

la validez discriminante respecto a otros trastornos de la personalidad del eje II (Kolb & 

Gunderson, 1980; Soloff & Ulrich, 1981) también ha sido discutida. Todas estas cuestiones 

motivaron su revisión, con el propósito de depurar su formato, su formulación y su sistema 

de puntuación (Zanarini et al., 1989). De este modo, las propiedades psicométricas de la 

nueva versión (DIB-R) han demostrado ser superiores a las de su predecesor (Zanarini et al., 
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1989), y actualmente se la considera como la entrevista más utilizada para la evaluación del 

trastorno límite de la personalidad (Garcia-Portilla et al., 2011). La prueba consta de 95 

ítems, para cada uno de los cuales se ofrece una escala con tres opciones de respuesta. Es un 

instrumento heteroaplicado que precisa formación y experiencia. El tiempo de 

administración suele estar entre los 45-60 minutos y está adaptada y validada al español por 

Barrachina y colaboradores (2004). La entrevista proporciona una puntuación total de 

presencia/ausencia de TLP y puntuaciones en las 4 áreas evaluadas.  

 

Escala de clima social en la familia (FES). Las escalas de clima social responden al interés 

creciente por los resultados que demuestran la importancia que el contexto tiene sobre la 

patología de los individuos. Las diferentes escalas que existen han sido diseñadas y 

elaboradas en el laboratorio de ecología social de la Universidad de Standford en California, 

bajo la dirección de RH Moss (Moos, 1974; Moos & Moos, 1981). Desde su origen, existen 

siete escalas de estructura similar a la que describiremos a continuación, que evalúan el 

clima social en diferentes ambientes (escolar, laboral, hospitalario, correccional, 

universitario, grupal y comunitario). Con igual materia, aunque con distintas instrucciones, 

cada prueba puede ser aplicada de tres maneras: Forma R (real) para apreciar lo que las 

personas perciben respecto a su ambiente (Cole & McPherson, 1993); Forma I (ideal) para 

valorar el concepto que las personas tienen del ideal de ese ambiente; y la Forma E 

(expectativa) para medir los deseos de los sujetos en tal ambiente (Nelson, 1984). Por el 

momento, en la adaptación española (Seisdedos et al., 1984), sólo se ha considerado la 

Forma R de la FES.   

 

El desarrollo de esta escala está fundamentado en el marco de la teoría general de sistemas, 

que percibe a la familia como un pequeño grupo de elementos individuales interrelacionados 

e interdependientes. Su construcción inicial estuvo basada en dos fuentes de información. 

Por una lado, en las observaciones y entrevistas con familiares, y por otro, en el marco 

conceptual de las dimensiones del ambiente social. La escala de clima familiar (FES) (Moos 

& Moos; 1994; 2002) es considerada como uno de los instrumentos más ampliamente 

utilizados en el campo de las relaciones familiares (Oliver et al., 1988a; 1988b; Boyd et al., 

1997; Neabel et al., 2000; Chipuer & Villegas, 2001). Está compuesta por 90 ítems del tipo 

verdadero-falso, diseñados para evaluar la percepción que se tiene sobre las interacciones 

familiares, sus características socio-ambientales, los aspectos de desarrollo que tienen mayor 

importancia en ella y su estructura básica. Sus elementos están agrupados en diez subescalas 

que definen tres dimensiones fundamentales (Insel & Moos, 1974):  
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-Relaciones: evalúa el grado en el que los miembros de la familia perciben que están 

implicados con los otros miembros, y cómo de predispuestos se hallan a que los sentimientos 

positivos y negativos sean expresados Contiene tres subescalas: Cohesión, Expresividad y 

Conflicto.  

 

-Desarrollo: evalúa la importancia  que tienen para la familia ciertos procesos de desarrollo 

personal, que pueden ser fomentados por la vida en común. Comprende cinco subescalas: 

Autonomía, Actuación, Intelectual-Cultural, Social-Recreativo y Moralidad-Religiosidad.  

 

-Estabilidad: informa sobre el grado en el que la familia enfatiza con claridad la 

organización, el control, la estructura, las reglas, los procedimientos familiares y el grado de 

control que ejercen unos miembros sobre otros. La forman dos subescalas: Organización y 

Control. 

 

A pesar de que su uso está bien establecido, ha existido una larga controversia con respecto a 

las propiedades psicométricas de este instrumento, incluyendo tanto la validez como la 

fiabilidad (Moos, 1990; Roosa & Beals, 1990a; 1990b; Waldron et al., 1990; Sanford et al., 

1999; Saucier et al., 2007). En términos de fiabilidad, las medidas de consistencia interna 

oscilan entre 0,64 y 0,79, lo cual se halla dentro de lo normal (Tabachnick & Fidell, 1989; 

Moos & Moos, 1994). Sin embargo, varios estudios independientes han ofrecido cifras 

inferiores (Jansma & De Coole, 1987; Munet-Vilaró & Egan, 1990; Gondoli & Jacob, 1993; 

Nomura et al., 1995; Sanford et al., 1999; Bijttebier et al., 2006; Saucier et al., 2007).  

 

Con respecto a su uso en los TCA, diferentes trabajos han mostrado su utilidad a la hora de 

discriminar entre controles sanos y pacientes con AN o BN. Stern y colaboradores (1989), 

encontraron que las escalas que más discriminaban entre grupos era la de cohesión, 

expresividad, conflicto, actuación y social-recreativo. Felker y Stivers (1994), hallaron que 

puntuar alto en la escala de expresividad tenía una relación significativa con el riesgo de 

padecer AN o BN, especialmente en las chicas (p<0,01), mientras que puntuaciones bajas en 

cohesión, expresividad, organización e independencia y altas en conflicto y control, estaban 

significativamente asociadas con mayor riesgo de padecer un TCA.  Bailey (1991), encontró 

resultados parecidos, esto es, que puntuaciones bajas en las escalas de cohesión, y 

expresividad y altas en conflicto correlacionaban con síntomas bulímicos de mayor 

severidad. Humphrey (1986), determinó que las familias de las pacientes con AN o BN 

estaban menos implicadas con sus miembros y les ofrecían menos apoyos. También, que 

estaban más aisladas, eran más conflictivas, desestructuradas y más distantes que las familias 
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de los controles sanos. Todos estos datos sugieren que el ambiente en las familias de 

pacientes con TCA difiere de manera significativa de las familias normales (Stern et al., 

1989), especialmente en lo que respecta al compromiso entre sus miembros, la ayuda, el 

apoyo y la manera en la que se gestionan los enfados, las agresiones y los conflictos.  

 

Psychiatric Status Rating Scale (PSR): una de las variables que más se ha relacionado con 

el pronóstico de los TCA, así como con sus diferentes subtipos, ha sido la respuesta al 

tratamiento. Para la evaluación de esta variable se ha utilizado la escala de evaluación del 

estado psiquiátrico o PSR, desarrollada por Keller y colaboradores (1987) y aplicada a la AN 

y BN por Herzog y colaboradores (1993b). Está basada en los criterios diagnósticos del 

DSM-IV-TR. Este instrumento mide el estado clínico del paciente a través de una escala de 

seis puntos en el que el 1 equivaldría a no tener síntomas, el 2 a presentar algunas 

alteraciones residuales, el 3 a encontrarse en un estado de remisión parcial, el 4 a tener 

síntomas marcados, el 5 a cumplir los criterios diagnósticos y el 6 a tener un nivel de 

gravedad alto cumpliendo los criterios diagnósticos. Cada uno de los niveles de la escala se 

encuentran claramente definidos. Se suele aplicar al inicio y al final del tratamiento. En 

todos los casos, ambas evaluaciones deben ser realizadas por el mismo profesional. No 

obstante, la implementación de esta escala y la de sus puntuaciones no está exenta de 

problemas, ya que mientras que algunos estudios consideran como indicador de un buen 

resultado del tratamiento una puntuación de 1 en esta escala (Löwe et al., 2001), otros 

trabajos (Herzog et al., 1993b; Herzog et al., 1999; Button &Warren, 2002) definen la 

remisión de los síntomas como una PSR ≤ 2, puntuación que según la definición ofrecida 

anteriormente equivaldría a presentar algunas alteraciones residuales.  

 

 

3.4.6. Parámetros antropométricos, neurobiológicos y de inmunidad.  

 

Con el fin de contribuir a un mejor conocimiento de los mecanismos biológicos implicados 

en los TCA y de si estos marcadores podrían contribuir a su diferenciación en grupos, se 

tomaron como medidas antropométricas significativas: el índice de masa corporal (IMC), 

cuya fórmula consiste en dividir el peso (Kg) entre la altura (cm²), el porcentaje de masa 

ósea y el de grasa corporal.  

 

Entre los indicadores biológicos, a cada paciente se le realizó un hemograma, una 

bioquímica con perfil hepático-renal general y un sistemático de orina. Además de los datos 

que proporcionan estas pruebas, se obtuvieron otros de neurotransmisores y sus metabolitos 
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principales, para lo cual fue necesario recoger orina de 24 horas. También se realizó la 

prueba de supresión de la dexametasona, que consiste en administrar una cantidad 

determinada de esta sustancia para comprobar los niveles posteriores de cortisol. Lo que 

normalmente se detecta es un descenso en la cantidad de cortisol en sangre como 

consecuencia de la ingestión de esta sustancia. No obstante, es conocido que personas con 

patologías que cursan con síntomas ansiosos y depresivos o que pasan por momentos de 

estrés importante, no experimentan esta reducción, y los niveles de cortisol siguen siendo 

anormalmente altos. Para comprobar si en los TCA se producían alteraciones en el eje 

hipotálamo-hipofisario-adrenal (ya que éste es el sistema que regula la respuesta de estrés), 

así como para comprobar el porcentaje de supresión en los diferentes grupos diagnósticos 

estudiados se consideró útil el empleo de este test. El procedimiento requirió la medida de 

cortisol en plasma a las 08.00 horas del día 1, seguida de la ingestión de 0,5 mg de 

dexametasona a las 23.00 horas del mismo día. A la mañana siguiente, se volvió a medir el 

cortisol en plasma a las 08.00 horas. Con estos datos y la siguiente fórmula (cortisol 2º día/ 

cortisol 1º día × 100) se calculó el porcentaje de supresión para cada una de las pacientes.  

 

Los neurotransmisores que se evaluaron fueron: adrenalina, serotonina, y su metabolito 

principal, el 5-HIIA (5-Hidroxiindolacético), noradrelina y su metabolito MHPG (3-Metoxi-

4-Hidroxi-Feniletilenglicol) y dopamina y su metabolito más importante, el ácido 

homovanílico o HVA. Por último, también se recogieron otros datos sobre inmunidad, entre 

los que figuraban el porcentaje de linfocitos CD3, CD4, CD8, CD19 y NK.  

 

 

3.5. Análisis estadístico. 

 

Los datos obtenidos de los cuestionarios anteriormente descritos, fueron trasladados, 

debidamente codificados, a una base de datos. El análisis estadístico se realizó con el 

paquete informático SPSS para Windows (versión 22.0). Se dividió el trabajo en cinco 

estudios. Cada uno de ellos mostraba formas diferentes de agrupar los TCA. Así, el estudio I 

reprodujo la visión tradicional de los TCA haciendo una división entre AN y BN; el estudio 

II, representó el modelo del DSM-IV-TR, por lo que se diferenció entre ANR, ANCP y 

BNP; el estudio III, trató de agrupar a la BN en función de que hubiera presentado o no 

antecedentes de AN. Esto dio lugar a los grupos siguientes: ANR, ANCP, BNnoAN (bulimia 

nerviosa sin historia de anorexia nerviosa), BN_ANR (bulimia nerviosa con antecedentes de 

ANR) y BN_ANCP (bulimia nerviosa con antecedentes de ANCP); el estudio IV mostró una 

división similar, salvo que con la diferencia de agrupar en una sola categoría a los grupos 
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con sintomatología mixta. Compusieron este trabajo la ANR, la BNnoAN y la categoría 

mixta ANCP_BNantecAN en la que se incluyeron a pacientes con ANCP y con BN con 

antecedentes de AN. Por último, el estudio V, en la línea de la hipótesis de continuidad, 

comparó la ANR con la BNP y la ANCP. Para cada uno de ellos se siguió la misma lógica. 

 

En primer lugar, se comprobó, con un análisis de outliers (casos extremos), que la frecuencia 

de valores extremos fuera la adecuada. Posteriormente, las variables fueron sometidas a los 

tests de normalidad pertinentes para comprobar si se ajustaban o no a este tipo de 

distribución. En una muestra pequeña, como en el caso de este trabajo, se realizó la prueba 

de Shapiro-Wilk. Puesto que el resultado no fue positivo para todas las variables, se procedió 

a aplicar pruebas paramétricas para las variables que seguían una distribución normal y no 

paramétricas para las restantes.  

 

En relación con los objetivos propuestos para nuestro estudio, lo primero que se llevó a cabo 

fue un análisis descriptivo de las diferentes variables. Como muchas de ellas no seguían una 

distribución normal y en el análisis de outliers todas las variables tenían casos extremos, se 

optó por la realización de MANOVAS para el análisis de los datos. El MANOVA o análisis 

multivariado de la varianza es un test robusto a la violación del supuesto de normalidad y se 

utiliza para evaluar el efecto de una variable independiente en un conjunto de variables a la 

vez. Se trata de un test general que se aplica antes de hacer ANOVAS independientes. 

Además, permite limitar el número de análisis y la posibilidad de cometer error Tipo I, 

frecuente en estudios como éste, en el que hay muchas variables dependientes y se realizan 

muchos análisis. Dado que las variables no seguían una distribución normal, y tenían casos 

extremos genuinos, se comprobaron los resultados de los ANOVAS univariados utilizando 

pruebas no paramétricas como la U de Mann-Whitney en los casos en los que sólo había dos 

grupos independientes que comparar, y la de Kruskal-Wallis cuando había más de dos 

grupos. En la mayoría de los casos los resultados fueron los mismos.  

 

En segundo lugar, y sólo con la inclusión de las variables cuantitativas que habían resultado 

significativas, se realizaron dos análisis de conglomerados, previa estandarización de las 

variables. En el primero de ellos sólo se introdujeron variables de psicopatología alimentaria, 

mientras que el segundo se optó por incluir el resto. Se realizaron diferentes ANOVAS, para 

evaluar en qué variables eran diferentes las medias de cada conglomerado. En el caso de los 

análisis con más de 2 conglomerados, las comparaciones a posteriori se realizaron con el 

ajuste de Bonferrroni. Con las agrupaciones resultantes, se procedió a la interpretación y 

discusión de los resultados. Es lo que se mostrará a continuación.  
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4.1. Características generales de la muestra. 

 
En la Tabla 26 se muestran las características generales de las 98 pacientes. El 100% de la 

población de nuestro estudio fueron mujeres. Del total de pacientes, 70 de ellas (71%) fueron 

diagnosticadas de BN y 28 (29%) de AN. Dentro de la bulimia, todas presentaban un cuadro 

de BNP. No se incluyó a ninguna paciente con BNNP, ya que como se ha demostrado, 

conforman un grupo diagnóstico completamente diferente. De ahora en adelante a la BNP se 

le denominará BN. Dentro del grupo de sujetos con AN, 13 de ellas (46%) padecían ANR y 

15 (54%) ANCP. Del porcentaje total de pacientes que en el momento de la evaluación 

presentaba BN, el 50% de las mismas tenían antecedentes de AN. Dentro de este subgrupo, 

un 46% habían estado diagnosticadas de ANR, mientras que un 54% de ANCP. En las dos 

figuras siguientes se representan gráficamente estos datos.  

SUBTIPOS DIAGNÓSTICOS 

16%

20% 13%

15%

36%

ANR 

ANCP

BNnoAN

BN_ANR

BN_ANCP

El análisis de los datos sociodemográficos reveló que la edad media de las pacientes fue de 

24 años. No obstante, existía cierta dispersión en este índice (DT: 6,2). La edad de inicio del 

problema se situaba algunos años antes, en concreto, en torno a los 18 (DT: 5,6). Como 

puede observarse, pasaba mucho tiempo desde que se iniciaba el problema hasta que las 

pacientes acudían a consulta, específicamente, 6 años (DT: 5,3). Con respecto al número de 

ingresos, el 15% de las pacientes habían estado hospitalizadas en algún momento del 

trastorno, mientras que el 85% restante no lo había necesitado nunca. 

 

 
Tabla 26. Características generales de la muestra. 

VARIABLES  n Media Desviación típica Error típico media Mínimo Máximo 

Edad 98 23,8 6,2 0,6 13 42 

IMC 98 21,5  4,5 0,4 13,8 34,8 

Edad inicio problema 98 18 5,6 0,6 9 41 

Tiempo evolución consulta 98 5,8  5,3 0,5 0,2 26 

Número de ingresos 98 0,3  0,8 0,1 0 4 

DIAGNÓSTICO

29%

71%

AN

BN
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Uno de los marcadores que más información proporciona en las pacientes con TCA es el 

IMC. En nuestra muestra, la media se situaba en 21. Un análisis más detallado permitió 

comprobar que el 8% de las pacientes se encontraba en una situación de infrapeso, es decir, 

con un IMC inferior a 17; el 34% mostraba un peso más próximo a la normalidad (IMC: 17-

20). Sólo el 41% de ellas presentaban un IMC saludable (20-25). El 8% tenía sobrepeso 

(IMC comprendido entre 25-28), y el restante 9%, obesidad (IMC entre 29-35). En el 

siguiente gráfico aparecen representados estos porcentajes con mayor claridad. 

Profundizando en el aspecto del sobrepeso y dada su relación con el inicio de los TCA, hay 

que señalar que el 38% de las pacientes tenían antecedentes de sobrepeso, que el 26% de las 

mismas lo había presentado durante la infancia y el 38% en la adolescencia. Con respecto al 

peso, el 72% de las pacientes se mostraba en desacuerdo con el mismo y casi la totalidad de 

ellas estaba insatisfecha con su aspecto físico.  

IMC

8% 34% 41% 8% 9%

>17

17-20

20-25

25-28

29-35

 

 

Como se ha descrito en el apartado de material y método, la muestra del estudio estuvo 

constituida por pacientes que acudían a una unidad especializada en el tratamiento de los 

trastornos alimentarios, por lo que dispusimos de datos sobre la eficacia del mismo. Así, se 

encontró que el 29% de los participantes mostraron buena respuesta al tratamiento, el 51% 

una respuesta moderada y el 20% una mala respuesta a la intervención. Esto significa que en 

el 29% de la población se produjo una desaparición casi completa de los síntomas mientras 

que el 71% de las pacientes continuó mostrando algún rasgo del problema.  

 

Con respecto a las características conductuales típicas de la psicopatología de los TCA, hay 

que resaltar que el 62% de las pacientes habían presentado restricción alimentaria en algún 

momento del trastorno y que el 64% habían hecho dieta alguna vez. En este trabajo se 

entiende por restricción alimentaria todas aquellas conductas encaminadas a eliminar de la 

dieta el consumo de alimentos altamente calóricos o prohibibidos así como mostrar 

preferencia por el consumo de productos light o el rechazo selectivo algún grupo de 
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alimentos (hidratos de carbono). Por otra parte, hacer dieta se correspondería con el 

seguimiento de un régimen alimenticio diseñado para perder peso.  

 

Respecto a las conductas compensatorias, no era frecuente que las pacientes recurrieran al 

consumo de fármacos adelgazantes (17%) ni de diuréticos (26%), aunque la proporción de 

uso de laxantes era mayor (38%). Respecto al ejercicio físico, sólo el 39% lo practicaban de 

manera regular, la mayoría de ellas (55%), diariamente. Como ya se mencionó, se registraron 

datos sobre el consumo de sustancia. En muy pocos casos se admitió ser asiduo a estas 

prácticas. En nuestra muestra nadie reconoció haber consumido cocaína, anfetaminas, 

heroína o alucinógenos. Muy pocas tomaban estimulantes, y una pequeña proporción 

recurría al uso de cannabis y del alcohol de manera frecuente. La nicotina era la que 

mostraba mayor proporción de uso. 

 

Si nos centramos en los episodios de ingestas descontroladas, los datos demuestran que el 

80% de los pacientes las habían padecido en algún momento del trastorno. En concreto, en el 

32% de los casos ocurrían con una frecuencia de 2-3 por día. En el 24% sucedían 

diariamente. En el 15% se daban entre 2 y 3 veces por semana, mientras que en el 6%, sólo 

aparecían una vez por semana y en el 2% de los casos, una vez al mes. En cuanto a los 

vómitos autoinducidos, la mayoría (89%) había vomitado alguna vez. En el 3% de los casos 

ocurrían ocasionalmente. En el 1% una vez por semana. En el 32% entre 2 y 3 veces por 

semana. En el 24% lo hacían diariamente, mientras que en el 29% restante se producían entre 

2 y 3 veces al día. La representación gráfica de estos porcentajes figura a continuación: 
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En este estudio se partió de la división de la muestra en dos grupos y se analizaron los datos 

diferenciales que presentaron los pacientes. Como se describió en el apartado de análisis 

estadístico, el estudio I reproducía la división tradicional de los TCA en AN y BN. En el 

apartado de anexos se encuentran los estadísticos descriptivos de los cinco estudios. En el 

gráfico siguiente se representan los porcentajes de pacientes y la n de cada uno de los grupos 

de este estudio.  

 

Las variables demográficas (Tabla 27) revelaron que 

las pacientes con BN tenían más edad (p<0,001), 

mayor IMC cuando llegaban a consulta (p<0,001) y 

tardaban más en hacerlo (p<0,001) que las pacientes 

con AN. Estas últimas presentaban más ingresos 

hospitalarios (p<0,01). Ningún grupo difería en la 

edad de comienzo del problema. 

 

Tabla 27. Diferencias entre grupos en la variable “datos sociodemográficos”. 

DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS  GRUPOS 

Edad F(1, 96) = 10,19, p<0,001 BN > AN 

BMI actual F(1, 96) = 52,40, p<0,001 BN > AN 

Edad de inicio problema F(1, 96) = 0,13, p>0,05 No  diferencias entre grupos 

T. Evolución consulta F(1, 96) = 11,35, p<0,001 BN > AN 

Nº Ingresos F(1, 96) = 8,06, p<0,01 AN > BN 

 

Los datos de las escalas utilizadas para medir psicopatología alimentaria (Tabla 28) 

indicaron que los resultados fueron diferentes en función del grupo de pertenencia. En el 

caso del BITE, era la BN la que ostentaba las mayores puntuaciones (p<0,001 en todas sus 

escalas). El resultado del EAT-40 sólo fue superior en la AN (p<0,001). La insatisfacción 

corporal estaba presente en ambos grupos por igual, aunque eran las pacientes con AN las 

que pensaban que su peso era más alto.  

 

Tabla 28. Diferencias entre grupos en la variable “escalas clínicas” 

ESCALAS CLÍNICAS ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

EAT-40 F(1, 96) = 7,41, p<0,001 AN > BN 

BITE (total) F(1, 96) = 21,17, p<0,001 BN > AN 

BITE (síntomas) F(1, 96) = 34,40, p<0,001 BN > AN 

BITE (severidad) F(1, 96) = 14,59, p<0,001 BN > AN 

Insatisfacción corporal F(1, 96) = 3,14, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Idea sobre el peso F(1, 96) = 8,16, p<0,01 AN > BN 

DIAGNÓSTICO

71%

29%

AN

BN

n=70 

n=18 
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Respecto a las cogniciones de los pacientes con TCA, el EDI-2 (Tabla 29) permite un 

análisis detallado de las mismas. Las escalas que lograron diferenciar entre clases fueron la 

de bulimia (p<0,001), ineficacia personal (p<0,05), conciencia interoceptiva (p<0,001), 

ascetismo (p<0,05), impulsividad (p<0,05) y miedo a la madurez (p<0,001), todas ellas 

mayores en la BN excepto la última. La obsesión por la delgadez, la insatisfacción corporal, 

la desconfianza interpersonal y la inseguridad social fueron una constante en todas las 

participantes. Las puntuaciones en la escala de perfeccionismo no fueron mayores en el 

grupo de AN.  

 

Tabla 29. Diferencias entre grupos en la variable “EDI-2”. 

EDI-2 ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Obsesión por la delgadez F(1, 96) = 0,57, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Bulimia F(1, 96) = 31,83, p<0,001 BN > AN 

Insatisfacción corporal F(1, 96) = 0,10, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ineficacia F(1, 96) = 3,29, p<0,05 BN > AN 

Perfeccionismo F(1, 96) = 0,27, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Desconfianza interpersonal F(1, 96) = 0,17, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Conciencia interoceptiva F(1, 96) = 7,50, p<0,001 BN > AN 

Miedo a la madurez F(1, 96) = 3,92, p<0,001 AN > BN 

Ascetismo F(1, 96) = 3,47, p<0,05 BN > AN 

Impulsividad F(1,  96) = 5,61, p<0,05 BN > AN 

Inseguridad social F(1, 96) = 1,44, p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

La Tabla 30 ofrece los resultados de las conductas características de los TCA. En ella se 

puso de manifiesto que eran las pacientes con AN las que presentaban una alimentación más 

restrictiva (p<0,001) y un mayor seguimiento de dietas (p<0,001). En cambio, eran las que 

tenían BN las que con más frecuencia recurrían a los fármacos adelgazantes (p<0,01) y a los 

diuréticos (p<0,05). No hubo diferencias en el uso de laxantes ni en la práctica del ejercicio 

físico, pero sí que en la BN fueron superiores los atracones (p<0,001) y los vómitos 

(p<0,001), y ello, a pesar de que en la AN estaba comprendida la ANCP donde estas 

prácticas forman parte de la definición del cuadro.  

 

Cuando se analizó la frecuencia de estas conductas (Tabla 31), se pudo concluir que en la 

AN era habitual el seguimiento de dietas (p<0,001) y la práctica el ejercicio físico (p<0,05), 

mientras que en la BN se recurría con mayor asiduidad a los atracones (p<0,001), vómitos 

(p<0,001), uso de anorexígenos (p<0,05) y de diuréticos (p<0,05) para mantener el peso 

dentro de unos límites aceptables y compensar los excesos alimenticios.  
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Con respecto a otras variables importantes en la definición de los TCA (Tabla 30), no pudo 

decirse que existiera una respuesta diferente al tratamiento en función de la categoría 

diagnóstica de pertenencia, aunque en la BN la mejoría encontrada era mayor que en la AN. 

El sobrepeso en la adolescencia también era mayor en la BN (p<0,05), mientras que si éste 

se producía en la infancia, las diferencias desaparecían. Lo mismo le sucedía a la variable 

momento de aparición de la menarquia.  

 

Tabla 30. Diferencias entre grupos en la variable “síntomas conductuales” 

Síntomas conductuales 
AN 

n (%) 
BN 

n (%) 
χ² 

Significación 
Estadística 

Diferencias grupos 

Restricción 
alimentaria 

Si 28 (100%) 33 (47%) 
23,8 p<0,001 AN > BN 

No 0 37 (53%) 

Seguimiento 
dietas 

Si 28 (100%) 36 (51%) 
20,8 p<0,001 AN > BN 

No 0 34 (49%) 

Uso 
anorexígenos 

Si 0 17 (24%) 
8,2 p<0,01 BN >AN 

No 28 (100%) 53 (76%) 

Uso de 
diuréticos 

Si 3 (11%) 23 (33%) 
5 p<0,05 BN >AN 

No 25 (89%) 47 (67%) 

Uso de 
laxantes 

Si 10 (36%) 27 (39%) 
0 p>0,05 No diferencias 

No 18 (64%) 43 (61%) 

Ejercicio 
físico 

Si 14 (50%) 24 (34%) 
2,1 p>0,05 No diferencias 

No 14 (50%) 46 (66%) 

Atracones 
Si 8 (29%) 70 (100%) 

62,8 p<0,001 BN > AN 
No 20 (71%) 0 

Vómitos 
autoinducidos 

Si 17 (61%) 70 (100%) 

31 p<0,001 BN > AN No 11 (39%) 0 

Después 8 (29%) 22 (31%) 

Respuesta al 
tratamiento 

Buena 4 (14%) 24 (34%) 

4,4 p>0,05 No diferencias Moderada 16 (57%) 34 (49%) 

Mala 8 (29%) 12 (17%) 

Momento 
aparición 

menarquia 

Antes 0 2 (3%) 

0,6 p>0,05 No diferencias Igual 20 (71%) 46 (66 %) 

Después 8 (29%) 22 (31%) 

Sobrepeso 
infancia 

Si 4 (14%) 22 (31%) 
3 p>0,05 No diferencias 

No 24 (86%) 48 (69%) 

Sobrepeso 
adolescencia 

Si 5 (18%) 32 (46%) 
6,6 p<0,05 BN > AN 

No 23 (82%) 38 (54%) 
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Tabla 31. Diferencias entre grupos en la variable “frecuencia de síntomas conductuales”. 

Síntomas conductuales Estadísticos Diferencias grupos 

Frecuencia dietas F(1, 96)=28,96, p<0,001 AN > BN 

Frecuencia anorexígenos F(1, 96)=6,32, p<0,05 BN > AN 

Frecuencia uso diuréticos F(1, 96)=1,25, p<0,05 BN > AN 

Frecuencia uso laxantes F(1, 96)=0,41, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Frecuencia ejercicio físico F(1, 96)=5,04, p<0,05 AN > BN 

Frecuencia atracones F(1, 96)=202,54, p<0,001 BN > AN 

Frecuencia vómitos F(1, 96)=22,07, p<0,001 BN > AN 

 

La medida de las manifestaciones psicopatológicas generales (Tabla 32), sólo demostró que 

la escala de ansiedad era la que difería entre grupos (p<0,05), indicando que las pacientes 

con BN tenían mayores puntuaciones. No se encontraron divergencias en las escalas de 

obsesiones, somatizaciones ni de depresión. Tampoco en la de ansiedad fóbica ni en la de 

sensitividad interpersonal, lo que significaba que ambos grupos informaban del mismo grado 

de malestar en estas dimensiones.  

 

Tabla 32. Diferencias entre grupos en la variable “SCL-90-R”. 

SCL-90-R ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Somatizaciones F(1, 96) = 0,04,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Obsesiones F(1, 96) = 0,11,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ansiedad F(1, 96) = 3,23,  p<0,05 BN > AN 

Depresión F(1, 96) = 2,18,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Sensitividad interpersonal F(1, 96) = 0,41,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Hostilidad F(1, 96) = 1,18,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ansiedad fóbica F(1, 96) = 1,28,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ideación paranoide F(1, 96) = 0,00,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Psicoticismo F(1, 96) = 0,89,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Índice global de severidad F(1, 96) = 0,13,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

Una de las características tradicionalmente vinculadas con la BN ha sido la impulsividad. En 

nuestro trabajo se utilizaron los resultados del IBS y del TCI como medidas de esta 

dimensión. En la Tabla 33 se puede observar que el IBS falló en apreciar un comportamiento 

diferente en función del cuadro clínico. Sin embargo, la DIB-R, que ofrece puntuaciones en 

cuatro dominios donde es habitual encontrar estas manifestaciones, señaló que la BN se 

comportaba como un grupo muy diferente al de la AN, especialmente en las áreas 

relacionadas con la afectividad (p<0,05) y las relaciones interpersonales (p<0,05).  
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Tabla 33. Diferencias entre grupos en la variable “impulsividad”. 

IMPULSIVIDAD ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

IBS F(1, 96) = 1,34,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

 
 
 

DIB-R 

Afectividad F(1, 96) = 4,78,  p<0,05 BN > AN 

Cognición F(1, 96) = 0,11, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Impulsividad F(1, 96) = 1,16, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Relaciones interpersonales F(1, 96) = 3,00, p<0,05 BN > AN 

Puntuación total F(1, 96) = 1,88, p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

Ya se ha descrito la importancia que el ambiente familiar tiene sobre los TCA. Como se 

recordará, la FES estaba diseñada para la evaluación de esta influencia (Tabla 34). Tras ser 

analizada, los resultados revelaron que sólo las dimensiones de conflicto y control mostraban 

diferencias estadísticamente significativas, la primera siendo más alta en las pacientes con 

AN (p<0,05), y la segunda en BN (p<0,01).  

 

Tabla 34. Diferencias entre grupos en la variable “FES”. 

FES (Familiar Environment Scale) ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS  GRUPOS 

Cohesión F(1, 96) = 0,16, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Expresividad F(1, 96) = 0,04,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Conflicto F(1, 96) = 5,78,  p<0,05 AN > BN 

Autonomía F(1, 96) = 1,63,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Actuación F(1, 96) = 1,66,   p>0,05 No diferencias entre grupos 

Intelectual-cultural F(1, 96) = 1,28,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Social-recreativo F(1, 96) = 0,05,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Moralidad-religiosidad F(1, 96) = 0,36,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Organización F(1, 96) = 1,87,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Control F(1, 96) = 11,83, p<0,01 BN > AN 

 

Entre las medidas de personalidad utilizadas se encontraba el TCI (Tabla 35). Los datos 

señalaron que a la hora de discriminar entre grupos sólo la autodirectividad (p<0,01) era 

mayor en la AN, mientras que los factores de búsqueda de novedades (p<0,01) y de 

autotrascendencia (p<0,05) lo fueron en la BN.  

 

Siguiendo en este ámbito, el MCMI-II (Tabla 36) aportó otros datos. En este cuestionario la 

BN se comportó como un trastorno muy diferente a la AN en las escalas de histrionismo 

(p<0,05), personalidad antisocial (p<0,05) e hipomanía (p<0,001). Sólo la escala de 

compulsividad estableció diferencias estadísticamente significativas a favor de la AN 

(p<0,01). Otros factores que podrían haber marcado diferencias tales como el abuso de 
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alcohol, de drogas, de personalidad límite o de ansiedad, no lo hicieron. Tampoco lo hizo la 

escala de comportamiento autodestructivo, presente en ambos grupos en la misma medida.  

 

Tabla 35. Diferencias entre grupos en la variable “TCI”. 

TCI ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Búsqueda de novedades F(1, 96) = 9,01, p<0,01 BN > AN 

Evitación daño F(1, 96) = 0,70,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Dependencia de la recompensa F(1, 96) = 0,89,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Persistencia F(1, 96) = 0,74,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autodirectividad F(1, 96) = 10,65,  p<0,01 AN > BN 

Cooperación F(1, 96) = 1,00,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autotrascendencia F(1, 96) = 3,96, p<0,05 BN > AN 

 

 

Tabla 36. Diferencias entre grupos en la variable “MCMI-II”. 

MCMI-II ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Esquizoide F(1, 96) = 0,87, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Fóbica F(1, 96) = 0,22,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Dependiente F(1, 96) = 0,00,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Histrionismo F(1, 96) = 4,29,  p<0,05 BN > AN 

Narcisista F(1, 96) = 0,93,   p>0,05 No diferencias entre grupos 

Antisocial F(1, 96) = 2,72,  p<0,05 BN > AN 

Agresivo-sádico F(1, 96) = 1,24,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Compulsiva F(1, 96) = 13,73,  p<0,01 AN > BN 

Pasivo-agresivo F(1, 96) = 2,10,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autodestructivo F(1, 96) = 0,69,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Esquizotípica F(1, 96) = 0,59,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Límite F(1, 96) = 3,35,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Paranoide F(1, 96) = 0,22,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ansiedad F(1, 96) = 0,14,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Histeriforme F(1, 96) = 0,54,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Hipomanía F(1, 96) = 11,35, p<0,01 BN > AN 

Distimia F(1, 96) = 0,56,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Abuso de alcohol F(1, 96) = 0,23,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Abuso de drogas F(1, 96) = 1,18,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Pensamiento psicótico F(1, 96) = 0,08,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Depresión mayor F(1, 96) = 1,32,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Trastorno delirante F(1, 96) = 6,75,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

En cuanto a los datos biológicos (Tabla 37), es obligado señalar el hallazgo de puntuaciones 

mucho más altas en la AN en los hematíes (p<0,05), hematocrito (p<0,01) y hemoglobina 
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(p<0,001). Por otro lado, la BN ofreció cifras superiores en los parámetros analíticos de 

proteínas (p<0,001) y albúmina (p<0,01). Es también destacable que no hubiera diferencias 

en la prueba de supresión de la dexametasona.  

 

Tabla 37. Diferencias entre grupos en la variable “hemograma y bioquímica”. 

HEMOGRAMA  ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Hematíes F(1, 96) = 4,65,  p<0,05 AN > BN 

Hematocrito F(1, 96) = 7,31,  p<0,01 AN > BN 

Hemoglobina F(1, 96) = 14,82, p<0,001 AN > BN 

Plaquetas F(1, 96) = 1,056,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Leucocitos F(1, 96) = 1,52,   p>0,05 No diferencias entre grupos 

Linfocitos F(1, 96) = 1,95,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Monocitos F(1, 96) < 0,00,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Neutrófilos F(1, 96) = 1,56,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Eosinófilos F(1, 96) < 0,00,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Basófilos F(1, 96) = 0,09,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

% Masa ósea F(1, 96) = 0,41,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Proteínas F(1, 96) = 20,15, p<0,001 BN > AN 

Albúmina F(1, 96) = 8,44,  p<0,01 BN > AN 

Creatinina F(1, 96) = 0,07,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Cortisol basal F(1, 96) = 4,20,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

% Supresión cortisol F(1, 96) = 1,35,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

Respecto a los neurotransmisores (Tabla 38), aunque la mayoría fueron significativos, no 

todos pudieron establecer diferencias entre los grupos. La concentración de NA (p<0,001) y 

de su metabolito activo, el MHPG (p<0,05), fue superior en la BN, mientras que la de 5-HT 

lo fue en la AN (p<0,01).  

 

Tabla 38. Diferencias entre grupos en la variable “neurotransmisores”. 

NEUROTRANSMISORES ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Concentración adrenalina F(1, 96) = 0,03,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración noradrenalina F(1, 96) = 15,03, p<0,001 AN > BN 

Concentración MHPG F(1, 96) = 4,60, p<0,05 AN > BN 

Concentración serotonina F(1, 96) = 2,88, p<0,01 BN > AN 

Concentración ácido 5-hidroxiindolacetico F(1, 96) = 0,09,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración dopamina F(1, 96) = 0,72,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración ácido homovanílico F(1, 96) = 3,51,  p>0,05 No diferencias entre grupos 
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Los datos de inmunidad (Tabla 39) no ofrecieron información útil para el objetivo de este 

trabajo, puesto que aunque la mayoría de porcentajes de células CD y NK eran significativas, 

ninguna de ellas permitió discriminar entre grupos.  

 

Tabla 39. Diferencias entre grupos en la variable “inmunidad”. 

INMUNIDAD ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

% CD3 F(1, 96) = 1,33, p>0,05 No diferencias entre grupos 

% CD4 F(1, 96) = 0,04, p>0,05 No diferencias entre grupos 

% CD8 F(1, 96) = 0,44, p>0,05 No diferencias entre grupos 

% CD19 F(1, 96) = 0,18, p>0,05 No diferencias entre grupos 

% NK F(1, 96) = 0,97  p>0,05 No diferencias entre grupos 
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En este segundo trabajo se utilizó como modelo de clasificación el DSM-IV-TR, por lo que 

este estudio consta de tres grupos: ANR, ANCP y BN. La distribución de los pacientes se 

representa gráficamente a continuación. Se recordará que en el apartado de resultados se 

optó por denominar a la BNP como BN, y que los pacientes con BNNP no fueron incluidos, 

ya que se consideró que nosológicamente estaban más próximos al TA que a la BN.  

Distribución de los pacientes por grupos

BN

ANR

ANCP

 

 

En lo que respecta a las variables demográficas (Tabla 40), de nuevo eran las pacientes con 

BN las que tenían mayor IMC (p<0,001), mayor edad cuando llegaban a consulta (p<0,01) y 

las que tardaban más tiempo en hacerlo, más incluso que la ANR pero no que la ANCP 

(p<0,01). El número de ingresos fue superior en la ANCP (p<0,01), lo que permitía explicar 

que fuese la AN la que mostraba mayores puntuaciones en esta variable en el estudio I. La 

edad de inicio no mostró diferencias estadísticamente significativas entre los grupos. 

 

Tabla 40. Diferencias entre grupos en la variable “datos sociodemográficos”. 

DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS  GRUPOS 

Edad F(2, 95) = 5,23,  p<0,01 BN > ANR. 

IMC actual F(2, 95) = 26,75, p<0,001 BN > ANR, ANCP 

Edad inicio F(2, 95) = 0,07, p>0,05 No diferencias entre grupos 

T. Evolución consulta F(2, 95) = 5,84,  p<0,01 BN > ANR 

Nº Ingresos F(2, 95) = 6,13,  p<0,01 ANCP > BN 

 

Las escalas clínicas (Tabla 41) mostraron lo que cabría esperar. Así, las puntuaciones en el 

EAT-40 fueron mayores en la ANCP que en la BN (p<0,05), mientras que entre la ANR y la 

ANCP no hubo diferencias significativas. Por el contrario, el BITE fue consistente en sus 

hallazgos, indicando que tanto la BN como la ANCP constituían un grupo diferente al de la 

ANR en todas las escalas de la prueba (p<0,001). En cuanto a la insatisfacción con la imagen 

corporal no hubo diferencias. Sin embargo eran las pacientes con ANR las que más 

consideraban que su peso era demasiado alto. 

 

n= 70  
n= 13  

n= 18  
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Tabla 41. Diferencias entre grupos en la variable “escalas clínicas” 

ESCALAS CLÍNICAS ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS ENTRE GRUPOS 

EAT-40 F(2, 95) = 4,12, p<0,05 ANCP > BN 

BITE (total) F(2, 95) = 20,07, p<0,001 ANCP, BN > ANR 

BITE (síntomas) F(2, 95) = 29,70, p<0,001 ANCP, BN > ANR 

BITE (severidad) F(2, 95) = 10,32, p<0,001 BN > ANR 

Insatisfacción corporal F(2, 95) = 1,58, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Idea sobre el peso F(2, 95) = 6,50, p<0,01 ANR > BN 

 

Si nos centramos en el contenido de las cogniciones de los pacientes con TCA (Tabla 42), 

observaremos que fueron las escalas de bulimia, conciencia interoceptiva, impulsividad y 

miedo a la madurez las que mostraron diferencias estadísticamente significativas. Todas ellas 

fueron superiores en la BN (p<0,001; p<0,05; p<0,05 respectivamente), excepto la última, 

donde la mayor puntuación la obtuvo la ANCP (miedo a la madurez: p<0,05). Un análisis 

más detallado permitió advertir que las puntuaciones en la escala de bulimia e impulsividad 

fueron más altas en la BN que en ANCP lo que podría indicar que la BN es una categoría de 

mayor gravedad. De nuevo, la obsesión por la delgadez y la insatisfacción corporal no 

mostraron discrepancias entre grupos. Lo mismo sucedió con el perfeccionismo y el 

ascetismo.  

 

Tabla 42. Diferencias entre grupos en la variable “EDI-2” 

EDI-2 ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Obsesión por la delgadez F(2,95) = 0,92, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Bulimia F(2,95) = 20,97, p<0,001 BN > ANR, ANCP; ANCP > ANR 

Insatisfacción corporal F(2, 95) = 0,48,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ineficacia personal F(2, 95) = 2,36,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Perfeccionismo F(2, 95) = 0,16,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Desconfianza interpersonal F(2, 95) = 0,97,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Conciencia interoceptiva F(2, 95) = 3,81, p<0,05 BN > ANR 

Miedo a la madurez F(2, 95) = 2,19, p<0,05 ANCP > BN 

Ascetismo F(2, 95) = 1,75,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Impulsividad F(2, 95) = 2,97, p<0,05 BN > ANCP 

Inseguridad social F(2, 95) = 1,07,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

Las conductas alimentarias disfuncionales (Tabla 43) entre las que se encontraban la 

restricción alimentaria y el seguimiento de dietas fueron superiores en la ANR y en la ANCP 

(p<0,001; p<0,001 respectivamente). No obstante, existía un porcentaje bastante elevado de 

pacientes con BN que también recurrían a estos métodos (47% en el caso de la restricción y 

51% en el caso de las dietas) y al consumo de fármacos adelgazantes (76%; p<0,05). El uso 
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de diuréticos, aunque discriminó entre grupos en el estudio I, no lo hizo en este caso, así 

como tampoco lo hicieron el uso de laxantes o el ejercicio físico. En relación a las conductas 

purgativas, fueron la BN y la ANCP las que establecieron un patrón diferencial con la ANR, 

especialmente en lo que respecta a los vómitos autoinducidos (p<0,001) y a los atracones 

(p<0,001), estos últimos apareciendo en mayor medida en la BN.  

 

Tabla 43. Diferencias entre grupos en la variable “síntomas conductuales” 
Síntomas 

conductuales 
ANR 
n (%) 

ANCP 
n (%) 

BN 
n (%) χ² 

Significación 
Estadística 

Diferencias entre 
grupos 

Restricción 
alimentaria 

Si 13 (100%) 15 (100%) 33 (47%) 
98 p<0,001 ANR, ANCP > BN 

No 0 0 37 (53%) 

Seguimiento 
dietas 

Si 13 (100%) 28(100%) 36 (51%) 
23,7 p<0,001 ANR, ANCP > BN 

No 0 0 34 (49%) 

Uso 
anorexígenos 

Si 0 0 17 (24%) 
8 p<0,05 BN > ANR, ANCP 

No 13 (100%) 15 (100%) 53 (76%) 

Uso 
diuréticos 

Si 2 (15%) 1 (7%) 23 (33%) 
5,1 p>0,05 No diferencias 

No 11 (85%) 14 (93%) 47 (67%) 

Uso 
laxantes 

Si 5 (38%) 5 (33%) 27 (39%) 
0,2 p>0,05 No diferencias 

No 8 (62%) 10 (67%) 43 (61%) 

Ejercicio 
físico 

Si 7 (54%) 7 (47%) 24 (34%) 
2,2 p>0,05 No diferencias 

No 6 (46%) 8 (53%) 46 (66%) 

Atracones 
Si 2 (15%) 6 (40%) 70 (100%) 

63,8 p<0,001 
BN > ANR, ANCP 

ANCP > ANR No 11(85%) 9 (60%) 0 

Vómitos 
Si 2 (15%) 15 (100%) 70 (100%) 

52 p<0,001 BN, ANCP > ANR 
No 11(85%) 0 0 

 

Respuesta 

tratamiento 

Buena 2 (15%) 2 (13%) 24 (34%) 

15 p<0,001 
PEOR RESPUESTA EN 

ANCP Y BN 
Moderada 11 (85%) 5 (33%) 34 (49%) 

 Mala 0 8 (54%) 12 (17%) 

Momento 
aparición 

menarquia 

Antes 0 0 2 (3%) 

1 p>0,05 No diferencias Igual 9 (69%) 11 (73%) 46 (66 %) 

Después 4 (31%) 4 (27%) 22 (31%) 

Sobrepeso 
infancia 

Si 0 4 (27%) 22 (31%) 
3 p>0,05 No diferencias 

No 13 (100%) 11 (73%) 48 (69%) 

Sobrepeso 
adolescencia 

Si 0 5 (33%) 32 (46%) 
11,4 p<0,001 

BN > ANCP, ANR 
ANCP > ANR No 13 (100%) 10 (67%) 38 (54%) 

 

Otros marcadores de este trabajo indicaron que era la ANCP la que presentaba peor 

respuesta al tratamiento (p<0,001). En general, se observó que la mayoría de las pacientes 

con BN solían beneficiarse de las intervenciones terapéuticas. En las de ANR la mejoría era 

más moderada, y en el caso de la ANCP la evolución fue predominantemente tórpida en más 
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de la mitad de los casos. En cuanto al sobrepeso, de nuevo, presentarlo en la infancia no hizo 

que existiesen diferencias entre una categoría u otra, mientras que lo contrario sucedía si 

aparecía en la adolescencia. Es interesante destacar que en nuestra muestra, en ninguno de 

los casos de ANR hubo sobrepeso. Aunque en las pacientes con BN fue una situación muy 

frecuente, las que estaban diagnosticadas de ANCP se situaban en una posición intermedia, 

con un 33% de pacientes en esta condición.  

 

Respecto a la frecuencia de ocurrencia de las conductas alimenticias disfuncionales (Tabla 

44), es preciso señalar que tanto la ANR como la ANCP recurrían con gran asiduidad al 

seguimiento de  dietas (p<0,001) como forma de control del peso, mientras que las pacientes 

con BN mostraban predilección por el uso de fármacos adelgazantes (p<0,05) para conseguir 

el mismo objetivo. No hubo diferencias en el uso de laxantes, diuréticos o del ejercicio 

físico, mientras que como era de esperar, la frecuencia de vómitos (p <0,001) y atracones 

(p<0,001) fue inferior en la ANR. Estos últimos también fueron más frecuentes en la BN que 

en la ANCP. 

 

Tabla 44. Diferencias entre grupos en la variable “frecuencia de síntomas conductuales”. 
Síntomas conductuales Estadísticos Diferencias entre grupos 

Frecuencia de dietas F(2, 95) = 16,52, p<0,001 ANR, ANCP > BN 

Frecuencia anorexígenos F(2, 95) = 3,13, p<0,05 BN > ANR, ANCP 

Frecuencia de uso diuréticos F(2, 95) = 1,76, p>0,05 No diferencias 

Frecuencia de uso laxantes F(2, 95) = 0,92, p>0,05 No diferencias 

Frecuencia de ejercicio físico F(2, 95) = 2,53, p>0,05 No diferencias 

Frecuencia de atracones F(2, 95) = 115,06, p<0,001 BN, ANCP > ANR; BN > ANCP 

Frecuencia de vómitos F(2, 95) = 108,44, p<0,001 BN, ANCP > ANR 

 

La SCL-90-R (Tabla 45), en este estudio, demostró ser un instrumento que conformaba dos 

grupos bien diferenciados, ya que en la mayoría de las dimensiones, la ANR y la BN 

formaban parte del mismo conjunto y se separaban de la ANCP. Se pudo ver en la escala de 

obsesiones (p<0,01), ansiedad (p<0,01), hostilidad (p<0,01), ansiedad fóbica (p<0,01), 

psicoticismo (p<0,05) y en el índice de severidad global (p<0,001), donde además la ANR 

destacó sobre la BN. En la escala de paranoidismo (p<0,05), la puntuación de la ANR fue 

mayor que la de la ANCP. Además de en las anteriores, la ANR demostró más alteraciones 

de psicopatología comórbida en forma de somatizaciones (p<0,01) y de sentimientos de 

inferioridad (p<0,01). Quedó claro que al dividir los TCA en tres grupos, la ANCP era la que 

presentaba menor afectación psicopatológica.  

 

 



     Estudio II 

 

~ 172 ~ 

 

Tabla 45. Diferencias entre grupos en la variable “SCL-90-R” 
SCL-90-R ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS  GRUPOS 

Somatizaciones F(2, 95) = 5,58,  p<0,01 ANR > ANCP 

Obsesiones F(2, 95) = 6,78,  p<0,01 BN, ANR > ANCP 

Ansiedad F(2, 95) = 8,00,  p<0,01 BN, ANR > ANCP 

Depresión F(2, 95) = 3,15,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Sensitividad interpersonal F(2, 95) = 5,51,  p<0,01 ANR > BN, ANCP 

Hostilidad F(2, 95) = 6,25,  p<0,01 BN, ANR > ANCP 

Ansiedad fóbica F(2, 95) = 7,43,  p<0,01 BN, ANR > ANCP 

Paranoidismo F(2, 95) = 3,33,   p<0,05 ANR > ANCP 

Psicoticismo F(2, 95) = 4,11,  p<0,05 BN, ANR > ANCP 

Índice global de severidad F(2, 95) = 8,76, p<0,001 BN, ANR > ANCP;  ANR > BN 

 

La personalidad, medida con el TCI (Tabla 46), encontró que sólo dos factores permitían 

establecer diferencias significativas. En concreto, las puntuaciones en la escala de búsqueda 

de novedades fueron más elevadas en la BN que en la ANR (p<0,01), mientras que en 

autodirectividad los resultados se invirtieron y fue la ANR la que puntuó más alto (p<0,01).  

 

Tabla 46. Diferencias entre grupos en la variable “TCI” 

TCI ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Búsqueda de novedades F(2, 95) = 7,06, p<0,01 BN > ANR 

Evitación del daño F(2, 95) = 0,35, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Dependencia recompensa F(2, 95) = 0,44,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Persistencia F(2, 95) = 0,50,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autodirección F(2, 95) = 5,94, p<0,01 ANR > BN 

Cooperación F(2, 95) = 1,49,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autotrascendencia F(2, 95) = 2,59,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

Profundizando más en este aspecto, el MCMI-II (Tabla 47) mostró que las dimensiones que 

marcaron diferencias entre grupos fueron la de compulsividad, dependencia, histrionismo e 

hipomanía. Si se observa dicha tabla, se comprobará que fue la ANR la que presentaba unos 

rasgos de personalidad entre los que eran muy salientes las características obsesivo-

compulsivas (p<0,01). En la ANCP predominaban los rasgos dependientes (p<0,05), 

mientras que en la BN lo hicieron el histrionismo (p<0,05) y la hipomanía (p<0,001), esta 

última entendida no sólo como un estado de alegría superficial, sino también como una 

forma de ser en la que se orienta la conducta a metas poco realistas y en las que las 

relaciones interpersonales suelen ser muy inestables. No hubo diferencias en la escala de 

personalidad límite, autodestructiva, así como tampoco en las escalas que midieron ansiedad 

o depresión o conductas de riesgo como el abuso de alcohol y de drogas.  
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Tabla 47. Diferencias entre grupos en la variable “MCMI-II” 

MCMI-II ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Esquizoide F(2, 95) = 1,69,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Fóbica F(2, 95) = 0,19,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Dependiente F(2, 95) = 3,86, p<0,05 ANCP > ANR 

Histriónica F(2, 95) = 3,17, p<0,05 BN > ANR 

Narcisista F(2, 95) = 0,46,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Antisocial F(2, 95) = 2,44,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Agresivo-sádica F(2, 95) = 0,89,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Compulsiva F(2, 95) = 7,31, p<0,01 ANR > BN 

Pasivo-agresiva F(2, 95) = 1,52,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autodestructiva F(2, 95) = 0,39,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Esquizotípica F(2, 95) = 1,12,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Límite F(2, 95) = 1,88,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Paranoide F(2, 95) = 0,11,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ansiedad F(2, 95) = 0,38,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Histeriforme F(2, 95) = 1,63,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Hipomanía F(2, 95) = 8,32, p<0,001 BN > ANR 

Distimia F(2, 95) = 0,44,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Abuso de alcohol F(2, 95) = 2,34,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Abuso de drogas F(2, 95) = 2,04,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Pensamiento psicótico F(2, 95) = 2,30,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Depresión mayor F(2, 95) = 1,04, p >0,05 No diferencias entre grupos 

Trastorno delirante F(2, 95) = 4,32,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

 

En lo que respecta a la impulsividad (Tabla 48), de nuevo, el IBS no permitió establecer 

diferencias estadísticamente significativas entre los grupos. La DIB-R, por el contrario, 

mostró que la ANCP y la BN formaban un grupo muy distinto al de ANR en este sentido, 

puesto que las puntuaciones en los cuatro dominios de impulsividad que evaluaba la prueba 

fueron muy superiores en el primer conjunto.  

 

Tabla 48. Diferencias entre grupos en la variable “impulsividad”. 

IMPULSIVIDAD ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

IBS F(2, 95) = 1,59, p>0,05 No diferencias entre grupos 

 
 
 

DIB-R 

Afectividad F(2, 95) = 10,98,  p< 0,001 ANCP, BN  > ANR 

Cognición F(2, 95) = 2,28, p<0,05 ANCP, BN  > ANR 

Impulsividad F(2, 95) = 4,02, p<0,05 ANCP, BN  > ANR 

Relaciones interpersonales F(2, 95) = 2,35, p<0,05 ANCP, BN  > ANR 

Puntuación total F(2, 95) = 5,45, p<0,01 ANCP, BN  > ANR 
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Los datos biológicos (Tabla 49) señalaron que la ANCP presentaba resultados superiores a 

los de la BN en hematocrito (p<0,05) y hemoglobina (p<0,001). Si se recuerda que cuando 

se analizó este mismo factor en el estudio anterior, fue la AN la que ostentaba mayores 

puntuaciones, podría concluirse ahora que era la ANCP la responsable de esta diferencia. 

Igualmente, se volvieron a apreciar las similitudes entre los grupos de BN y ANCP en las 

medidas de porcentaje de masa ósea, proteínas y albúmina, en las que ambas fueron 

superiores a la ANR. La prueba de la dexametasona, indicadora de la manera en la que los 

individuos afrontan el estrés, no halló resultados diferentes en función del grupo de 

pertenencia.  

 

Tabla 49. Diferencias entre grupos en la variable “hemograma y bioquímica” 

HEMOGRAMA  ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Hematíes F(2, 95) = 2,31,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Hematocrito F(2, 95) = 4,28, p<0,05 ANCP > BN 

Hemoglobina F(2, 95) = 8,80, p<0,001 ANCP > BN 

Plaquetas F(2, 95) = 2,80,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Leucocitos F(2, 95) = 1,12,   p>0,05 No diferencias entre grupos 

Linfocitos F(2, 95) = 1,00,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Monocitos F(2, 95) = 0,25,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Neutrófilos F(2, 95) = 0,81,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Eosinófilos F(2, 95) = 0,10,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Basófilos F(2, 95)  = 0,05,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

% Masa ósea F(2, 95)  = 5,60,  p<0,01 BN, ANCP > ANR 

Proteínas F(2, 95)  = 21,87, p<0,001 BN, ANCP > ANR 

Albúmina F(2, 95) = 5,11,  p<0,01 BN > ANR 

Creatinina F(2, 95)  = 0,04,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Cortisol basal F(2, 95)  = 2,10,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

% Supresión cortisol F(2, 95)  = 2,82,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

 

Respecto a los neurotransmisores (Tabla 50), y al igual que en el estudio anterior, los que 

discriminaron entre categorías fueron la noradrelina y su metabolito activo, el MHPG, así 

como la serotonina. Salvo en el caso de la 5-HT, la ANCP mostró diferencias 

estadísticamente significativas con respecto a la BN y a la ANR en la concentración de NA 

(p<0,001) y MHPG (p<0,05). Por el contrario, la ANR y la BN fueron superiores a la ANCP 

en la concentración de 5-HT (p<0,001). Los datos de inmunidad tampoco pudieron revelar 

divergencias entre grupos.  
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Tabla 50. Diferencias entre grupos en la variable “neurotransmisores” 

NEUROTRANSMISORES ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Concentración adrenalina F(2, 95) = 2,19, p >0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración noradrenalina F(2, 95) = 9,99, p<0,001 ANCP > BN 

Concentración MHPG F(2, 95) = 3,64, p<0,05 ANCP > BN 

Concentración serotonina F(2, 95) = 9,81, p<0,001 BN, ANR > ANCP 

Concentración ácido 5-hidroxiindolacético F(2, 95) = 3,42, p >0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración dopamina F(2, 95) = 1,78, p >0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración ácido homovanílico F(2, 95) = 3,74, p >0,05 No diferencias entre grupos 
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Este grupo es, quizás, el más complejo de todos. En él se ha pretendido desgranar al máximo 

la categorización de los TCA. Gracias a la recogida de variables tales como “antecedentes de 

anorexia” y “tipo de anorexia”, se pudo realizar una recodificación de una de las variables 

independientes del estudio. De esta manera, se obtuvieron cinco categorías: ANR, ANCP, 

BNnoAN (BN sin antecedentes de AN), BN_ANR (BN con antecedentes de ANR) y 

BN_ANCP (BN con antecedentes de ANCP). Debido al elevado número de resultados se 

van a comentar sólo los más relevantes y de una forma sencilla para facilitar su comprensión.  

       

SUBTIPOS DIAGNÓSTICOS 

ANR 

ANCP

BNnoAN

BN_ANR

BN_ANCP

 

Las variables demográficas (Tabla 51) demostraron que el IMC fue superior en todas las 

condiciones de BN (p<0,001), es decir, tanto en las que existían antecedentes de AN como 

en las que no. Los mismos resultados se encontraron en la variable de tiempo de evolución 

hasta consulta (p<0,01). En cuanto al número de ingresos, era la ANCP la condición donde 

más se observaban. La edad de inicio del problema no aportó información discriminante. 

 

Tabla 51. Diferencias entre grupos en la variable “datos sociodemográficos”. 

DATOS DEMOGRÁFICOS ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS ENTRE GRUPOS 

Edad F(4, 93) = 4,57, p<0,01 BN_ANR > ANR, ANCP 

BMI actual F(4, 93) = 22,05, p<0,001 
BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP > ANR 

BNnoAN, BN_ANR > ANCP 

Edad inicio problema F(4, 93) = 0,56, p>0,05 No había diferencias entre grupos 

T. Evolución consulta F(4, 93) = 7,65, p<0,01 
BN_ANR, BN_ANCP > ANR 

BN_ANR > ANCP 

Nº Ingresos F(4, 93) = 3,18, p<0,05 ANCP > BNnoAN, BN_ANCP 

 

En las escalas clínicas (Tabla 52), la ANR demostró ser un grupo diferente a los demás, ya 

que tanto la ANCP como la BN con y sin antecedentes de AN presentaron puntuaciones muy 

elevadas en las tres escalas del BITE (puntuación total: p<0,001; escala de síntomas: 

p<0,001; escala de severidad: p<0,01). Además, la ANCP también puntuó mucho más alto 

que la ANR en el EAT-40 (p<0,001). En cuanto a la insatisfacción corporal, por primera vez 

se pudieron observar diferencias entre grupos, siendo la BN_ANR la que más insatisfecha se 

n= 19  n= 13  

n= 18  

n= 16  

n= 35  
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sentía con su figura (p<0,05). No obstante, era la ANR la que seguía pensando que su peso 

era demasiado alto (p<0,01).   

 

Tabla 52. Diferencias entre grupos en la variable “escalas clínicas”. 

ESCALAS CLÍNICAS ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS ENTRE GRUPOS 

EAT-40 F(4, 93) = 11,06, p<0,001 ANCP > BNnoAN 

BITE (total) F(4, 93) = 11,06, p<0,001 BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP, ANCP > ANR 

BITE (síntomas) F(4, 93) = 11,06, p<0,001 BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP, ANCP > ANR 

BITE (severidad) F(4, 93) = 5,13, p<0,01 BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP > ANR 

Insatisfacción corporal F(4, 93) = 2,15, p<0,05 BN_ANR > ANR, ANCP, BN_ANCP 

Idea sobre el peso F(4, 93) = 3,63, p<0,01 ANR > BNnoAN, BN_ANCP 

 

En el EDI-2 (Tabla 53), tanto la ARN como la ANCP obtuvieron puntuaciones mucho más 

bajas en la escala de bulimia que cualquiera de las formas de BN (p<0,001). Los resultados 

de la escala de insatisfacción fueron similares a los ya comentados, de modo que tanto la 

BNnoAN como la BN_ANR presentaron mayor distorsión de la imagen corporal (p<0,01). 

En lo que respecta al miedo a la madurez, era la ANCP la que destacaba (p<0,05), mientras 

que la impulsividad era mayor en la BN y sus formas que en la ANCP (p<0,05). Ningún 

grupo sobresalió en la escala de obsesión por la delgadez, perfeccionismo ni ascetismo. 

Todas  las pacientes tenían una mala imagen de sí mismas, como demostró la ausencia de 

diferencias en las escalas de ineficacia, desconfianza interpersonal e inseguridad social.  

 

Tabla 53. Diferencias entre grupos en la variable “EDI-2”. 

EDI-2 ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Obsesión por la delgadez F(4, 93) = 1,17, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Bulimia F(4, 93) = 11,06, p<0,001 
BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP > ANR 

BNnoAN, BN_ANR > ANCP 

Insatisfacción corporal F(4, 93) = 3,77, p<0,01 BNnoAN, BN_ANR > BN_ANCP 

Ineficacia personal  F(4, 93) = 2,49, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Perfeccionismo F(4, 93) = 2,16, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Desconfianza interpersonal F(4, 93) = 0,68,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Conciencia interoceptiva F(4, 93) = 2,15,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Miedo a la madurez F(4, 93) = 2,54, p<0,05 ANCP > BN_ANR 

Ascetismo F(4, 93) = 0,97,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Impulsividad F(4, 93) = 1,87, p<0,05 BNnoAN, BN_ANR > ANCP 

Inseguridad social F(4, 93) = 1,90,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

En cuanto a los síntomas conductuales (Tabla 54) y su frecuencia (Tabla 55), la restricción 

alimentaria mostró ser un fenómeno definitorio de los dos grupos de AN de nuestra muestra 

(p<0,001). Por el contrario, eran las pacientes con BN las que menos incurrían en esta 
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práctica, especialmente cuando no habían presentando antecedentes de AN. Esta cifra resultó 

aún menor en aquellas que sí los presentan. Y lo mismo sucedía con el seguimiento de 

dietas, cuyos resultados fueron muy marcados en el caso de la AN (p<0,001). 

  

Las conductas compensatorias purgativas y no purgativas resultaron mucho más frecuentes 

en cualquiera de las formas de la BN. En concreto, fueron los grupos de BNnoAN y 

BN_ANR los que mostraron diferencias estadísticamente significativas en el uso de 

fármacos adelgazantes (p<0,001) y de diuréticos (p<0,001). Ninguna de las pacientes con 

BN_ANCP, ANR o ANCP exhibieron conductas de este tipo. Como en estudios anteriores, 

ni el consumo de laxantes ni el ejercicio físico fue significativo. Todo parece indicar que 

estas prácticas eran igual de habituales en todos los grupos de la muestra. Las variables de 

vómitos autoinducidos y de atracones revelaron que las pacientes con ANR no recurrían a 

estas prácticas, mientras que el resto lo hacía de manera consistente y sistemática. Los datos 

también mostraron que en aquellos casos en los que se ha producido la transición diagnóstica 

(casos de bulimia con antecedentes de AN), ni la ANCP ni la ANR previa, previnieron del 

recurso a estos métodos, ya que casi todas ellas se purgaban y sufrían episodios de 

descontrol alimentario de la misma forma que el resto de pacientes.  

 

Respecto a la eficacia del tratamiento, fue la BNnoAN la que demostró beneficiarse más de 

la intervención terapéutica (p<0,001), siendo la ANCP la que se situaba en el extremo 

opuesto, con más de la mitad de los casos (53%) con una evolución desfavorable. Si 

profundizamos en el análisis de estos datos y leemos la Tabla 56 en horizontal, podemos 

observar cómo la respuesta favorable que se observaba en la BNnoAN va descendiendo en 

las categorías de BN_ANR y BN_ANCP y es particularmente baja en los dos grupos de AN. 

Y lo mismo ocurría cuando la respuesta era moderada. Lo anterior señala que la AN, tanto si 

evoluciona a BN como si no, tendría que hacernos pensar que nos encontramos ante una 

condición clínica con un curso crónico, y posiblemente, un mal pronóstico. 

 

Respecto al sobrepeso, hay que resaltar que no existió ninguna asociación estadísticamente 

significativa cuando éste se producía en la infancia, pero sí cuando se presentaba en la 

adolescencia (p<0,05). Ninguna de las pacientes con ANR y sólo una pequeña proporción de 

las de ANCP (33%) tuvieron sobrepeso en esta etapa del desarrollo. En el caso de la BN, 

incluida la que cuenta con antecedentes de AN, este aspecto era más frecuente. No obstante, 

poco más de la mitad de estas pacientes nunca habían pasado por esta condición. El 

momento de aparición de la menarquia tampoco discriminó entre grupos.  
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Tabla 54. Diferencias entre grupos en la variable “síntomas conductuales”. 
Síntomas 

conductuales 
ANR 
n (%) 

ANCP 
n (%) 

BNnoAN 
n (%) 

BN_ANR 
n (%) 

BN_ANCP 
n (%) 

χ² 
Significación 
Estadística 

Diferencias 
entre grupos 

Restricción 
alimentaria 

Si 
13 

(100%) 
15 

(100%) 
8 

(23%) 
14 

(88%) 
11 

(58%) 
47,4 p<0,001 

BNnoAN 
menor 

restricción No 0 0 
27 

(77%) 
2 

(12%) 
8 

(42%) 

Seguimiento 
dietas 

Si 
13 

(100%) 
28 

(100%) 
19 

(54%) 
8 

(50%) 
9 

(47%) 
24,2 p<0,001 

ANR y ANCP 
mayor 

seguimiento No 0 0 
16 

(46%) 
8 

(50%) 
10 

(53%) 

Uso 
anorexígenos 

Si 0 0 
11 

(31%) 
6 

(37%) 
0 
 

8 p<0,05 
BNnoAN, 
BN_ANR 

mayor uso No 
13 

(100%) 
15 

(100%) 
24 

(69%) 
10 

(63%) 
19 

(100%) 

Uso 
diuréticos 

Si 
2 

(15%) 
1 

(7%) 
10 

(29%) 
12 

(75%) 
1 

(5%) 
24,7 p<0,001 

BNnoAN, 
BN_ANR 

mayor uso No 
11 

(85%) 
14 

(93%) 
25 

(71%) 
4 

(25%) 
18 

(95%) 

Uso 
laxantes 

Si 
5 

(38%) 
5 

(33%) 
12 

(34%) 
10 

(63%) 
5 

(26%) 
5,3 p>0,05 No diferencias 

No 
8 

(62%) 
10 

(67%) 
23 

(66%) 
6 

(37%) 
14 

(74%) 

Ejercicio 
físico 

Si 
7 

(54%) 
7 

(47%) 
9 

(26%) 
8 

(50%) 
7 

(47%) 
5 p>0,05 No diferencias 

No 
6 

(46%) 
8 

(53%) 
26 

(74%) 
8 

(50%) 
12 

(10%) 

Atracones 

Si 
2 

(15%) 
6 

(40%) 
35 

(100%) 
16 

(100%) 
19 

(100%) 
63,8 p<0,001 

Mayor en 
todas 

categorías de 
BN 

No 
11 

(85%) 
9 

(60%) 
0 0 0 

Vómitos 
inducidos 

Si 
2 

(15%) 
15 

(100%) 
35 

(100%) 
16 

(100%) 
19 

(100%) 
58,8 p<0,001 

Mayor en 
todas 

categorías de 
BN 

No 
11 

(85%) 
0 0 0 0 

Respuesta 
tratamiento 

Buena 
2 

(15%) 
2 

(13%) 
13 

(37%) 
2 

(12%) 
9 

(47%) 

28,7 p<0,001 

Mejor 
respuesta en 

BNnoAN. Peor 
respuesta en 

ANCP 

Moderada 
11 

(85%) 
5 

(33%) 
20 

(57%) 
10 

(63%) 
4 

(21%) 

Mala 0 
8 

(54%) 
2 

(6%) 
4 

(25%) 
6 

(32%) 

Momento 
aparición 

menarquia 

Antes 0 0 0 0 
2 

(10%) 

13,2 p<0,05 No diferencias Igual 
9 

(69%) 
11 

(73%) 
27 

(77%) 
6 

(37%) 
13 

(69%) 

Después 
4 

(31%) 
4 

(27%) 
8 

(23%) 
10 

(63%) 
4 

(21%) 

Sobrepeso 
infancia 

Si 0 
4 

(27%) 
12 

(34%) 
6 

(37%) 
4 

(21%) 
7,8 p>0,05 No diferencias 

No 
13 

(100%) 
11 

(73%) 
23 

(66%) 
10 

(63%) 
15 

(79%) 

Sobrepeso 
adolescencia 

Si 0 
5 

(33%) 
16 

(46%) 
6 

(37%) 
10 

(53%) 
12,3 p<0,05 

No SBP en 
ANR y menos 

en ANCP No 
13 

(100%) 
10 

(67%) 
19 

(54%) 
10 

(63%) 
9 

(47%) 
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Tabla 55. Diferencias entre grupos en la variable “frecuencia de síntomas conductuales”. 
Síntomas conductuales Estadísticos Diferencias grupos 

Frecuencia dietas F(4, 93) = 9,58, p<0,001 
ANCP > BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP 

ANR > BN_ANCP 

Frecuencia anorexígenos F(4, 93) = 4,35, p<0,01 BN_ANR > ANR, ANCP, BN_ANCP 

Frecuencia uso diuréticos F(4, 93) = 3,36, p<0,05 BN_ANR > ANCP, BN_ANCP 

Frecuencia uso laxantes F(4, 93) = 1,51, p>0,05 No diferencias 

Frecuencia ejercicio físico F(4, 93) = 1,66, p>0,05 No diferencias 

Frecuencia atracones F(4, 93) = 56,71, p<0,001 
ANCP, BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP > ANR 

BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP > ANCP 

Frecuencia vómitos F(4, 93) = 62,29, p<0,001 
ANCP, BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP > ANR 

BN_ANCP > BNnoAN 

 

Si nos detenemos en las manifestaciones psicopatológicas generales (Tabla 56) y hacemos 

una lectura global de los resultados, podemos observar que fueron la ANR así como las dos 

formas de bulimia que tenían antecedentes de AN (aunque en mayor proporción la 

BN_ANR), las que presentaban mayor grado de alteraciones psicopatológicas, fueran éstas 

de la índole que fueran (desde somatizaciones hasta síntomas ansiosos-depresivos, pasando 

por etapas de marcada hostilidad que se acompañaban de sentimientos de ineficacia 

personal). Lo relevante de estos hallazgos es el carácter permanente que tienen estas 

alteraciones, ya que siendo más frecuentes en la ANR también lo eran en la BN_ANR. 

 

Tabla 56. Diferencias entre grupos en la variable “SCL-90-R”. 
SCL-90-R ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Somatizaciones F(4, 93) = 3,04, p<0,01 ANR > ANCP 

Obsesiones F(4, 93) = 5,33, p<0,01 ANR > BNnoAN, ANCP; BN_ANR > ANCP 

Ansiedad F(4, 93) = 5,33, p<0,01 ANR, BN_ANR, BN_ANCP > ANCP 

Depresión F(4, 93) = 3,60, p<0,01 BN_ANR > ANCP 

Sensitividad interpersonal F(4, 93) = 3,47, p<0,05 ANR > ANCP, BNnoAN 

Hostilidad F(4, 93) = 3,25, p<0,05 ANR > ANCP 

Ansiedad fóbica F(4, 93) = 5,71, p<0,001 BNnoAN, ANR, BN_ANCP > ANCP; ANR > BN_ANR 

Paranoidismo F(4, 93) = 3,42, p<0,05 ANR, BN_ANR > ANCP 

Psicoticismo F(4, 93) = 2,42, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Índice global de severidad F(4, 93) = 4,91, p<0,01 ANR, BN_ANR > ANCP 

 

Es conocido que la impulsividad ha sido una de las características que más se ha relacionado 

con determinados TCA. En nuestra muestra, y por primera vez, el IBS (Tabla 57), mostró 

que la BN_ANR presentaba diferencias estadísticamente significativas con la ANR y con la 

BNnoAN (p<0,01) en impulsividad. La razón por la que esta prueba no ha mostrado 

diferencias en ningún otro estudio puede tener que ver con que sea muy específica y, sólo 

cuando se ha realizado una división más concreta de las pacientes, estas diferencias se hayan 

podido detectar. El análisis de la DIB-R confirmó lo anterior puesto que fue la ANR la que 
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obtuvo las puntuaciones más bajas en todas sus escalas, excepto en la de relaciones 

interpersonales. Consistentemente, la ANCP, la BNnoAN, la BN_ANR y la BN_ANCP 

fueron las que mostraron las puntuaciones más elevadas (afectividad: p<0,01; cognición: 

p<0,05; impulsividad: p<0,05 y puntuación total: p<0,05).  

 

Tabla 57. Diferencias entre grupos en la variable “impulsividad”. 

IMPULSIVIDAD ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

IBS F(4, 93) = 3,70,  p<0,01 BN_ANR > ANR, BNnoAN 

 

DIB-R 

Afectividad F(4, 93) = 5,49,  p<0,01 ANCP, BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP > ANR 

Cognición F(4, 93) = 1,23, p<0,05 BNnoAN, BN_ANR > ANR 

Impulsividad F(4, 93) = 2,01, p<0,05 BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP, ANCP > ANR 

Relaciones  interpersonales F(4, 93) = 1,92, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Puntuación total F(4, 93) = 2,70, p<0,05 ANCP, BNnoAN > ANR 

 

Otro de los aspectos que ha sido tenido en cuenta en este trabajo han sido las relaciones 

familiares. En la Tabla 58 se puede observar que sólo las dimensiones de actuación y de 

control resultaron estadísticamente significativas. En el primer caso, todas las pacientes 

diagnosticadas de ANCP, tanto si habían evolucionado a BN como si no, presentaron 

puntuaciones muy elevadas en actuación. Estas mismas y las de BN_ANR fueron las que 

puntuaron más bajo en la dimensión de control.  

 

Tabla 58. Diferencias entre grupos en la variable “FES”. 

FES (Familiar Environment Scale) ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS  GRUPOS 

Cohesión F(4, 93) = 2,20, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Expresividad F(4, 93) = 1,22,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Conflicto F(4, 93) = 1,84,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autonomía F(4, 93) = 2,21,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Actuación F(4, 93) = 3,58, p<0,01 ANCP, BN_ANCP > BN_ANR 

Intelectual-cultural F(4, 93) = 1,37,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Social-recreativo F(4, 93) = 1,02,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Moral-religiosidad F(4, 93) = 2,40,   p>0,05 No diferencias entre grupos 

Organización F(4, 93) = 0,71,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Control F(4, 93) = 5,89,  p<0,001 BNnoAN > ANCP, BN_ANR; BN_ANCP > ANCP 

 

Con respecto a la personalidad, y a través de los resultados del TCI (Tabla 59), volvieron a 

aparecer como factores discriminantes la escala de búsqueda de novedades, superior en la 

BN con y sin antecedentes de AN (p<0,01), y la de autodirección, mayor en AN (p<0,05). 

De lo anterior sólo se puede concluir que los hallazgos en esta prueba se mantienen 

independientemente de la división de los TCA que se estudie.  
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Tabla 59. Diferencias entre grupos en la variable “TCI”. 

TCI ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Búsqueda de novedades F(4, 93) = 4,66, p<0,01 BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP > ANR 

Evitación del daño F(4, 93) = 0,32, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Dependencia recompensa F(4, 93) = 1,73,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Persistencia F(4, 93) = 0,72,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autodirección F(4, 93) = 3,04, p<0,05 ANR > BN_ANCP 

Cooperación F(4, 93) = 1,38,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autotrascendencia F(4, 93) = 1,49,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

Y lo mismo sucedió con el MCMI-II (Tabla 60), que advirtió que las escalas que 

discriminaban entre grupos eran las mismas de los trabajos anteriores. Así, los rasgos de 

personalidad dependientes caracterizaban a la ANCP (p<0,05), los obsesivo-compulsivos a 

la ANR, ANCP y a la BN con antecedentes de AN (p<0,001), y la hipomanía, a la BNnoAN 

(p<0,001). Otras escalas como las de abuso de sustancias o personalidad límite no 

establecieron diferencias.  

 

Tabla 60. Diferencias entre grupos en la variable “MCMI-II”. 

MCMI-II ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS  GRUPOS 

Esquizoide F(4, 93) = 1,07, p >0,05 No diferencias entre grupos 

Fóbica F(4, 93) = 0,23,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Dependiente F(4, 93) = 2,75, p<0,05 ANCP > ANR 

Histriónica F(4, 93) = 2,17,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Narcisista F(4, 93) = 0,63,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Antisocial F(4, 93) = 1,12,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Agresivo-sádica F(4, 93) = 1,69,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Compulsivo F(4, 93) = 7,73, p<0,001 
ANR, ANCP, BN_ANCP > BN_ANR 

BNnoAN > BN_ANR 

Pasivo-agresivo F(4, 93) = 0,82,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Autodestructivo F(4, 93) = 0,23,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Esquizotípica F(4, 93) = 1,09,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Límite F(4, 93) = 0,96,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Paranoide F(4, 93) = 1,88,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Ansiedad F(4, 93) = 0,40,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Histeriforme F(4, 93) = 0,92,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Hipomanía F(4, 93) = 6,00, p<0,001 BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP > ANR 

Distimia F(4, 93) = 0,84,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Abuso de alcohol F(4, 93) = 1,55,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Abuso de drogas F(4, 93) = 1,16,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Pensamiento psicótico F(4, 93) = 1,37,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Depresión mayor F(4, 93) = 1,14,  p >0,05 No diferencias entre grupos 

Trastorno delirante F(4, 93) = 3,08,  p >0,05 No diferencias entre grupos 
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Los parámetros biológicos, que podrían indicar el grado de afectación física de las pacientes 

(Tabla 61), señalaron que era la ANCP la que mostraba mayores puntuaciones en 

hemoglobina (p<0,01) y hematocrito (p<0,01), no existiendo diferencias en estas variables 

con la ANR. En cuanto a la serie blanca, los leucocitos, permitieron determinar que la BN 

sin antecedentes de AN era la que gozaba de mejor inmunidad (p <0,001), y en concreto, la 

BN_ANCP superaba a la BN_ANR en el porcentaje de células CD8 (p<0,05). Ni en la 

proporción de CD3, CD4 o NK se observaron diferencias estadísticamente significativas. 

Este fue el único estudio en el que aparecieron diferencias en estos marcadores. Suponemos 

que al no considerar, los trabajos previos, a la BN segregada de sus antecedentes de AN, las 

diferencias apenas fueron detectables en los análisis. En cuanto al porcentaje de masa ósea 

(p<0,01), proteínas (p<0,001) y albúmina (p<0,001), cualquiera de las formas de la BN 

puntuaba más alto en estos factores. Tampoco la prueba de la dexametasona resultó 

significativa. 

 

Tabla 61. Diferencias entre grupos en la variable “hemograma y bioquímica”. 

HEMOGRAMA ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS  GRUPOS 

Hematíes F(4, 93) = 2,55, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Hematocrito F(4, 93) = 3,63, p<0,01 ANCP > BN_ANCP 

Hemoglobina F(4, 93) = 5,13, p<0,01 ANCP > BNnoAN, BN_ANR, BN_ANCP 

Plaquetas F(4, 93) = 1,63,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Leucocitos F(4, 93) = 6,12,  p<0,001 BNnoAN > BN_ANR, BN_ANCP, ANR 

Linfocitos F(4, 93) = 1,27,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Monocitos F(4, 93) = 2,04,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Neutrófilos F(4, 93) = 1,24,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Eosinófilos F(4, 93) = 0,15,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Basófilos F(4, 93)  = 0,66,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

% Masa Ósea F(4, 93)  = 3,87, p<0,01 ANCP, BN_ANR > ANR 

Proteínas F(4, 93)  = 13,45, p<0,001 BNnoAN,  BN_ANR, BN_ANCP, ANCP > ANR 

Albúmina F(4, 93) = 6,72, p<0,001 BN_ANCP > BNnoAN, BN_ANR, ANR, ANCP 

Creatinina F(4, 93)  = 0,36,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Cortisol basal F(4, 93)  = 1,45,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

% Supresión cortisol F(4, 93)  = 1,47,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

% CD8 F(4, 93)  = 3,55,  p<0,05 BN_ANCP > BN_ANR 

 

Por último, los neurotransmisores (Tabla 62) revelaron que las concentraciones de 

adrenalina, noradrenalina y de su metabolito principal (MHPG) fueron superiores en la 

ANCP y en cualquiera de las formas en las que se presentaba la BN. En el caso de la 

serotonina sólo la BN con y sin antecedentes de AN fue superior a la ANCP. 
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Tabla 62. Diferencias entre grupos en la variable “neurotransmisores”. 

NEUROTRANSMISORES ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Concentración adrenalina F(4, 93) = 5,27, p<0,01 BNnoAN, BN_ANCP, ANCP > BN_ANR 

Concentración noradrenalina F(4, 93) = 5,05, p<0,01 ANCP > BNnoAN, BN_ANCP, BN_ANR, 

Concentración MHPG F(4, 93) = 2,46, p<0,05 ANCP > BNnoAN 

Concentración serotonina F(4, 93) = 4,98, p<0,01 BNnoAN, BN_ANR, ANR > ANCP 

Concentración 5-hidroxiindolacético F(4, 93) = 4,55, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración dopamina F(4, 93) = 1,64, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración ácido homovanílico F(4, 93) = 2,10, p>0,05 No diferencias entre grupos 
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Y SU COMBINACIÓN 
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En este trabajo se mantuvo la categoría de ANR y de BNnoAN, pero se unificó en un solo 

grupo a la ANCP y a la BN con antecedentes de AN. La creación de este conjunto respondió 

al interés por descubrir las diferencias que existían entre dos grupos sintomatológicamente  

más “puros” (sólo anorexia y sólo bulimia) de otro grupo en el que se habían dado 

simultáneamente síntomas de los dos trastornos principales: AN y BN. En el gráfico 

siguiente puede apreciarse la distribución de los pacientes en cada una de las categorías que 

se estudiaron. 

ANR BNnoAN ANCP_BNantecAN

 

 

En lo que respecta a las variables demográficas (Tabla 63), hay que destacar que era la ANR 

la que se presentaba a una menor edad (p<0,05), la que tenía menor IMC (p<0,01) y la que, 

junto con la BNnoAN, menos tardaba en llegar a consulta (p<0,01). Sin embargo, y al igual 

que en el caso de la ANCP y de la BN con antecedentes de AN, era una de las condiciones 

en las que se producían un mayor número de ingresos hospitalarios (p<0,05). De nuevo, la 

edad de inicio del problema no aportó diferencias estadísticamente significativas.  

 

Tabla 63. Diferencias entre grupos en la variable “datos sociodemográficos”. 

DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS ENTRE GRUPOS 

Edad F(2, 95) = 3,27, p<0,05 ANCP_BNantecAN > ANR 

BMI actual F(2, 95) = 33,15, p<0,01 
ANCP_BNantecAN, BN no AN > ANR 

BN no AN > ANCP_BNantecAN 

Edad inicio problema F(2, 95) = 1,02, p>0,05 No había diferencias entre grupos 

T. Evolución consulta F(2, 95) = 6,40, p<0,01 ANCP_BNantecAN > ANR, BNnoAN 

Nº Ingresos F(2, 95) = 1,04 , p<0,05 ANR, ANCP_BN antecAN > BNnoAN 

 

Las escalas usadas para medir los rasgos de TCA (Tabla 64) revelaron que las puntuaciones 

del BITE fueron superiores en cualquiera de los grupos que incorporaban síntomas bulímicos 

(p<0,001 en las tres escalas que incluye), y que la puntuación del grupo de ANCP y de BN 

con antecedentes de AN fue mayor en el EAT-40 que la de la BNnoAN. Entre la ANR y la 

ANCP no existieron diferencias en esta prueba. En cuanto a la idea sobre el peso, fue la 

ANR el grupo que más pensaba que éste era alto o muy alto (p<0,01). No obstante, todas las 

pacientes estaban igual de insatisfechas con su imagen corporal.   

n= 35  

n= 13  

n= 48  
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Tabla 64. Diferencias entre grupos en la variable “escalas clínicas”. 

ESCALAS CLÍNICAS ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS ENTRE GRUPOS 

EAT-40 F(2, 95) = 4,07, p<0,05 ANCP_BNantecAN > BNnoAN 

BITE (total) F(2, 95) = 18,82, p<0,001 ANCP_BNantecAN, BNnoAN > ANR 

BITE (síntomas) F(2, 95) = 25,48, p<0,001 ANCP_BNantecAN, BNnoAN > ANR 

BITE (severidad) F(2, 95) = 8,80, p<0,001 ANCP_BNantecAN, BNnoAN > ANR 

Insatisfacción corporal F(2, 95) = 1,83, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Idea sobre el peso F(2, 95) = 6,97, p<0,01 ANR > ANCP_BNantecAN, BNnoAN 

 

Los resultados del EDI-2 (Tabla 65) sólo mostraron diferencias significativas en la escala de 

bulimia (p<0,001), en concreto, a favor de los grupos donde estos síntomas eran 

característicos. También, en la de ineficacia personal, donde las pacientes con BNnoAN 

puntuaban más alto que el resto, especialmente que las de ANR (p<0,05). Aún cuando en 

este estudio se ha realizado una nueva categorización de los TCA, las pacientes de los 

distintos grupos seguían sin mostrar diferencias en el resto de dimensiones de la prueba, por 

lo que se podía admitir que todas ellas mantenían la convicción de querer estar delgadas, que 

se encontraban insatisfechas con su figura corporal y que tenían una autoestima muy baja. 

Tampoco las escalas de perfeccionismo o impulsividad permitieron descubrir diferencias 

entre las participantes. Todas mostraban miedo a la madurez, se sentían inseguras en las 

relaciones interpersonales y vivían la alimentación con cierto carácter de sacrificio, 

austeridad y como una forma de obtener control sobre las necesidades corporales. El 

recuerdo de la “anorexia santa” se nos hace más presente que nunca. 

 

Tabla 65. Diferencias entre grupos en la variable “EDI-2”. 

EDI-2 ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Obsesión por la delgadez F(2, 95) = 0,83, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Bulimia F(2, 95) = 16,58, p<0,001 ANCP_BNantecAN, BNnoAN > ANR 

Insatisfacción corporal F(2, 95) = 1,57,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ineficacia personal F(2, 95) = 3,68, p<0,05 BNnoAN > ANR 

Perfeccionismo F(2, 95) = 2,27,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Desconfianza interpersonal F(2, 95) = 1,30,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Conciencia interoceptiva F(2, 95) = 2,94,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Miedo a la madurez F(2, 95) = 0,22,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ascetismo F(2, 95) = 0,88,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Impulsividad F(2, 95) = 1,05,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Inseguridad social F(2, 95) = 1,15,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

Las alteraciones alimentarias (Tabla 67) y su frecuencia (Tabla 66), señalaron que la 

restricción era más frecuente en el grupo de ANR y mucho menos en el de BNnoAN 
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(p<0,001). Sin embargo, cuando se analizó la variable dieta, se observó que aunque en todos 

los grupos era habitual esta práctica, fueron la ANR y la ANCP_BNantecAN las que se 

diferenciaban significativamente de la BNnoAN. Estos resultados podrían ser explicados, 

porque tal y como puede verse en la Tabla 66, el 100% de las pacientes con ANR hacían 

dieta, pero también porque sólo el 36% de las pacientes del grupo mixto no las practicaban. 

El que la mayoría de las participantes tuvieran incorporada esta práctica dentro de su 

repertorio alimenticio es lo que hizo que no encontráramos diferencias en la frecuencia con 

la que se llevaba a cabo.  

 

Otras conductas como el uso de laxantes, de diuréticos, la práctica del ejercicio físico así 

como la frecuencia con la que se llevaban a cabo no permitieron establecer diferencias entre 

los grupos. Revisando los datos, se podría decir que existía una tendencia en las pacientes 

con BNnoAN a tomar fármacos adelgazantes (p<0,05) y que lo hacían con mucha más 

frecuencia que el resto (p<0,05). Respecto a las conductas purgativas, era la ANR la que 

presenta menor tasa de de atracones (p<0,001) y de vómitos (p<0,001).  

 

Respecto a la eficacia de la intervención terapéutica, los resultados de la misma fueron 

mejores en la ANR que en el resto de los grupos (p<0,001). Quizás el hallazgo más 

significativo fue que una parte importante de pacientes con ANCP_BNantecAN presentaban 

una mala respuesta al tratamiento, mucho peor que la observada en otros conjuntos. El 

sobrepeso, que no apareció en ningún caso de pacientes con ANR ni en la infancia ni en la 

adolescencia, sí que se observó en los otros dos grupos, pero con una tendencia en ambos 

conjuntos a presentarlo en la pubertad (p<0,001).  

 

 

Tabla 66. Diferencias entre grupos en la variable “frecuencia de síntomas conductuales”. 

Síntomas conductuales Estadísticos Diferencias entre grupos 

Frecuencia dietas F(2, 95) = 2,37, p>0,05 No diferencias 

Frecuencia anorexígenos F(2, 95) = 2,23, p<0,05 BNnoAN > ANR, ANCP_BNantecAN 

Frecuencia uso diuréticos F(2, 95) = 0,53, p>0,05 No diferencias 

Frecuencia uso laxantes F(2, 95) = 0,23, p>0,05 No diferencias 

Frecuencia atracones F(2, 95) = 38,39, p<0,001 BNnoAN, ANCP_BNantecAN > ANR 

Frecuencia vómitos F(2, 95) = 113,47, p<0,001 
BNnoAN, ANCP_BNantecAN > ANR 

ANCP_BNantecAN > BNnoAN 

Frecuencia ejercicio físico F(2, 95) = 2,18, p>0,05 No diferencias 
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Tabla 67. Diferencias entre grupos en la variable “síntomas conductuales”. 

 

Centrándonos ahora en la percepción de las pacientes tenían sobre su estado general (Tabla 

68), se encontró que era el grupo de ANR el que presentaba un perfil con mayor patología, es 

decir, que era el que con más frecuencia describía somatizaciones (p<0,05), obsesiones 

(p<0,05), problemas de baja autoestima (sensitividad interpersonal: p<0,05) y de ansiedad 

fóbica (p<0,05).  

 
 
 

Restricción 
alimentaria 

Si 
13 

(100%) 
40 

(80%) 
8 

(23%) 
38,6 p<0,001 ANR, ANCP_BNantecAN > BNnoAN 

No 0 
10 

(20%) 
27 

(77%) 

Seguimiento 
dietas 

Si 
13 

(100%) 
32 

(64%) 
19 

(54%) 
10,1 p<0,01 

ANR, ANCP_BNantecAN > BNnoAN 
ANR > ANCP_BNantecAN 

No 0 
18 

(36%) 
16 

(46%) 

Uso fármacos 
adelgazantes 

Si 0 
6 

(12%) 
11 

(31%) 
7,8 p<0,05 Mayor uso en BNnoAN 

No 
13 

(100%) 
44 

(88%) 
24 

(69%) 

Uso 
diuréticos 

Si 
2 

(15%) 
14 

(28%) 
10 

(29%) 
0,8 p>0,05 No diferencias 

No 
11 

(85%) 
36 

(72%) 
25 

(71%) 

Uso 
laxantes 

Si 
5 

(38%) 
20 

(40%) 
12 

(34%) 
0,3 p>0,05 No diferencias 

No 
8 

(62%) 
30 

(60%) 
23 

(66%) 

Ejercicio 
físico 

Si 
7 

(54%) 
22 

(44%) 
9 

(26%) 
4,3 p>0,05 No diferencias 

No 
6 

(46%) 
28 

(56%) 
26 

(74%) 

Atracones 

Si 
2 

(15%) 
41 

(82%) 
35 

(100%) 
37,1 p<0,001 

BNnoAN, ANCP_BNantecAN > ANR 
 

No 
11 

(85%) 
9 

(18%) 
0 

Vómitos 
autoinducidos 

Si 
2 

(15%) 
50 

(100%) 
35 

(100%) 
51,5 p<0,001 

BNnoAN, ANCP_BNantecAN > ANR 
 

No 
11 

(85%) 
0 0 

Respuesta 
tratamiento 

Buena 
2 

(15%) 
13 

(26%) 
13 

(37%) 

18,2 p<0,001 MEJOR RESPUESTA EN ANR Moderad 
11 

(85%) 
19 

(38%) 
20 

(57%) 

Mala 0 
18 

(36%) 
2 

(6%) 

Momento 
aparición 

menarquia 

Antes 0 
2 

(4%) 
0 

3,4 p>0,05 No diferencias Igual 
9 

(69%) 
30 

(60%) 
27 

(77%) 

Después 
4 

(31%) 
18 

(36%) 
8 

(23%) 

Sobrepeso 
infancia 

Si 0 
14 

(28%) 
12 

(34%) 
6,5 p<0,05 Menor SBP en la infancia en ANR 

No 
13 

(100%) 
36 

(72%) 
23 

(66%) 

Sobrepeso 
adolescencia 

Si 0 
21 

(42%) 
16 

(46%) 
10,8 p<0,001 

Menor SBP en la adolescencia en 
ANR 

No 
13 

(100%) 
29 

(58%) 
19 

(54%) 

Síntomas 
conductuales 

ARN 
n (%) 

BNnoAN 
n (%) 

ANCP_ 
BNantecAN 

n (%) 

χ² Significación  
Estadística  

Diferencias 
entre grupos  
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Tabla 68. Diferencias entre grupos en la variable “SCL-90-R”. 

SCL-90-R ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Somatizaciones F(2, 95) = 2,94, p<0,05 ANR > ANCP_BNantecAN, BNnoAN 

Obsesiones F(2, 95) = 3,88, p<0,05 ANR > BNnoAN 

Ansiedad F(2, 95) = 1,19, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Depresión F(2, 95) = 0,21,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Sensitividad interpersonal F(2, 95) = 4,72, p<0,05 ANR > ANCP_BNantecAN, BNnoAN 

Hostilidad F(2, 95) = 1,76,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ansiedad fóbica F(2, 95) = 4,84, p<0,05 ANR > ANCP_BNantecAN 

Paranoidismo F(2, 95) = 3,13,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Psicoticismo F(2, 95) = 1,11,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Índice global severidad  F(2, 95) = 4,25,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

En cuanto a las manifestaciones de impulsividad (Tabla 69), sólo la DIB-R fue la que mostró 

diferencias estadísticamente significativas en todas sus escalas, y siempre a favor de los 

grupos en los que existía sintomatología bulímica. Parece más que claro que, en lo que a 

impulsividad se refiere, la ANR se comporta como un grupo muy diferente al resto.  

 

Tabla 69. Diferencias entre grupos en la variable “impulsividad”. 

IMPULSIVIDAD ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

IBS F(2, 95) = 3,25, p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

DIB-R 

Afectividad F(2, 95) = 10,75,  p<0,001 BNnoAN, ANCP_BN antecAN > ANR 

Cognición F(2, 95) = 1,96, p<0,05 BNnoAN, ANCP_BN antecAN > ANR 

Impulsividad F(2, 95) = 3,72, p<0,05 BNnoAN, ANCP_BN antecAN > ANR 

Relaciones interpersonales F(2, 95) = 3,72, p<0,05 BNnoAN > ANR 

Puntuación total F(2, 95) = 5,18, p<0,01 BNnoAN, ANCP_BN antecAN > ANR 

 

Si continuamos con los rasgos de personalidad, el TCI (Tabla 70), de nuevo, sólo encontró 

que los factores de búsqueda de novedades (p<0,01) y de autodirección (p<0,05) eran los que 

discriminaban entre grupos, y ambos separaban a la ANR de los pacientes con ANCP y BN.  

 

Tabla 70. Diferencias entre grupos en la variable “TCI”. 

TCI ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Búsqueda de novedades F(2, 95) = 6,96, p<0,01 BNnoAN, ANCP_BNantecAN > ANR 

Evitación del daño F(2, 95) = 0,17, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Dependencia recompensa F(2, 95) = 2,87,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Persistencia F(2, 95) = 0,64,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autodirección F(2, 95) = 4,00, p<0,05 BNnoAN, ANCP_BNantecAN > ANR 

Cooperación F(2, 95) = 1,88,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autotrascendencia F(2, 95) = 2,20,  p>0,05 No diferencias entre grupos 
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Continuando con el tema anterior, pero teniendo en cuenta los datos ofrecidos por el MCMI-

II (Tabla 71), de nuevo fueron las escalas de personalidad dependiente, histriónica y la 

dimensión de hipomanía, las que consiguieron mostrar diferencias entre los grupos. En todas 

ellas, las puntaciones de la ANR fueron más bajas que en el resto de los conjuntos. Lo 

contario sucedía en el caso de los rasgos obsesivo-compulsivos, donde era la ANR la que 

ostentaba las mayores puntuaciones. Así como tampoco ocurría en estudios previos, ni las 

escalas de personalidad límite, ni la de consumo de alcohol o drogas marcaron tendencias en 

ningún sentido. Tampoco lo hicieron las que en el MCMI-II se han denominado síndromes 

clínicos, como la depresión mayor, el trastorno delirante o el pensamiento psicótico.  

 

Tabla 71. Diferencias entre grupos en la variable “MCMI-II”. 

MCMI-II ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS  GRUPOS 

Esquizoide F(2, 95) = 0,91, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Fóbica F(2, 95) = 0,35, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Dependiente F(2, 95) = 3,65, p<0,05 ANCP_BN antecAN > ANR 

Histriónica F(2, 95) = 3,06, p<0,05 ANCP_BN antecAN > ANR 

Narcisista F(2, 95) = 0,21, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Antisocial F(2, 95) = 2,18, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Agresivo-sádica F(2, 95) = 0,47, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Compulsivo F(2, 95) = 5,02, p<0,01 ANR > BNnoAN, ANCP_BN antecAN 

Pasivo-agresivo F(2, 95) = 1,40, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autodestructivo F(2, 95) = 0,28, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Esquizotípica F(2, 95) = 1,43, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Límite F(2, 95) = 1,39, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Paranoide F(2, 95) = 0,08, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ansiedad F(2, 95) = 0,54, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Histeriforme F(2, 95) = 1,67, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Hipomanía F(2, 95) = 7,65, p<0,01 BNnoAN,  ANCP_BN antecAN > ANR 

Distimia F(2, 95) = 0,62, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Abuso de alcohol F(2, 95) = 2,44, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Abuso de drogas F(2, 95) = 2,34, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Pensamiento psicótico F(2, 95) = 2,37, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Depresión mayor F(2, 95) = 1,13, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Trastorno delirante F(2, 95) = 4,22, p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

La importancia que el contexto tiene sobre la patología alimentaria ya ha sido puesta de 

manifiesto. En nuestra muestra sólo la dimensión de control de la FES resultó significativa 

(p<0,01) en la BNnoAN, lo que indicaba el control que sobre ellos ha ejercido su familia.  
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En cuanto a los datos biológicos (Tabla 72), sólo los leucocitos, el porcentaje de masa ósea, 

las proteínas y la albúmina resultaron significativos. En general, el patrón era consistente con 

lo encontrado en los estudios previos, ya que seguía siendo la ANR la que obtenía las 

puntuaciones más bajas. Sin embargo, al dividir los pacientes de la manera en la que se ha 

hecho en este trabajo, los elementos de la serie roja como los hematíes o el hematocrito, que 

solían discriminar entre grupos a favor de la ANCP, ahora no lo hacían.  

 

Tabla 72. Diferencias entre grupos en la variable “hemograma y bioquímica”. 

HEMOGRAMA ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS  GRUPOS 

Hematíes F(2, 95) = 1,35, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Hematocrito F(2, 95) = 0,51, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Hemoglobina F(2, 95) = 0,58, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Plaquetas F(2, 95) = 2,72, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Leucocitos F(2, 95) = 11,26,  p<0,001 BNnoAN > ANR,  ANCP_BNantecAN 

Linfocitos F(2, 95) = 1,58, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Monocitos F(2, 95) = 2,94, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Neutrófilos F(2, 95) = 2,04, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Eosinófilos F(2, 95) = 0,06, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Basófilos F(2, 95)  = 0,51, p>0,05 No diferencias entre grupos 

% Masa ósea F(2, 95)  = 5,42, p<0,01 ANCP_BNantecAN > ANR 

Proteínas F(2, 95)  = 22,58, p<0,001 BNnoAN, ANCP_BNantecAN > ANR 

Albúmina F(2, 95) = 4,15, p<0,05 ANCP_BNantecAN > ANR 

Creatinina F(2, 95)  = 0,00, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Cortisol basal F(2, 95)  = 1,38, p>0,05 No diferencias entre grupos 

% Supresión cortisol F(2, 95)  = 1,31, p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

Por último, y en cuanto a los neurotransmisores (Tabla 73), sólo la concentración de 5-HT 

resultó significativa en el caso de la ANR (p<0,05). Como viene siendo una constante, 

tampoco se observó que la respuesta de inmunidad sirviera para diferenciar entre grupos, 

porque aún cuando la mayoría de las variables eran significativas, a la hora de separar en 

grupos, las diferencias eran tan pequeñas que no resultaban significativas.  

 

Tabla 73. Diferencias entre grupos en la variable “neurotransmisores”. 

NEUROTRANSMISORES ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS  GRUPOS 

Concentración adrenalina F(2, 95) = 0,82, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración noradrenalina F(2, 95) = 1,20, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración MHPG F(2, 95) = 1,39, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración serotonina F(2, 95) = 4,00, p<0,05 ANR > ANCP_BNantecAN 

Concentración ácido 5-hidroxiindolacético F(2, 95) = 1,76, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración dopamina F(2, 95) = 0,47, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración ácido homovanílico F(2, 95) = 0,42, p>0,05 No diferencias entre grupos 
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En este último estudio se volvió a hacer una división en dos grupos, esta vez, para poner a 

prueba la hipótesis del continuum. Por un lado se analizó la ANR y, por el otro, y de manera 

conjunta, la ANCP y BN (ANCP-BN). La representación gráfica del número de pacientes de 

cada grupo figura a continuación.  

ANR

ANCP-BN

 

En lo que respecta a las variables demográficas (Tabla 74), los resultados demostraron que 

fueron las pacientes del grupo de ANCP-BN las que tenían mayor edad (p<0,05), mayor 

IMC (p<0,001) y las que tardaban más tiempo en llegar a consulta. Al contrario de lo que 

sucedía en estudios anteriores, desaparecían las diferencias que se habían observado en el 

número de ingresos. Al estar la ANCP comprendida dentro de la BN, las técnicas estadísticas 

empleadas no lograron captar diferencias entre los grupos. La edad de inicio del problema no 

resultó significativa en ningún caso. 

 

Tabla 74. Diferencias entre grupos en la variable “datos sociodemográficos”. 
DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS ENTRE GRUPOS 

Edad F(1, 96) = 5,67, p<0,05 ANCP-BN > ANR 

BMI actual F(1, 96) = 22,29, p<0,001 ANCP-BN > ANR 

Edad inicio problema F(1, 96) = 0,06, p>0,05 No diferencias entre grupos 

T. Evolución consulta F(1, 96) = 6,40, p<0,05 ANCP-BN > ANR 

Nº Ingresos F(1, 96) = 0,04, p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

 

Las escalas clínicas (Tabla 75) revelaron que sólo el BITE era capaz de mostrar diferencias 

estadísticamente significativas en el grupo de ANCP-BN, ya que sus puntuaciones fueron 

mucho más altas que las de la ANR (p<0,001 en todas las escalas), lo que señalaba la 

similitud entre ambas categorías. El EAT-40, en este estudio, dejó de ser discriminante, ya 

que al estar la ANCP comprendida en la BN, las puntuaciones en ambos grupos se igualaban. 

Al igual que en los trabajos previos, la insatisfacción corporal fue un factor común que 

compartían todas las pacientes, aunque eran las que se incluían dentro de la ANR las que 

pensaban que su peso era más alto (p<0,01). 

 

n= 85  

n= 13 
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Tabla 75. Diferencias entre grupos en la variable “escalas clínicas”. 

ESCALAS CLÍNICAS ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

EAT-40 F(1, 96)=0,87, p>0,05 No diferencias entre grupos 

BITE (total) F(1, 96)=37,68, p<0,001 ANCP-BN > ANR 

BITE (síntomas) F(1, 96)=51,49, p<0,001 ANCP-BN > ANR 

BITE (severidad) F(1, 96)=17,65, p<0,001 ANCP-BN > ANR 

Insatisfacción corporal F(1, 96)=1,56, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Idea sobre el peso F (1, 96)= 12,08, p<0,01 ANR > ANCP-BN 

 

En el EDI-2 (Tabla 76) sólo la escala de bulimia y de ineficacia personal mostraron una 

tendencia de respuesta diferente para el grupo de ANCP-BN (p<0,001 y p<0,05 

respectivamente). La obsesión por la delgadez y la insatisfacción corporal siguieron siendo 

una constante en todos los grupos, independientemente de su categorización. Lo mismo 

ocurrió con el perfeccionismo, la desconfianza interpersonal, el miedo a la madurez, la 

impulsividad y el ascetismo.  

 

Tabla 76. Diferencias entre grupos en la variable “EDI-2”. 

EDI-2 ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Obsesión por la delgadez F(1, 96) = 0,17, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Bulimia F(1, 96) = 31,42, p<0,001 ANCP-BN > ANR 

Insatisfacción corporal F(1, 96) = 0,86 p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ineficacia personal F(1, 96) = 4,27, p<0,05 ANCP-BN > ANR 

Perfeccionismo F(1, 96) = 0,02, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Desconfianza interpersonal F(1, 96) = 1,71, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Conciencia interoceptiva F(1, 96) = 4,03, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Miedo a la madurez F(1, 96) = 0,44, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ascetismo F(1, 96) = 1,77, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Impulsividad F(1, 96) = 0,93, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Inseguridad social F(1, 96) = 0,00, p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

En cuanto a los síntomas conductuales (Tabla 77), debemos señalar que existieron 

diferencias estadísticamente significativas a favor de la ANR en lo que respecta a la 

restricción alimentaria (p<0,001) y al seguimiento de dietas (p<0,001), y ello, a pesar de que 

el grupo de ANCP-BN también recurría a estas prácticas en una proporción importante (57 y 

60% respectivamente). En este estudio, ni el uso de laxantes o de diuréticos, ni la práctica del 

ejercicio físico marcaron tendencias en ningún sentido. Los atracones y los vómitos  

permanecieron, al igual que en los estudios previos, como dos variables que de manera 

consistente y sistemática discriminaban entre grupos (p<0,001), siendo más frecuentes en el 

conjunto de ANCP y BN.  
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Tabla 77. Diferencias entre grupos en la variable “síntomas conductuales”. 

 

Información sobre el curso y evolución de la enfermedad fue la que ofreció la variable de 

respuesta al tratamiento. Casi la totalidad de las pacientes con ANR presentó una respuesta 

Síntomas 
conductuales 

ANR 
n (%) 

ANCP-BN 
n (%) 

χ² 
Significación 
Estadística 

Diferencias entre 
grupos 

Restricción 
alimentaria 

Si 
13 

(100%) 
48 

(57%) 
9,1 p<0,001 ANR > ANCP-BN 

No 0 
37 

(43%) 

Seguimiento 
dietas 

Si 
13 

(100%) 
51 

(60%) 
8 p<0,001 ANR > ANCP-BN 

No 0 
34 

(40%) 

Uso fármacos 
adelgazantes 

Si 0 
17 

(20%) 
3,1 p>0,05 No diferencias 

No 
13 

(100%) 
68 

(80%) 

Uso de 
diuréticos 

Si 
2 

(15%) 
24 

(28%) 
0,9 p>0,05 No diferencias 

No 
11 

(85%) 
61 

(72%) 

Uso de 
laxantes 

Si 
5 

(39%) 
32 

(38%) 
0 p>0,05 No diferencias 

No 
8 

(61%) 
53 

(62%) 

Ejercicio 
físico 

Si 
7 

(54%) 
31 

(36%) 
1,4 p>0,05 No diferencias 

No 
6 

(46%) 
54 

(64%) 

Atracones 

Si 
2 

(15%) 
76 

(89%) 
38 p<0,001 ANCP-BN > ANR 

No 
11 

(85%) 
9 

(11%) 

Vómitos 
autoinducidos 

Si 
2 

(61%) 
85 

(100%) 
81 p<0,001 ANCP-BN > ANR 

No 
11 

(39%) 
0 

Respuesta al 
tratamiento 

Buena 
2 

(8%) 
26 

(31%) 

6,9 p<0,05 
Mejor respuesta 

en ANCP-BN 
Moderada 

11 
(84%) 

39 
(46%) 

Mala 
2 

(8%) 
20 

(23%) 

Momento 
aparición 

menarquia 

Antes 
0 
 

2 
(2%) 

0,2 p>0,05 No diferencias Igual 
9 

(69%) 
57 

(67%) 

Después 
4 

(31%) 
26 

(31%) 

Sobrepeso 
infancia 

Si 0 
26 

(31%) 
5,4 p<0,05 ANCP-BN > ANR 

No 
13 

(100%) 
59 

(69%) 

Sobrepeso 
adolescencia 

Si 0 
37 

(43%) 
9,1 p<0,001 ANCP-BN > ANR 

No 
13 

(100%) 
48 

(57%) 
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moderada a la intervención psicoterapéutica, mientras que la mayoría de las del grupo de 

ANCP-BN se distribuyeron entre las categorías de buena y moderada, por lo que su 

evolución global fue mucho mejor (p<0,05). En relación con el sobrepeso, las diferencias 

entre los grupos fueron muy marcadas ya que esta condición no apareció en ningún caso en 

la ANR. En el conjunto compuesto por la ANCP y la BN se encontró que alrededor del 50% 

de los casos presentó sobrepeso en a lo largo de su vida, y que esas diferencias eran 

significativas (p<0,05: sobrepeso en la infancia; p<0,001: sobrepeso en la adolescencia). La 

edad de la menarquia, de nuevo, no sirvió para discriminar entre grupos.  

 

Volviendo de nuevo a las alteraciones alimenticias de los TCA, pero centrándonos en los 

datos de frecuencia de estas conductas (Tabla 78), se encontró que en casi ninguna de las 

categorías se pudieron detectar diferencias estadísticamente significativas. Ni en la 

frecuencia de dietas, que había sido una variable clave en este sentido, aparecieron datos 

diferenciales. La razón que explicaría este hecho radicaría en la división de pacientes que se 

ha realizado en este estudio. Al unir dentro del mismo conjunto a la ANCP y a la BN, las 

diferencias no podrían existir puesto que la ANCP compensaría los datos de la BN.  

 

Donde no hubo cambios fue en la frecuencia de atracones y de vómitos. Al no formar parte 

estas conductas de la definición de la ANR y sí de la ANCP y de la BN, las diferencias 

fueron evidentes. Lo que parece quedar claro al hacer esta división en dos grupos, es que  

parte de las características que habían definido a los TCA se difuminaban. Esto podría dar 

lugar a plantearse si realmente las variables que prevalecen podrían ser consideradas como la 

psicopatología nuclear del trastorno. 

 

Tabla 78. Diferencias entre grupos en la variable “frecuencia de síntomas conductuales”. 

 

El análisis de la SCL-90-R (Tabla 79) ofreció una visión de la ANR como una forma de 

diagnóstico en el que existían más manifestaciones de psicopatología general que en el resto 

de los grupos. Las pacientes de este conjunto presentaban más somatizaciones (p<0,05), 

Síntomas conductuales Estadísticos Diferencias entre grupos 

Frecuencia dietas F(1, 96) = 2,86, p>0,05 No diferencias 

Frecuencia anorexígenos F(1, 96) = 2,32, p>0,05 No diferencias 

Frecuencia uso diuréticos F(1, 96) = 0,23, p>0,05 No diferencias 

Frecuencia uso laxantes F(1, 96) = 0,29, p>0,05 No diferencias 

Frecuencia atracones F(1, 96) = 68,03, p<0,001 ANCP-BN > ANR 

Frecuencia vómitos F(1, 96) = 208,92, p<0,001 ANCP-BN > ANR 

Frecuencia ejercicio físico F(1, 96) = 1,32, p>0,05 No diferencias 
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obsesiones (p<0,05), malestar general (p<0,001), mayor puntuación en sensitividad 

interpersonal (p<0,001) y paranoidismo (p<0,05). El grupo de ANCP-BN no mostró 

puntuaciones lo suficientemente altas en ninguna de las escalas como para que pudieran 

prevalecer sobre las de la ANR. Otras dimensiones como el perfeccionismo, la ansiedad o la 

depresión estaban presentes en todas las participantes por igual. 

 

Tabla 79. Diferencias entre grupos en la variable “SCL-90-R”. 

SCL-90-R ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Somatizaciones F(1, 96) = 5,94, p<0,05 ANR > ANCP-BN 

Obsesiones F(1, 96) = 6,87, p<0,05 ANR > ANCP-BN 

Ansiedad F(1, 96) = 2,23, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Depresión F(1, 96) = 0,41, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Sensitividad interpersonal F(1, 96) = 8,71, p<0,001 ANR > ANCP-BN 

Hostilidad F(1, 96) = 3,42, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ansiedad fóbica F(1, 96) = 4,15, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Paranoidismo F(1, 96) = 4,30, p<0,05 ANR > ANCP-BN 

Psicoticismo F(1, 96) = 2,19, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Índice global de severidad  F(1, 96) = 8,54, p<0,001 ANR > ANCP-BN 

 

Como en los casos anteriores, el IBS (Tabla 80), continuó sin detectar ningún hallazgo 

importante. En este punto del trabajo habría que plantearse si es un instrumento válido, 

especialmente, porque la DIB-R sí que lograba encontrar las diferencias que cabría esperar, 

esto es, que la ANCP-BN mostraba puntuaciones muy elevadas en casi todas sus escalas.  

 

Tabla 80. Diferencias entre grupos en la variable “impulsividad”. 

IMPULSIVIDAD ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

IBS F(1, 96) = 3,19, p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

DIB-R 

Afectividad F(1, 96) = 21,66,  p<0,001 ANCP-BN > ANR 

Cognición F(1, 96) = 3,48, p<0,05 ANCP-BN > ANR 

Impulsividad F(1, 96) = 7,52, p<0,01 ANCP-BN > ANR 

Relaciones interpersonales F(1, 96) = 4,39, p<0,05 ANCP-BN > ANR 

Puntuación total F(1, 96) = 10,43, p<0,01 ANCP-BN > ANR 

 

En relación a la dimensión familiar, no se pudieron encontrar diferencias significativas en 

ninguna de sus escalas. Como sucedía en el caso de las frecuencias conductuales, al realizar 

esta división en dos grupos los hallazgos de los estudios previos desaparecían.   

 

En lo que se refiere a las características de personalidad (Tabla 81), los resultados fueron 

consistentes con los encontrados en trabajos anteriores. Las pacientes del grupo ANCP-BN 

puntuaron significativamente más alto en dependencia (p<0,05), histrionismo (p<0,05), 
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personalidad antisocial (p<0,05), hipomanía (p<0,01) y tenían más conductas de abuso de 

sustancias (p<0,05), mientras que las pacientes con ANR se caracterizaban por presentar más 

alteraciones del espectro obsesivo-compulsivo (p<0,001). Las escalas de personalidad 

patológica (esquizotípica, límite y paranoide) no mostraron diferencias entre grupos, así 

como tampoco la mayoría de los síndromes clínicos de gravedad moderada (ansiedad, 

histeriforme, distima y abuso de alcohol) o severa (pensamiento psicótico, depresión mayor 

y trastorno delirante).  

 

Tabla 81. Diferencias entre grupos en la variable “MCMI-II”. 

MCMI-II ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Esquizoide F(1, 96) = 0,42, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Fóbica F(1, 96) = 037, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Dependiente F(1, 96) = 4,40, p<0,05 ANCP-BN > ANR 

Histriónica F(1, 96) = 5,78, p<0,05 ANCP-BN > ANR 

Narcisista F(1, 96) = 0,39,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Antisocial F(1, 96) = 4,28, p<0,05 ANCP-BN > ANR 

Agresivo-sádica F(1, 96) = 0,01, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Compulsiva F(1, 96) = 8,82, p<0,001 ANR > ANCP-BN 

Pasivo-agresivo F(1, 96) = 2,76, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autodestructivo F(1, 96) = 0,57, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Esquizotípica F(1, 96) = 0,28, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Límite F(1, 96) = 2,70, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Paranoide F(1, 96) = 0,15, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Ansiedad F(1, 96) = 0,73, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Histeriforme F(1, 96) = 3,09, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Hipomanía F(1, 96) = 14,72, p<0,01 ANCP-BN > ANR 

Distimia F(1, 96) = 0,84, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Abuso de alcohol F(1, 96) = 1,80, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Abuso de drogas F(1, 96) = 4,09, p<0,05 ANCP-BN > ANR 

Pensamiento psicótico F(1, 96) = 3,41, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Depresión mayor F(1, 96) = 1,97, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Trastorno delirante F(1, 96) = 0,28, p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

Profundizando en el estudio de la personalidad, pero centrándonos en el TCI (Tabla 82), hay 

que destacar que al igual que en el MCMI, los hallazgos fueron consistentes con los 

encontrados en los estudios previos. Así, el grupo de ANCP y BN destacaba en el factor de 

búsqueda de novedades (p<0,001), mientras que  la ANR lo hacía en el de autodirección 

(p<0,01) y cooperación (p<0,05). Ninguna de las otras escalas pudo discriminar entre 

grupos.  

 



     Estudio V 

~ 202 ~ 

 

Tabla 82. Diferencias entre grupos en la variable “TCI”. 

TCI ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS ENTRE GRUPOS 

Búsqueda de novedades F(1, 96) = 13,00, p<0,001 ANCP-BN > ANR 

Evitación del daño F(1, 96) = 0,26, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Dependencia recompensa F(1, 96) = 0,408 p>0,05 No diferencias entre grupos 

Persistencia F(1, 96) = 0,88, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Autodirección F(1, 96) = 8,08, p<0,01 ANR > ANCP-BN 

Cooperación F(1, 96) = 3,01, p<0,05 ANR > ANCP-BN 

Autotrascendencia F(1, 96) = 4,42, p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

En lo que respecta a los datos biológicos (Tabla 83) también se encontró que desaparecían 

las diferencias previamente detectadas en el hemograma y la bioquímica, posiblemente 

debido a que una división de los TCA como la propuesta en este trabajo haga que se 

compensen las discrepancias entre los grupos. No ocurría lo mismo con las plaquetas, que 

por primera vez, reconocían diferencias entre los dos conjuntos propuestos. El resto de 

marcadores, como el porcentaje de masa ósea, las proteínas y la albúmina, volvían a ser 

superiores en el grupo en el que se encontraban las pacientes con sintomatología 

compulsivo-purgativa o bulímica (p<0,01; p<0,001; p<0,01, respectivamente).  

 

Tabla 83. Diferencias entre grupos en la variable “hemograma y bioquímica”. 

HEMOGRAMA ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Hematíes F(1, 96) = 2,00, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Hematocrito F(1, 96) = 0,60, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Hemoglobina F(1, 96) = 1,14, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Plaquetas F(1, 96) = 5,41, p<0,05 ANCP-BN > ANR 

Leucocitos F(1, 96) = 2,05,  p>0,05 No diferencias entre grupos 

Linfocitos F(1, 96) = 1,15, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Monocitos F(1, 96) = 0,30, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Neutrófilos F(1, 96) = 0,94, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Eosinófilos F(1, 96) = 0,13, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Basófilos F(1, 96) = 0,02, p>0,05 No diferencias entre grupos 

% Masa ósea F(1, 96) = 8,83, p<0,01 ANCP-BN > ANR 

Proteínas F(1, 96) = 42,38, p<0,001 ANCP-BN > ANR 

Albúmina F(1, 96) = 7,93, p<0,01 ANCP-BN > ANR 

Creatinina F(1, 96) = 0,00, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Cortisol basal F(1, 96) = 1,22, p>0,05 No diferencias entre grupos 

% Supresión cortisol F(1, 96) = 0,76, p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

Y lo mismo se pudo observar en el caso de los neurotransmisores (Tabla 84), en el que 

tampoco se detectaban las diferencias previas, quedando sólo la adrenalina como marcador 
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diferencial entre grupos, mucho menor en el caso de la ANR. Con respecto a la inmunidad, 

de nuevo, ni el porcentaje de linfocitos CD3, CD4, CD8, CD19 y NK, mostraron resultados 

estadísticamente significativos. 

 

Tabla 84. Diferencias entre grupos en la variable “Neurotransmisores”. 

NEUROTRANSMISORES ESTADÍSTICOS DIFERENCIAS GRUPOS 

Concentración adrenalina F(1, 96) = 0,98, p<0,05 ANR > ANCP-BN 

Concentración noradrenalina F(1, 96) = 0,52, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración MHPG F(1, 96) = 0,00, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración serotonina F(1, 96) = 3,62, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración ácido 5-hidroxiindolacético F(1, 96) = 3,34, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración dopamina F(1, 96) = 0,04, p>0,05 No diferencias entre grupos 

Concentración ácido homovanílico F(1, 96) = 0,12, p>0,05 No diferencias entre grupos 

 

 

Como resumen, se expone a continuación el conjunto de variables que resultaron 

significativas en cada uno de los estudios. Si se observa la Tabla 85 se percibirá que, salvo  

excepciones, las características que han señalado diferencias entre grupos han sido las 

mismas en los cinco estudios. No se puede afirmar que exista gran disparidad respecto a las 

variables que han demostrado ser fundamentales para la diferenciación en clases. Por otro 

lado, han sido los estudios II y III (los que más grupos tenían) los que han encontrado más 

variables relevantes. Si nos detenemos en el primer trabajo y en el último, parte de la 

información encontrada en los otros estudios desaparecía.   
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VARIABLES ESTUDIO I ESTUDIO II ESTUDIO III ESTUDIO IV ESTUDIO V 

 
DATOS 

DEMOGRÁFICOS 

Edad actual 
BMI actual 

Tiempo consulta 
N. ingresos 

Edad actual 
BMI actual 

Tiempo consulta 
N. ingresos 

Edad actual 
BMI actual 

Tiempo consulta 
N. ingresos 

Edad actual 
BMI actual 

Tpo evol consul 
N. ingresos 

Edad actual 
BMI actual 

Tiempo consulta 
 

 
FRECUENCIA (F) 

SÍNTOMAS 
CONDUCTUALES 

 
 

F. dietas 
F. anorexígenos 

F. atracones 
F. vómitos 

F. diuréticos 
F. ejercicio físico 

F. dietas 
F. anorexígenos 

F. atracones 
F. vómitos 

 

F. dietas 
F. anorexígenos 

F. atracones 
F. vómitos 

F. diuréticos 
 

 
F. anorexígenos 

F. atracones 
F. vómitos 

 

 
 

F. atracones 
F. vómitos 

 

 
 

ESCALAS 
CLÍNICAS 

EAT-40 
BITE (total) 

BITE (síntomas) 
BITE (severidad) 
Idea  sobre peso 

EAT-40 
BITE (total) 

BITE (síntomas) 
BITE (severidad) 
Idea  sobre peso 

EAT-40 
BITE (total) 

BITE (síntomas) 
BITE (severidad) 
Idea  sobre peso 

Insatisfacción corp. 

EAT-40 
BITE (total) 

BITE (síntomas) 
BITE (severidad) 
Idea  sobre peso 

 
BITE (total) 

BITE (síntomas) 
BITE (severidad) 
Idea  sobre peso 

 
 
 

EDI-2 

Bulimia 
Miedo madurez 

Impulsividad 
Ineficacia pers. 

Conc. interoceptiva 
Ascetismo 

Bulimia 
Miedo madurez 

Impulsividad 
 

Conc. interoceptiva 
 

Bulimia 
Miedo madurez 

Impulsividad 
 
 
 

Insatisfacción corp. 

Bulimia 
 
 

Ineficacia personal 
 

Bulimia 
 
 

Ineficacia personal 
 
 

 
 
 
 

SCL-90-R 

 
 

Ansiedad 

Somatizaciones 
Obsesiones 
Ansiedad 

Sensitividad interp. 
Ansiedad fóbica 

Hostilidad 
 

Paranoidismo 
Psicoticismo 

Indice severidad 

Somatizaciones 
Obsesiones 
Ansiedad 

Sensitividad interp. 
Ansiedad fóbica 

Hostilidad 
Depresión 

 
Psicoticismo 

Indice severidad 

Somatizaciones 
Obsesiones 

 
Sensitividad interp. 

Ansiedad fóbica 
 

Somatizaciones 
Obsesiones 

 
Sensitividad interp. 

 
 
 

Paranoidismo 
 

Indice severidad 

 
TCI 

Búsqueda novedad 
Autodirección 

Autotrascendencia 

Búsqueda novedad 
Autodirección 

 

Búsqueda novedad 
Autodirección 

 

Búsqueda novedad 
Autodirección 

 

Búsqueda novedad 
Autodirección 

 
Cooperación 

 
FES 

Control 
Conflicto 

 
Control 

Control 
 

Actuación 
Control  

 
 

DIB-R 
E 

IBS 
 

Afectividad 
 
 

Rel. interp. 

Afectividad 
Cognicion 

Impulsividad 
Rel. interp. 

 

Afectividad 
Cognición 

Impulsividad 
 

DIB-R total 
IBS 

Afectividad 
Cognicion 

Impulsividad 
Rel. interp. 
DIB-R total 

 

Afectividad 
Cognicion 

Impulsividad 
Rel. interp. 
DIB-R total 

 

 
 

MCMI-II 

Compulsiva 
Hipomania 

Histrionismo 
 

Antisocial 

Compulsiva 
Hipomania 

Histrionismo 
Dependiente 

Compulsiva 
Hipomania 

 
Dependiente 

Compulsiva 
Hipomania 

Histrionismo 
Dependiente 

Compulsiva 
Hipomania 

Histrionismo 
Dependiente 

Antisocial 
Abuso drogas 

 
 

HEMOGRAMA 
BIOQUÍMICA 

Hematies 
Hematocrito 
Hemoglobina 

Proteínas 
Albúmina 

 
Hematocrito 
Hemoglobina 

Proteínas 
Albúmina 

% Masa ósea 

 
Hematocrito 
Hemoglobina 

Proteínas 
Albúmina 

% Masa ósea 
Leucocitos 

 
 
 

Proteínas 
Albúmina 

% Masa ósea 
Leucocitos 

 
 
 

Proteínas 
Albúmina 

% Masa ósea 
 

Plaquetas 

INMUNIDAD   CD8   

NEURO- 
TRANSMISORES 
(Concentración) 

Noradrenalina 
MHPG 

Serotonina  

Noradrelina  
MHPG 

Serotonina  

Noradrenalina 
MHPG 

Serotonina  
Adrenalina  

 
 

Serotonina  

 
 
 

Adrenalina 

Tabla 85. Variables que mostraron diferencias entre grupos. 
*Rel. interp: relaciones interpersonales; Sensitividad interp: sensitividad interpersonal; Insatisfacción corp: insatisfacción corporal  

Conc. Interoceptiva: conciencia interoceptiva;  
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Como se mencionó en el apartado de análisis estadístico, una vez que se tuvieron los datos 

descriptivos, se procedió a estudiar la manera en que los participantes se agrupaban. Las 

variables que se incluyeron fueron las que habían permitido diferenciar entre grupos (Tabla 

86), aunque hubo que excluir las cualitativas, ya que para poder llevar a cabo un 

procedimiento como este es indispensable que todas las variables sean cuantitativas. Eso 

hizo que de los síntomas conductuales, sólo la frecuencia de éstos haya sido incluida. Datos 

como la respuesta al tratamiento, el sobrepeso en la infancia y adolescencia, y el momento de 

aparición de la menarquia por la misma razón, fueron eliminados.  

 

Como se sabrá, el paquete estadístico SPSS obliga a introducir un número de grupos 

predeterminado para realizar el procedimiento. En nuestro trabajo se probó con las opciones 

de 2, 3, 4 y 5 grupos. El objetivo era comprobar si alguna de las asociaciones resultantes se 

correspondía con alguno de los modelos de este trabajo. Para ello se procedió a realizar dos 

análisis. En el primero, sólo se introdujeron las variables que utilizan los manuales 

diagnósticos para definir los TCA, mientras que en el segundo, se optó por la inclusión de las 

características de personalidad, familiares, neurobiológicas y de psicopatología general. Los 

resultados que obtuvimos se describen a continuación.   

 

1. Análisis de conglomerados con variables de psicopatología alimentaria.  

 

Este primer análisis se realizó con las variables: IMC actual, frecuencia de conductas 

purgativas, puntuaciones en el EAT-40 y en el BITE. Cuando se probó una opción de dos 

conglomerados, en el primero se agruparon 81 casos, mientras que en el segundo lo hicieron 

17. El primero de ellos estaba compuesto por pacientes con BN y AN, mientras que el 

segundo sólo incorporaba pacientes con AN. Se podría haber pensado que las pacientes con 

AN del primer conglomerado fueran en realidad pacientes con ANCP. Sin embargo, los 

resultados mostraban que éste no era el caso, así como que las agrupaciones resultantes no se 

correspondían con ninguno de los dos modelos de dos grupos que se habían propuesto en 

este estudio. Podemos verlo en los siguientes gráficos: 

 

*Estudio I: tabulación cruzada 

 
Estudio I 

Total BN AN 

Average Linkage (Between Groups) 1 70 11 81 

2 0 17 17 

Total 70 28 98 

 

 



    Análisis de conglomerados 

~ 207 ~ 

 

 

* Estudio V: tabulación cruzada 

 
Estudio V 

Total ANCP-BN ANR 

Average Linkage (Between Groups) 1 79 2 81 

2 6 11 17 
Total 85 13 98 

 

La solución de tres conglomerados ofrecía tres grupos: el primero con 78 casos, el segundo 

con sólo 3 casos y el tercero, con 17 casos. Se consideró que el conglomerado 2 era 

demasiado pequeño para ser tenido en cuenta como un grupo independiente, por lo que se 

probó con cuatro conglomerados. En esta opción, en el conglomerado 1 había 68 casos, en el 

2 había 10 casos, en el 3, había 3 casos, y en el 4 había 17 casos. Se desechó el grupo más 

pequeño, y se analizó como una solución de tres grupos: el 1, 2 y 4. Si observamos los 

resultados (a continuación), puede comprobarse que en conglomerado 2 sólo se agrupan 

pacientes con BN, mientras que en el 4 lo hacían pacientes con AN. Ninguno de los dos 

modelos de tres grupos resultó adecuado para explicar nuestros resultados.  

 

*Estudio II: tabulación cruzada 

 
Estudio II 

Total BN ANR ANCP 

Average Linkage (Between Groups) 1 59 0 9 68 

2 10 0 0 10 

4 0 11 6 17 
Total 69 11 15 95 

 
 

*Estudio IV: tabulación cruzada 

 
Estudio IV 

Total ANR ANCP_BN antec AN BN no AN 

Average Linkage (Between Groups) 1 0 39 29 68 

2 0 4 6 10 

4 11 6 0 17 
Total 11 49 35 95 

 

Cuando se probó una solución de 5 conglomerados, en el conglomerado 1 había 68 casos, en 

el 2 había 8 casos, en el 3 había 2 casos, en el conglomerado 4 había 3 casos y en el 5 había 

17 casos. Esta solución, como también era de 3 conglomerados, no se analizó dada la 

similitud con la anterior. Teniendo en cuenta los resultados anteriores, se probó con seis 

conglomerados. En este análisis el grupo 1 contenía 59 casos, en el 2 había 9 casos, en el 3 

había 8, en el 4 había 2 casos, en el 5 sólo 3 casos, y en el conglomerado 6 había 17 casos. 

Los grupos 4 y 5 estaban compuestos sólo por casos extremos, por los que no se 

consideraron. La solución final incluyó 4 conglomerados. Los resultados fueron los 

siguientes:  
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*Estudio I: tabulación cruzada 

 
Estudio I 

Total BN ANR ANCP 

Average Linkage (Between Groups) 1 53 0 6 59 

2 6 0 3 9 

3 8 0 0 8 

6 0 11 6 17 

Total 67 11 15 93 

 
 

*Estudio III: tabulación cruzada 

 
Estudio III 

Total BN no AN BN_ANR BN_ANCP ANR ANCP 

Average Linkage (Between Groups) 1 27 12 14 0 6 59 

2 2 0 4 0 3 9 

3 4 4 0 0 0 8 

6 0 0 0 11 6 17 

Total 33 16 18 11 15 93 

 

 
*Estudio V:  tabulación cruzada 

 
Estudio V 

Total ANCP-BN ANR 

Average Linkage (Between Groups) 1 59 0 59 

2 9 0 9 

3 8 0 8 

6 6 11 17 

Total 82 11 93 

 

Como puede observarse, los conglomerados 1 y 2 estaban compuestos por pacientes con BN 

y ANCP, el 3 sólo por BN, mientras que el 6, por todos los pacientes con ANR y por una 

parte de los pacientes con ANCP. Como se podrá observar, la ANR siempre formaba un 

grupo homogéneo que se separaba de la BN aunque no de la de la ANCP. La BN mostraba 

características lo suficientemente diferentes como para ser dividida en tres grupos. A la 

ANCP, le sucedía algo parecido. Todo lo anterior permitiría inferir que la ANCP, en nuestros 

resultados, constituía un estado intermedio entre la ANR y la BN. Se trataría de un estadio de 

transición dentro de la evolución de los TCA de modo que conforme avanzara la 

enfermedad, las pacientes irían cambiando de estatus diagnóstico y se aproximarían 

nosológica y clínicamente a la BN.  

 

Por último, y para comprobar si se cumplía el modelo del estudio III, se procedió a una 

división en cinco grupos. Cuando se llevó a cabo, lo que se encontró fue que en el 

conglomerado 1 había 10 casos, en el 2 había 9, en el conglomerado 3 había 49 casos, en el 4 

había 8 casos, en el 5 había 2 casos, en el 6 había 3 casos, y en el conglomerado 7 había 17 

casos. Los grupos 5 y 6 se rechazaron por estar compuestos por casos extremos y se trató 

esta solución como una composición de 5 conglomerados. Cuando se comparó con su 

modelo correspondiente, lo que se encontró fue que de nuevo todos los pacientes con ANR 
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se agrupaban en el conglomerado 7 y se separaban de la BN, mientas que las pacientes con 

BN y ANCP permanecían dispersas e integradas en el resto de los grupos. Esta agrupación 

no se correspondía con el modelo propuesto. De hecho, todos los resultados parecían indicar 

que la ANR conformaba un síndrome diferenciado, mientras que los pacientes con 

sintomatología purgativa permanecían formando parte de diferentes conjuntos. 

 

*Estudio V: tabulación cruzada 

 
Estudio V 

Total BN no AN BN_ANR BN_ANCP ANR ANCP 

Average Linkage (Between Groups) 1 8 2 0 0 0 10 

2 2 0 4 0 3 9 

3 19 10 14 0 6 49 

4 4 4 0 0 0 8 

7 0 0 0 11 6 17 

Total 33 16 18 11 15 93 

 

Como ha podido verse en esta primera fase del análisis, ninguna de las agrupaciones 

intentadas conseguía reflejar ninguno de los modelos propuestos. Se recordará que el estudio 

I reproducía la división tradicional de los TCA en AN y BN. El estudio II era el modelo del 

DSM-IV-TR, el estudio V, el que se correspondía con la teoría del continuum, mientras que 

los trabajos III y IV proponían formas diferentes de agrupar la bulimia en función de que 

hubiese tenido o no antecedentes de AN. Sólo el modelo del DSM-IV-TR era el que de 

manera parcial parecía ser más acertado para explicar la distribución de las pacientes de 

nuestra muestra. 

 

2. Análisis de conglomerados con variables de personalidad, familiares, neurobiológicas 

y de psicopatología general. 

 

Tras los resultados anteriores, se repitió el procedimiento, pero esta vez añadiendo el resto de 

de variables que habían resultado significativas. Cuando se intentaron las opciones de 2 y 3 

grupos, sólo aparecía un conglomerado bien diferenciado que incluía la casi totalidad de los 

pacientes. Permanecían aislados uno y dos casos que conformaban los grupos 2 y 3 

respectivamente. Cuando fueron analizados, se comprobó que todos ellos se correspondían 

con casos extremos (eran los outliers de los análisis previos), y que por lo tanto, no tenían 

ningún valor clínico ni estadístico.  

 

Cuando se intentó con una opción de 4 conglomerados, se encontró que en el primero había 

41 casos mientras que el segundo se componía de 54. Los conglomerados 3 y 4 reflejaban los 

casos extremos observados en las soluciones anteriores, por lo que no fueron considerados 
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en este análisis. Se interpretó esta solución como formada sólo por 2 conglomerados. Los 

resultados se muestran a continuación, y en ellos puede observarse como el conglomerado 1 

estaba compuesto mayoritariamente por pacientes con BN, mientras que el segundo fue un 

grupo “mixto”, que lo formaban tanto pacientes con AN como con BN.  

 

*Estudio I: tabulación cruzada 

 
Estudio I 

Total BN AN 

Average Linkage (Between Groups) 1 38 3 41 

2 29 25 54 
Total 67 28 95 

 

*Estudio V:  tabulación cruzada 

 
Estudio V 

Total ANCP-BN ANR 

Average Linkage (Between Groups) 1 41 0 41 

2 41 13 54 
Total 82 13 95 

 

 

Como habrá podido observarse en la representación gráfica del estudio V, mientras que el 

conglomerado 1 se componía sólo por pacientes con sintomatología purgativa, el 

conglomerado número dos estaba formado por pacientes con sintomatología restrictiva y 

purgativa. De nuevo, la ANCP volvía a mostrar el carácter de estado intermedio entre dos 

entidades distintas: ANR y BN. Sin embargo, un análisis más detallado (a continuación) nos 

permitió observar que dentro de la bulimia también existían dos grupos diferentes, uno de los 

cuales incorporaba a la mayoría de los pacientes con ANCP.  

 

*Estudio II: tabulación cruzada 

 
Estudio II 

Total BN ANR ANCP 

Average Linkage(Between Groups) 1 38 0 3 41 

2 29 13 12 54 
Total 67 13 15 95 

 

 

Teniendo en cuenta lo anterior, se probó si una división en tres grupos representaba mejor el 

modelo anterior. Lo que se obtuvo fue que mientras que el conglomerado 1 estaba 

compuesto mayoritariamente por pacientes sólo con BN, el segundo representaba un grupo 

mixto con sintomatología purgativa, mientras que el tercer grupo lo componían sólo 

pacientes con ANR. De nuevo, la división de tres conjuntos parecía la que mejor agrupaba a 

los pacientes de nuestra muestra. En esta agrupación, la ANR y la BN constituían dos 

entidades diferenciadas, separadas por un estadio intermedio de sintomatología mixta que se 

correspondía parcialmente con la ANCP. 
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*Estudio II: tabulación cruzada 

 
Estudio II 

Total BN ANR ANCP 

Average Linkage (Between Groups) 1 35 0 3 38 

2 29 2 12 43 

3 0 11 0 11 

Total 64 13 15 92 

 

No obstante, es conveniente resaltar la disgregación encontrada en los pacientes con BN a lo 

largo de estudio. Este hecho se puso especialmente de manifiesto cuando se intentó una 

opción con cuatro conglomerados (a continuación). Lo que se halló fue lo mismo que en el 

caso anterior, sólo que 6 pacientes del grupo de BN constituían ahora un sólo grupo bien 

diferenciado. Las características de este conjunto serán expuestas con posterioridad. 

 

*Estudio II: tabulación cruzada 

 

Estudio II 

Total BN ANR ANCP 

Average Linkage (Between Groups) 1 29 0 3 32 

2 6 0 0 6 

4 29 2 12 43 

5 0 11 0 11 

Total 64 13 15 92 

 

Con el objetivo de profundizar en este hallazgo, se intentó una solución de cinco 

conglomerados. Tal y como se refleja en la tabla siguiente, existía un conglomerado en el 

que se agrupaban 32 casos, un segundo grupo compuesto por 6 casos, el tercero por 3 casos, 

el 4 por 35 casos, el 5 estaba integrado por 11 casos, el 6 por 8, el 7 por 2 casos y el 8 sólo 

por 1. Se admitieron los siguientes (Tabla 87): el 1 (de color verde claro), el 2 (de color 

naranja), el 4 (de color morado), el 5 (de color azul claro) y 6 (de color verde oscuro). Los 

conglomerados 3, 7 y 8 (todos de color rosa), estaban compuestos por casos extremos, por lo 

que no fueron tenidos en cuenta. Cuando se comparó con su modelo correspondiente, lo que 

se obtuvo fue lo que puede apreciarse en la siguiente figura (se han cambiado los números de 

los conglomerados para no inducir a error. El 1 y el 2 siguen con la misma numeración. Al 

cuatro se le ha denominado 3, al cinco se le ha llamado 4 y al seis, cinco. Los estadísticos 

descriptivos de cada uno de los grupos se encuentran en el apartado de anexos):  

 
*Estudio III: tabulación cruzada 

 
Estudio III 

Total BN no AN BN_ANR BN_ANCP ANR ANCP 

Average Linkage 
(Between Groups) 

1 13 10 6 0 3 32 

2 6 0 0 0 0 6 

3 15 4 10 2 4 35 

4 0 0 0 11 0 11 

5 0 0 0 0 8 8 

Total 34 14 16 13 15 92 
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 CASO 

CLU8_1 1 1 1 

2 2 

3 5 

4 9 

5 13 

6 15 

7 17 

8 19 

9 20 

10 21 

11 22 

12 24 

13 29 

14 30 

15 35 

16 37 

17 41 

18 44 

19 48 

20 52 

21 54 

22 55 

23 56 

24 57 

25 59 

26 63 

27 64 

28 68 

29 70 

30 86 

31 88 

32 95 

Total N 32 

2 1 3 

2 8 

3 26 

4 38 

5 42 

6 47 

Total N 6 

3 1 32 

2 39 

3 66 

Total N 3 

4 1 4 

2 6 

3 7 

4 10 

5 11 

6 12 

7 14 

8 18 

9 23 

10 25 

11 27 

12 28 

13 31 

14 33 

15 36 

16 40 

17 43 

18 45 

19 46 

20 49 

21 50 

22 51 

23 58 

24 60 

25 61 

26 62 

27 65 

28 67 

29 69 

30 73 

31 80 

32 87 

33 89 

34 94 

35 96 

Total N 35 

5 1 71 

2 72 

3 74 

4 75 

5 76 

6 77 

7 78 

8 79 

9 81 

10 82 

11 83 

Total N 11 

6 1 90 

2 97 

3 84 

4 85 

5 91 

6 92 

7 93 

8 98 

Total N 8 

7 1 16 

2 53 

Total N 2 

8 1 34 

Total N 1 

Total N 98 

Tabla 87. Casos asignados a cada conglomerado 
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Se encontró que la mayoría de los pacientes con ANR formaban un grupo independiente. 

Algo más de la mitad de las participantes con ANCP conformaban el conglomerado 5. Los 

grupos 1 y 3 estaban compuestos mayoritariamente por pacientes con BN. Destacaba 

especialmente el conglomerado número 2, que sólo incluía a sujetos con esta patología. Con 

el objetivo de conocer más en profundidad lo que estaba sucediendo en el conjunto de la BN, 

se procedió a analizar cada uno de los grupos por separado. A continuación se describen los 

resultados más importantes: 

 

-Conglomerado 4: Se comenzará con este conjunto, ya que es el incorporaba sólo 

pacientes con ANR. Este grupo se caracterizaba por tener una edad media de 19,5 

años, presentar un IMC en torno a 16, una evolución del trastorno de 2,5 años 

cuando llegaban a consulta y pocos ingresos hospitalarios (0,3 ± 0,5). Se trataba de 

pacientes que hacían dietas y tomaban diuréticos pero no recurrían a los fármacos 

adelgazantes. Entre su repertorio de comportamientos no se encontraban los 

atracones ni los vómitos autoprovocados. Obtenían una puntuación alta en el EAT-

40 (56 ± 17), pero muy baja en el BITE (13 ± 10). En el EDI-2 no se diferenciaban 

del resto de las pacientes en ninguna de las escalas, excepto en la de bulimia por su 

baja puntuación (1,4 ± 2,4). No obstante, de los cinco conglomerados, era el que 

mayor puntuación media obtenía en todas las escalas de la SCL-90-R, demostrando, 

de esta manera, un perfil de mayor malestar general y de mayor frecuencia de 

alteraciones comórbidas. Sus rasgos más salientes de personalidad fueron los 

histriónicos, así como los del espectro obsesivo-compulsivo (41,2 ± 6,9). El TCI 

evidenciaba que se trataba de personas con gran habilidad para controlar, regular y 

adaptar su conducta de acuerdo a unas metas y valores escogidos por ellas (22,8 ± 

3,1). La impulsividad no fue una característica definitoria, así como tampoco la 

disfuncionalidad con las familias de origen, salvo en lo que respecta a los conflictos, 

que sí eran frecuentes. A nivel físico, no eran las que más alteraciones presentaban, 

aunque sí que destacan por su baja puntuación media en el porcentaje de masa ósea 

(-12 ± 4,1).  

 

-Conglomerado 5. Algo más de la mitad de las chicas con ANCP (53%) se incluían 

en este conjunto. Estas pacientes presentaban una edad media de 20,5 años, un IMC 

cercano a 18, más ingresos hospitalarios que cualquiera de los otros grupos (1,25 ± 

1,75), y tardaban aproximadamente dos años en llegar a consulta. Además, recurrían 

con asiduidad a las dietas, pero no era frecuente que tomaran fármacos adelgazantes 

ni diuréticos. Solían darse atracones, pero no lo hacían con la misma frecuencia que 
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otros grupos (2 ± 1,8). Estas diferencias observadas desaparecían respecto a los 

vómitos autoinducidos. Puntuaban muy alto en el EAT-40 (66,2 ±13,5), como el 

conjunto anterior, pero a diferencia, las puntuaciones del BITE eran intermedias 

excepto en la escala de gravedad, donde otros conjuntos obtenían valores superiores 

(7,7 ±5,4). El EDI-2 revelaba que tenían muy mala imagen de sí mismas, la peor de 

la encontrada en el resto de los conglomerados (7 ±3,6), así como mucho miedo a la 

madurez (11,7 ± 3). Sin embargo, no las describía como las que más 

comportamientos bulímicos tenían, aunque sí como las menos impulsivas, menos 

incluso que el grupo anterior (2,5 ± 4). En la SCL-90-R, eran las que mostraban el 

perfil de menor intensidad sintomática de todas las pacientes, destacando los bajos 

niveles de somatizaciones (0,6 ± 0,6), ansiedad (0,8 ± 0,2), depresión (1,8 ± 1) y 

fobias (0,2 ± 0,4). El TCI describía su personalidad como un patrón en el que 

predominaba cierto interés por la búsqueda de novedades pero sin descuidar la 

consecución de los objetivos programados y la conciencia de unidad. Por otra parte, 

el MCMI-II revelaba que se trataba de pacientes con rasgos dependientes muy 

marcados, histriónicos, obsesivo-compulsivos y con tendencia al consumo de 

sustancias. La impulsividad, cuando se midió con la DIB-R era alta en este grupo y, 

en cuanto a las relaciones familiares, abundaban los conflictos (5 ± 2,1). Aunque sus 

familias no eran excesivamente controladoras (2 ± 0,7), fomentaban la actuación 

basada en la competencia (6,2 ± 0,9). Destacaban por sus alteraciones (puntuaciones 

medias superiores) en los niveles de hematocrito (41,2 ± 2,7)  y hemoglobina (14,3 

± 0,7), y también por su bajo porcentaje de masa ósea (-2 ± 6,9). A nivel de 

neurotransmisores tenían altas concentraciones de NA.  

 

-El conglomerado 1 estaba compuesto por el 45% de la población con BN, y por el 

20% con ANCP. Las pacientes tenían una edad media de 25,4 años, un IMC de 23, 

tardaban mucho tiempo en llegar a consulta (8,4 ± 6,6 años) y presentaban una tasa 

de ingresos hospitalarios similar a la del primer grupo (conglomerado 4). No eran 

especialmente aficionadas a las dietas, pero sí a los fármacos adelgazantes y, sobre 

todo, a los diuréticos (2,1 ± 1,6). Los atracones (5,6 ± 1,7) y los vómitos (4,9 ± 0,9) 

se producían con mucha frecuencia. No eran las que más alto puntuaban en el EAT-

40, pero sí en el BITE, especialmente en la escala de síntomas (24,1 ± 6) y en la de 

bulimia del EDI-2 (11,6 ± 6). Además, era uno de los  grupos que más dificultades 

mostraba para manejar las emociones (conciencia interoceptiva) (18,3 ± 5,6), y 

tenían una pésima imagen de sí mismas que les hacía sentirse inferiores cuando se 

comparaban con los iguales (18,5 ± 5). La SCL-90-R mostró que tenían que 
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convivir con niveles altos de obsesiones, ansiedad y depresión. La impulsividad 

también era algo que tenían que sobrellevar dadas las cifras tan elevadas que se 

encontraron. El TCI mostró que poseían gran interés por implicarse en actividades 

estimulantes y novedosas (24,1 ± 4,3), lo que contrastaba con las altas puntuaciones 

encontradas en la escala de autotrascendencia (17,5 ± 5,3). El MCMI-II observó que 

eran tendentes a la hipomanía y al consumo de sustancias, así como que sus rasgos 

de personalidad más característicos eran los dependientes e histriónicos. Las 

relaciones familiares se caracterizaban por estar cargadas de conflictos (4,2 ± 2,4) y 

por estar sujetas al control del los padres (4,1± 1,8). A nivel biológico no 

presentaban apenas alteraciones destacables.  

 

-El conglomerado 2 estaba formado sólo por pacientes con BN. Este grupo era el 

que tenía la edad media más alta (32 años), el IMC más cercano a la obesidad (28), 

ningún ingreso hospitalario, aunque tardaban bastante tiempo en acudir a consulta 

(aproximadamente 6 años). Recurrían a las dietas y a los fármacos adelgazantes de 

manera habitual, pero mostraban predilección por el uso de diuréticos (2,3 ± 0,8) 

como forma de controlar el peso. Los atracones y los vómitos también eran 

prácticas frecuentes. Puntuaban alto en el EAT-40, y se encontraban en una 

situación intermedia en el BITE, excepto en la escala de gravedad ya que, con gran 

diferencia, era el grupo que obtenía la mayor puntuación en esta dimensión (13 ± 

6,5). Lo mismo le sucedía en el EDI-2, especialmente en la escala de bulimia (15,1 

± 2,6), conciencia interoceptiva (20,5 ± 2,9), impulsividad (14,1 ± 9,3), inseguridad 

social (14 ± 2,1) y ascetismo (12,3 ± 1,7). En cuanto a otras alteraciones 

psicopatológicas, destacaban los altos niveles de ansiedad (2,2 ± 0,3), de depresión 

(2,5 ± 0,6) y de respuestas fóbicas (2,3 ± 0,2). Se descubrió que las relaciones con 

los miembros de su familia estaban basadas en el control y en el fomento de una 

actuación competitiva. No presentaban grandes alteraciones de personalidad. Sólo 

los rasgos obsesivo-compulsivos (40,2 ± 5) y la impulsividad resultaron muy 

marcados. A nivel físico eran las que gozaban de mejor salud, y las que mostraban 

mayores concentraciones de 5-HT. Si comparamos este último grupo con el 

anterior, podemos observar que, en general, y aún cuando ambos son muy similares 

en casi todas las medidas, la diferencia entre ellos estriba en el nivel de gravedad 

encontrado entre ambos. Este último conglomerado sobresalía en las mismas 

variables que en el caso anterior, sólo que sus puntuaciones eran más altas y las 

alteraciones de personalidad apenas estaban presentes en ellas. Si tenemos en cuenta 

que, además, las pacientes de este conjunto eran las de mayor edad e IMC, se podría 
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concluir que el conjunto número 2 representaba, en realidad, un estado de mayor 

nivel de gravedad de la sintomatología purgativa, o incluso, lo que sucede cuando el 

trastorno avanza y los pacientes no se recuperan. En este momento de la evolución 

de la enfermedad, quizás las alteraciones más importantes ocurran a nivel de 

psicopatología alimentaria, lo que podría explicar por qué los rasgos disfuncionales 

de personalidad no han resultado tan salientes como para ser detectados por los 

cuestionarios administrados. 

 

-Por último, el conglomerado 3 se compuso del 45% de casos de BN, y del 27% de 

ANCP. Se trataba de pacientes que tenían una edad media de 22,5 años, un IMC en 

torno a 21 y que tardaban unos cinco años en llegar a consulta. No habían requerido 

nunca ingresos hospitalarios. Hacían dieta, pero no con tanta frecuencia como la 

encontrada en otros grupos (3,1 ± 2,2). Tampoco recurrían a menudo a los 

anorexígenos o a los laxantes. Los atracones y los vómitos formaban parte de su 

rutina habitual. Puntuaban muy bajo en el EAT-40 (39,9 ± 18,7), así como también 

en el BITE (25,2 ± 10), es decir, presentaban menos síntomas (18,9 ± 6,6) y menor 

nivel de gravedad del problema (5,5 ± 4,2). En el EDI-2, las puntuaciones en todas 

sus escalas eran de las más bajas de los cinco conjuntos, y las más bajas de los tres 

grupos de BN, especialmente la referida a la escala de ineficacia personal (5,3 ± 

4,6). La SCL-90-R demostraba exactamente lo mismo, esto es, que no tenían 

grandes alteraciones psicopatológicas, puesto que no informaban de niveles altos de 

obsesiones, somatizaciones, ansiedad o depresión. Por el contrario, los cuestionarios 

empleados para medir la personalidad mostraban el patrón contario. En el TCI, eran 

de las que más alto puntuaban en la escala de búsqueda de novedades (15,7 ± 5,3) y 

autotrascendencia (11,9 ± 4,1), y las que más alto lo hacían en la de autodirectividad 

(24,3 ± 8,6). En el MCMI-II destacan por sus rasgos histriónicos (32 ± 8,5) y por su 

tendencia a la hipomanía (26 ± 8,6). Las puntuaciones de impulsividad eran 

especialmente bajas en todos los ámbitos evaluados, y en las relaciones con su 

familia, aunque no predominaban los conflictos ni el control ejercido por los 

progenitores, sí lo hacía la actuación orientada a los logros (5,9 ± 1,8). A nivel físico 

eran las que peor estaban, ya que eran la que mostraban los valores más bajos de 

hematocrito (38,7 ± 2,2), leucocitos (6,8 ± 1,4) y hemoglobina (13 ± 0,8).  

 

Cuando se comparó este grupo (3) con el uno (Tabla 86), se pudo observar que existían 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos. El conglomerado 3 obtenía menores 

puntuaciones en todas las escalas del BITE (p<0,01 BITE total y p<0,05 para BITE 
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síntomas y gravedad), en todas las del EDI-2 (conciencia interoceptiva: p<0,001; miedo a la 

madurez: p<0,01; impulsividad: p<0,01; inseguridad social: p<0,001; ineficacia personal: 

p<0,001 y ascetismo: p<0,001) y en las de la SCL-90-R (p<0,001 para todas las escalas, 

excepto somatizaciones: p<0,01). Presentaba tasas menores de impulsividad (p<0,001), pero 

más alteraciones de personalidad. En realidad, todo parecía indicar que el conglomerado 

número 3 presentaba muchas de las características encontradas en el 1, sólo que con un 

nivel de gravedad mucho menor. De los tres grupos de sintomatología purgativa, éste era, 

sin duda, el que presentaba el grado de afectación más leve. Era como si se tratase de una 

forma de inicio dentro de los grupos con este tipo de síntomas, donde, además, las 

alteraciones de personalidad eran las más salientes. Un análisis más detallado de las 

comparaciones entre los diferentes conglomerados encontrados puede visualizarse en la 

siguiente tabla (se han sombreado las diferencias estadísticamente significativas respecto a 

los grupos 1, 2 y 3, por ser los que podrían dar lugar a confusión, dadas las similitudes 

observadas en ellos).  

 

Cuando se compararon los conglomerados 2 y 3, se encontró que entre ambos existían 

diferencias estadísticamente significativas en la edad (p<0,01), en el IMC (p<0,01) y en la 

idea sobre el peso (p<0,01). Todos estos parámetros eran superiores en el grupo número 2. 

Al igual que en el caso anterior, los pacientes del conjunto 3 presentaban menos 

sintomatología alimentaria, menos alteraciones cognitivas, menos manifestaciones de 

psicopatología general y menor impulsividad. En los rasgos de personalidad no había 

grandes diferencias. Siguiendo con la hipótesis de gravedad propuesta cuando se 

compararon los conglomerados 1 y 2, también en este caso, el grupo número 3 era el que 

mostraba una menor gravedad del problema. Si se realizara una secuencia de la progresión 

encontrada en estos síndromes, ésta quedaría marcada por el siguiente orden: 3-1-2. 

 

 

 

VARIABLES 1 vs.2 1 vs.3 1 vs.4 1 vs.5 2 vs.3 2 vs.4 2 vs.5 3 vs.4 3 vs.5 4 vs.5 

Edad 0,16 0,41 0,04 0,32 <,01 <,01 <,01 >,999 >,999 >,999 

IMC 0,05 0,65 <,001 <,01 <,01 <,001 <,001 <,01 0,11 >,999 

Años evolución >,999 0,13 <,05 <,05 >,999 >,999 >,999 >,999 >,999 >,999 

Nº Ingresos >,999 0,60 >,999 <,05 >,999 >,999 <,05 >,999 <,001 0,11 

Frecuencia de dietas >,999 >,999 0,52 <,05 >,999 >,999 0,84 >,999 <,05 >,999 

Frecuencia de anorexigenos >,999 0,19 0,20 0,39 >,999 >,999 >,999 >,999 >,999 >,999 

Frecuencia de vómitos >,999 >,999 <,001 >,999 >,999 <,001 >,999 <,001 >,999 <,001 

Frecuencia de atracones >,999 >,999 <,001 <,001 >,999 <,001 <,001 <,001 <,001 >,999 

Tabla 86. Contrastes entre conglomerados 
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EAT-40 >,999 0,15 >,999 0,23 0,63 >,999 >,999 0,10 <,01 >,999 

BITE total >,999 <,01 <,001 0,45 >,999 <,01 >,999 <,01 >,999 <,05 

BITE síntomas >,999 <,05 <,001 0,35 >,999 <,01 >,999 <,001 >,999 <,05 

BITE severidad >,999 <,05 <,001 0,17 0,45 <,01 0,55 0,10 >,999 >,999 

Idea sobre peso 0,60 0,06 0,10 >,999 <,01 <,01 >,999 >,999 0,12 0,09 

EDI-2 bulimia >,999 0,44 <,001 <,05 0,08 <,001 <,01 <,001 0,47 >,999 

EDI-2 conciencia interoceptiva >,999 <,001 <,01 <,001 <,001 <,01 <,001 >,999 >,999 0,53 

EDI-2 miedo madurez >,999 <,01 >,999 0,78 >,999 >,999 0,34 0,14 <,01 >,999 

EDI-2 impulsividad >,999 <,01 0,86 <,01 <,05 0,50 <,01 >,999 >,999 0,49 

EDI-2 inseguridad social 0,21 <,001 >,999 <,05 <,001 0,07 <,01 <,01 >,999 0,90 

EDI-2 ineficacia personal >,999 <,001 <,001 <,05 <,001 <,01 0,43 0,77 <,05 >,999 

EDI-2 ascetismo 0,68 <,001 0,29 <,05 <,001 <,05 <,01 >,999 >,999 >,999 

SCL-90-R somatizaciones >,999 <,01 0,18 <,01 0,43 >,999 0,07 <,001 >,999 <,001 

SCL-90-R obsesiones >,999 <,001 0,64 <,001 <,01 0,12 0,16 <,001 >,999 <,001 

SCL-90-R ansiedad >,999 <,001 >,999 <,01 <,01 >,999 <,01 <,001 >,999 <,001 

SCL-90-R depresión >,999 <,001 >,999 <,01 <,01 >,999 0,74 <,001 >,999 0,12 

SCL-90-R sensitividad interpersonal >,999 <,001 <,05 0,08 <,001 0,06 >,999 <,001 <,01 <,001 

SCL-90-R ansiedad fóbica 0,55 <,001 0,68 <,01 <,001 >,999 <,001 <,001 >,999 <,001 

TCI búsqueda novedades <,001 <,01 <,001 <,01 0,40 >,999 >,999 0,18 >,999 >,999 

TCI autodirección >,999 <,001 <,01 >,999 0,69 >,999 >,999 >,999 0,09 0,86 

TCI autotrascendencia <,05 <,001 <,01 <,05 >,999 >,999 >,999 >,999 >,999 >,999 

IBS 0,096 <,001 <,001 0,52 0,40 >,999 >,999 >,999 <,05 0,67 

FES conflicto >,999 0,08 >,999 >,999 >,999 >,999 >,999 0,11 0,07 >,999 

FES control >,999 <,01 >,999 <,01 0,09 >,999 <,05 >,999 >,999 0,53 

DIB-R afectividad >,999 <,001 <,001 >,999 <,001 <,001 >,999 0,85 <,001 <,001 

DIB-R cognición <,05 <,001 <,001 >,999 >,999 >,999 0,50 >,999 <,05 0,16 

DIB-R impulsividad >,999 <,001 <,001 >,999 <,01 <,01 >,999 >,999 <,001 0,001 

DIB-R interpersonal 0,37 <,001 <,01 0,41 >,999 >,999 >,999 >,999 >,999 >,999 

DIB-R total >,999 <,001 <,001 >,999 <,05 0,06 >,999 >,999 <,01 <,01 

MCMI compulsividad >,999 >,999 0,13 0,75 >,999 >,999 >,999 0,43 >,999 >,999 

MCMI hipomanía <,05 0,13 <,001 <,05 0,65 >,999 >,999 0,06 0,93 >,999 

MCMI depresión 0,07 <,001 <,01 >,999 >,999 >,999 0,19 >,999 0,05 <,05 

MCMI histrionismo <,01 >,999 0,37 0,70 <,01 0,76 0,91 0,39 0,73 >,999 

MCMI abuso de drogas <,01 <,001 <,01 0,77 >,999 >,999 0,86 >,999 >,999 >,999 

Leucocitos 0,114 >,999 >,999 >,999 <,05 <,05 >,999 >,999 >,999 >,999 

Hemoglobina >,999 >,999 >,999 <,01 >,999 >,999 >,999 0,67 <,01 0,64 

Proteínas >,999 >,999 <,001 0,81 >,999 <,001 0,40 <,001 0,87 <,05 

Concentración de NA >,999 0,38 0,97 <,001 >,999 >,999 <,001 >,999 <,001 <,001 

Concentración de MHPG >,999 <,01 >,999 <,01 0,15 >,999 <,05 >,999 >,999 0,43 

Concentración de 5-HT >,999 >,999 >,999 0,25 >,999 >,999 0,14 >,999 <,05 0,06 



    Análisis de conglomerados 

~ 219 ~ 

 

Si tenemos en cuenta todo lo anterior, no podemos terminar sin destacar la existencia de una 

serie de parámetros que han demostrado ser útiles para marcar diferencias entre los 

conglomerados. Si atendemos a ellos de una manera global, descubrimos que se han  

agrupado en cuatro grandes clases: los que se incluyen en las variables de psicopatología 

alimentaria, los que se encuentran en las alteraciones psicopatológicas generales, en las 

características de personalidad, y en menor proporción, en los aspectos neurobiológicos.  
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Como se ha hecho patente a lo largo de este trabajo, son numerosas las cuestiones relativas a 

la clasificación de los TCA que precisan más estudio. La labor investigadora, en numerosas 

ocasiones, se ve condicionada por estas controversias, que incluyen: 1) la superposición de 

diagnósticos durante la evolución de la enfermedad; 2) la ausencia de cumplimiento, en gran 

parte de estos pacientes, de la totalidad de los criterios de un trastorno específico; 3) la 

modificación de estos criterios en investigación puesto que no se adecúan a la realidad 

clínica y 4) la carencia de trabajos que describan las conductas de alimentación atípicas en 

las sucesivas etapas del desarrollo humano (Uher & Rutter, 2012).  

 

Teniendo en cuenta todo ello, y para abordar las alternativas que podrían existir en la 

categorización de los TCA, se ha recurrido al análisis de distintos tipos de variables. A través 

de las diferentes formas de evaluación empleadas, los resultados han demostrado que las 

variables demográficas son consistentes a la hora de discriminar entre grupos. Esto significa 

que tanto la edad de inicio, como el IMC y el tiempo de evolución hasta llegar a consulta han 

sido mayores en el grupo de BN, con independencia de que existieran o no antecedentes de 

AN. Lo anterior coincide con los hallazgos de estudios previos, que han indicado que las 

personas con bulimia suelen ser de mayor edad (Keski-Rahkonen et al., 2009), suelen 

mantener un peso igual o por encima de un nivel normal (Espina et al., 2001; Sepúlveda et 

al., 2001; Amigo et al., 2009), y que la persona afectada suele pedir ayuda cuando el 

problema está ya muy avanzado (Johnson & Connors, 1987; Rizzuto, 1988; Schwartz, 1988; 

Favazza et al., 1989; Mehler, 2011). Por el contrario, el número de ingresos ha sido superior 

en la AN, y en particular en la ANCP, posiblemente debido a que al ser ésta una forma mixta 

del trastorno e integrar conductas tanto de restricción alimentaria como purgativas, es lógico 

que conlleve más alteraciones no sólo a nivel físico, sino también psicopatológico. La edad 

de inicio del problema en ningún caso discriminó entre grupos, lo que coincide con lo que se 

ha encontrado en otros trabajos (Salvemini et al., 2000). 

 

Como habrá podido observarse, los TCA son problemas clínicos muy heterogéneos, 

compuestos por una gran variedad de síntomas que pueden diferir en el nivel de gravedad no 

sólo dentro de la misma categoría diagnóstica, sino también entre las diferentes entidades 

clínicas que existen. Sin embargo, el número y la naturaleza específica de las dimensiones 

que mejor describen la psicopatología alimentaria continúa sin esclarecerse en la actualidad 

(Wildes & Marcus, 2013). Una parte importante de nuestro trabajo se ha centrado en este 

ámbito. En general, los resultados de las escalas clínicas han demostrado que eran las 

pacientes con ANCP las que obtenían las puntuaciones más altas en el EAT-40, lo cual podía 

intuirse, puesto que al combinarse en esta categoría sintomatología anoréxica y bulímica, la 
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puntuación de la prueba tiende a ser más alta. De hecho, así lo han señalado otros trabajos 

(Behar et al., 2003; Beato-Fernández et al., 2011). Cuando el instrumento analizado era el 

BITE, fueron la BN y la ANCP las que se asociaban a puntuaciones más elevadas, y en el 

caso de la bulimia, esto fue así independientemente de que tuviera o no antecedentes de AN 

y de si esos antecedentes eran de ANR o de ANCP. El BITE es una prueba diseñada para 

medir rasgos bulímicos, con lo que los resultados se enmarcan dentro de lo esperable. 

 

En la introducción se explicó que Bruch (1973, 1978) describió la motivación para alcanzar 

una silueta delgada como uno de los rasgos centrales de la AN. A lo largo del tiempo, tal 

afirmación ha sido corroborada por otros autores (Toro, 1996; Cooper & Fairburn, 2003; 

Fairburn et al., 2003; Lavoisy et al., 2008) y se ha extendido al resto de los TCA. En este 

trabajo, los hallazgos son consistentes con lo descrito por la literatura, ya que cuando se ha 

medido la insatisfacción con la imagen corporal, prácticamente en ninguno de los casos ha 

servido para marcar diferencias entre grupos. La ausencia de divergencias en este sentido nos 

permite extraer la conclusión de que está presente en todos los grupos por igual. La 

importancia que se le ha conferido a este aspecto ha sido tal que se ha llegado a postular que 

la mayoría de los síntomas de los TCA pudieran ser secundarios a este problema (Cooper & 

Taylor, 1988), así como también que su modificación resulta esencial para la resolución del 

cuadro. No obstante, algunos estudios han demostrado que esto no es fácil, ya que esta 

alteración suele persistir incluso tras el tratamiento (Romo-Jimenez et al., 1995). 

 

Profundizando en el papel que las cogniciones tienen en la génesis y mantenimiento de los 

TCA, ya se ha señalado la importancia que algunos autores les atribuyen (Fairburn et al., 

2003). Para la medida de este tipo de alteraciones se ha empleado el EDI-2. Los resultados 

mostraron que no existían diferencias entre los grupos en las escalas de obsesión por la 

delgadez, insatisfacción corporal, perfeccionismo, desconfianza interpersonal, ascetismo e 

inseguridad social. Lo anterior significaría que nuestra muestra estuvo compuesta por un 

grupo de mujeres que se encontraban insatisfechas con su figura corporal, que 

experimentaban un miedo intenso a engordar y que deseaban perder peso. Además, en ellas, 

serían habituales los sentimientos de incapacidad general, de inseguridad, de vacío, y de falta 

de control sobre su propia vida. En este contexto, las dietas y las alteraciones alimentarias se 

vivirían como una suerte de sacrificio, como una forma de autosuperación y de disciplina, 

pero también como la forma de lograr el control que la vida cotidiana no ofrece.  

 

Aún cuando la mayoría de estas alteraciones se han considerado características de la AN 

(Bruch, 1973; Selvini-Palazzoli, 1974; Strober, 1980), especialmente el perfeccionismo 
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(Bruch, 1978) y el ascetismo, en nuestro trabajo no ha sido así, y han adquirido el matiz de 

dimensiones compartidas por todos los TCA, ya que estuvieron presentes en todos los grupos 

por igual. Todas ellas conformarían, junto con la distorsión de la imagen corporal, el 

conjunto de alteraciones que más frecuentemente se han observado en todos los individuos 

de la muestra. Se volverá sobre esta idea más adelante.  

 

No obstante, otros factores del EDI-2 sí que han mostrado estar más vinculados a un grupo 

que a otro. Es el caso de las puntuaciones en las escalas de bulimia y de impulsividad, que 

fueron más altas en el grupo de BN. Lo mismo sucedía en la escala de conciencia 

interoceptiva que indicó que eran las pacientes con BN las que tenían más dificultades para 

reconocer e identificar estados emocionales. Y ello, a pesar de que muchos trabajos muestran 

lo contrario (Bruch, 1962; 1978; Selvini-Palazzoli, 1974). Por otra parte, el miedo a la 

madurez fue superior en el grupo de AN, lo que sí coincide con lo señalado por otros autores 

(Crisp, 1965; 1980).  

 

Los TCA se caracterizan por cambios en las conductas alimentarias, cambios que suelen ser 

provocados por la insatisfacción con la silueta corporal y por el miedo a engordar. Dentro de 

estas conductas se suele distinguir entre las purgativas y las no purgativas. Los hallazgos de 

nuestros análisis han permitido revelar que las primeras han sido características de la ANCP 

y de todos los grupos de BN (con y sin antecedentes de AN), y que, en todos los casos, eran 

más frecuentes en estas categorías, siendo las diferencias tan significativas que apenas 

dejaban margen de error.  

 

La restricción alimentaria y el seguimiento de dietas son otros comportamientos que las 

pacientes de nuestra muestra han utilizado para perder peso. Como se recordará, el primero 

de ellos hacía referencia a la eliminación de determinado tipo de alimentos de la dieta. A 

pesar de que todos los grupos estudiados recurrían con asiduidad a estas prácticas, era en la 

ANCP donde más se observaban, probablemente porque al sufrir atracones con cierta 

frecuencia, ambas constituían una buena forma de control posterior del peso. Dado lo 

anterior, lo mismo podría haberse esperado del uso de laxantes, diuréticos y del ejercicio 

físico. Sin embargo, nuestros datos ejemplificaban que era el grupo de BN el que con mayor 

frecuencia optaba por los diuréticos y los fármacos adelgazantes, quizás también con el 

objetivo de compensar los excesos alimentarios que presentaban, o por la mayor dificultad 

que encuentran para controlar su ingesta de manera natural (Beumont et al., 1976).  
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Desde esta perspectiva podría explicarse el gran porcentaje de seguimiento de dietas (56%) y 

de restricción alimentaria (54%) hallados en las pacientes con BN. Aún cuando estas 

conductas son más habituales en la ya extinta BNNP (Vaz Leal et al., 2003), la marcada 

insatisfacción corporal y el porcentaje de sobrepeso encontrado en estas pacientes hace más 

que probable que también recurran a estos métodos. Debido a que el consumo de alimentos 

altamente calóricos es habitual en los atracones, es lógico pensar que también la restricción 

de los mismos va a ser una práctica habitual. El que el consumo de laxantes no discriminara 

entre grupos puede tener que ver con la baja frecuencia con la que aparecía en la muestra de 

este trabajo. En el caso del ejercicio físico, la ausencia de diferencias se debió a que era 

practicado en todos los grupos por igual.  

 

Uno de los factores que más se ha relacionado con el pronóstico de la enfermedad ha sido la 

respuesta al tratamiento (Turnbull et al., 1997; Marcos, 2000). En nuestro estudio, era la 

ANCP la que demostraba beneficiarse menos de la intervención terapéutica (54%), así como 

también aquellas categorías de BN que tenían antecedentes de AN. Estos datos están en 

consonancia con los resultados de trabajos que encuentran que entre los pacientes con BN, 

una historia previa de AN se ha asociado con una disminución de las oportunidades de 

recuperarse (Vaz Leal et al., 2011) y con un riesgo incrementado de volver a padecer AN 

(Eddy et al., 2007a). Halmi y colaboradores (2005a), alertaron de que padecer anorexia se 

relacionaba con presentar desinterés y resistencia al tratamiento. Otros autores también han 

señalado que era el grupo de ANCP el que menos aprovechaba la intervención terapéutica 

(Beumont et al., 1976; Herzog et al., 1988; Kelly & Carter 2014). De lo anterior se deduce 

que presentar sintomatología purgativa (Garfinkel & Garner, 1982; Steinhausen, 2002; de la 

Serna, 2008), tener un tiempo de evolución prolongado del problema (Halmi, 1996; 

Herpertz-Dahlmann et al., 2001; Hjern et al., 2006) o haber cambiado de diagnóstico a lo 

largo del curso de la enfermedad, se convierten en factores que reducen la eficacia del 

tratamiento y que procuran una evolución tórpida y tendente a la cronificación.  

 

El sobrepeso ha sido uno de los elementos clásicos relacionados con el inicio de los TCA. 

Por esta razón ha sido tenido en cuenta en este trabajo en dos momentos evolutivos 

diferentes. Los resultados mostraron que era la adolescencia la etapa en la que este factor era 

decisivo. Presentar un peso por encima de lo esperado para la edad y la talla del individuo 

orientaba hacia un diagnóstico con sintomatología mixta, en especial, de BN. Estos 

resultados confirman los hallazgos previos (Toro & Villardel, 1987; Garfinkel, 2002; 

Jáuregui, 2011) y dan sentido a la hipótesis de que estos trastornos comienzan tras recibir 

críticas y burlas sobre el aspecto corporal (Bulik et al., 2001; Hay et al., 2007; Wade et al., 
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2007; Woerwag-Mehta & Treasure, 2009). El que el exceso de peso en la infancia no tenga 

influencia sobre los diferentes grupos podría tener que ver con el hecho de que la pubertad es 

un período de riesgo (Woerwag-Mehta & Treasure, 2009) en el que concurren múltiples 

cambios biológicos, psicológicos y emocionales (Jenkins & Horner, 2005). Quizás por esto, 

los TCA comiencen en esta época de la vida (Hoek & van Hoeken, 2003; van Son et al., 

2006; Crow et al., 2009).  

 

Otro de los hechos bien conocidos es que los TCA, con frecuencia, se acompañan de 

depresión (Lee et al., 1985; Levy et al., 1989; Beebe, 1994; Bulik et al., 1997a; Garfinkel, 

2002; Fernández-Aranda et al., 2007a), ansiedad (Godart et al., 2002; 2006; Woodside & 

Staab, 2006; Swinbourne & Touyz, 2007), trastornos de la personalidad (del Río et al., 2002; 

Sansone et al., 2005; Sansone & Levitt, 2005; Álvarez-Moya et al., 2007; Godt, 2008), así 

como de problemas físicos o en el funcionamiento psicosocial (Ricca et al., 2001; Turner & 

Bryant-Waugh, 2004; Fairburn et al., 2007). Para medir las alteraciones psicopatológicas 

generales se empleó la SCL-90-R. Los datos revelaron que, con grandes diferencias, la 

categoría que se acompañaba de más alteraciones psicopatológicas era la ANR, presentando 

en muchos de los casos diferencias significativas con la ANCP. Estos hallazgos son 

sorprendentes en la medida en que la mayoría de los estudios han demostrado que los 

individuos con anorexia que se purgan poseen más alteraciones de este tipo (Bhanji & 

Mattingly, 1981; Strober, 1981; Vandereycken & Pierloot, 1983; Shisslak et al., 1990; 

Fornari et al., 1992). Lo que también se encontró fue que la BN con antecedentes de ANR 

era la que mostraba un perfil más similar. Todo apuntaría a que estas alteraciones se 

mantendrían en el tiempo independientemente del momento de la enfermedad en el que se 

encuentre la paciente.  

 

Los datos anteriores permiten concluir que la mayoría de las pacientes con ANR de nuestra 

muestra eran personas que vivían con gran malestar cualquier manifestación corporal, que 

presentaban un componente de ansiedad importante, así como múltiples rasgos del espectro 

obsesivo-compulsivo. Los sentimientos de inferioridad y tristeza eran frecuentes y se 

acompañaban de irritabilidad y de la tendencia a reaccionar con ira ante situaciones 

estresantes. La gran diferencia encontrada con respecto a otros grupos puede deberse a que 

estas pacientes informen más de estos síntomas, o que simplemente los sobrelleven peor. Es 

posible que el fenómeno de intolerancia emocional, descrito por Fairburn y colaboradores 

(2003), en pacientes con conductas purgativas, no sea tan exclusivo de estos grupos como se 

pensaba. Resultaría muy interesante seguir profundizando en estos hallazgos. 
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Una constante en la clínica de los TCA, en especial de aquellos que cursan con 

sintomatología purgativa, ha sido el reconocimiento de tasas de impulsividad importantes en 

estos grupos (Da Costa & Halmi, 1992; Newton et al., 1993; Vitousek & Manke, 1994; 

Favaro & Santonastaso, 1996; Garfinkel, 2002; Engel et al., 2005; Favaro et al., 2005; 

Lilenfeld et al., 2006). Este rasgo ha permitido explicar muchos de los comportamientos 

anteriores, así como otras manifestaciones del trastorno. Nuestros hallazgos han confirmado 

que tanto la ANCP como los diferentes grupos de BN eran los que obtenían las puntuaciones 

más elevadas en este factor. De los dos instrumentos utilizados, fue la DIB-R la que de 

manera sistemática y consistente mostró estas diferencias, posiblemente, por su alta validez 

de constructo, de contenido y por la alta fiabilidad inter-evaluadores que posee (Gunderson 

et al., 1981; Frances et al., 1984).  

 

La personalidad en general, y el temperamento en particular, tienen un papel importante en 

la expresión y definición de las categorías diagnósticas de los TCA (Bulik et al., 1995a; 

1995b; Podar et al., 1999). El TCI ha sido un instrumento muy utilizado en el ámbito que nos 

ocupa y, de hecho, se le ha considerado como una de las mejores pruebas para diferenciar los 

distintos TCA y sus subtipos (Bulik et al., 1995a; 1995b; Díaz-Marsá et al., 2000a; Klump et 

al., 2000). Lo que los estudios han demostrado es que la AN suele puntuar bajo en el factor 

de autodirectividad (Díaz-Marsá et al., 2000), búsqueda de novedades y dependencia de la 

recompensa, y alto en evitación del daño (Brewerton et al., 1993; Cloninger et al., 1994; 

Bulik et al., 1995b; Klump et al., 2000) y en persistencia. La BN, por su parte, muestra 

puntuaciones elevadas en búsqueda de novedades (Bulik et al., 1995a; 1995b) y en evitación 

del daño (Waller et al., 1993; Mizushima et al., 1998), y bajas en autodirectividad (Díaz-

Marsá et al., 1999; Klump et al., 2000; Fassino et al., 2002).  

 

Nuestros resultados han revelado que de todos estos elementos sólo la escala de búsqueda de 

novedades y la de autodirección permitían detectar diferencias entre los grupos. En el resto 

de factores no hubo discrepancias. Este hallazgo parece simplificar la información anterior 

en el sentido de que las pacientes con BN o con ANCP serían las que puntuarían alto en 

búsqueda de novedades, mientras que las que tienen ANR o BN con antecedentes de AN, lo 

harían en autodirectividad. Estos resultados confirman la posibilidad de identificar, a través 

del TCI, rasgos específicos o dimensiones del temperamento y del carácter en los TCA.   

 

En cuanto a la personalidad, las variables que han diferenciado entre grupos han sido los 

rasgos obsesivo-compulsivos, los histriónicos, los dependientes y la hipomanía. Los 

primeros se encontraban más presentes en la AN, concretamente en la ANR aunque también 
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aparecían en aquellos casos de BN que tenían antecedentes de AN. Reflejarían un modo de 

actuación controlado, excesivamente prudente y perfeccionista que, en el fondo, derivaría de 

un intenso miedo a la desaprobación de los demás. Se trataría de personas muy disciplinadas, 

exigentes y con un alto nivel de funcionamiento. Tratarían de controlar la incertidumbre 

hasta niveles extremos y, al darse cuenta de que no es posible, presentarían sentimientos de 

ansiedad, hostilidad e incluso de agresividad. Los resultados estarían en consonancia con la 

literatura (Herzog et al., 1992; Johnson & Wonderlich, 1992; Wonderlich et al., 1990; 

Gillberg et al., 1995; Wonderlich et al., 2005b).  

 

Los rasgos de dependencia han sido más evidentes en el caso de la ANCP, tal y como es 

conocido (Strober, 1980). Lo anterior significaría que estas mujeres han aprendido a buscar 

en los demás la protección y la seguridad que no creen tener. Es habitual que se acomoden a 

este tipo de relaciones, a las que se someten de una manera pasiva con el fin de no ser 

rechazadas ni de perder el afecto de los otros.  

 

Por otro lado, las características de histrionismo e hipomanía han aparecido 

contundentemente en la BN, incluso cuando se analizaron los diferentes antecedentes que 

ésta había podido tener. Este resultado ha sido corroborado por otros estudios (Wonderlich et 

al., 1990; Herzog et al., 1992; Johnson & Wonderlich, 1992; Skodol et al., 1993; Matsunaga 

et al., 1998; 2000; Jáuregui et al., 2009). Lo anterior convertiría a estos pacientes en un 

grupo de individuos que buscan estimulación y afecto de una manera constante e incluso 

indiscriminada. Sus comportamientos sociales, inteligentes y frecuentemente astutos, les 

hacen parecer serenos y con gran nivel de confianza en ellos mismos. Pero esto no es más 

que una máscara, porque bajo estas manifestaciones yace una autoestima deteriorada y una 

necesidad imperiosa de aceptación y aprobación de los demás.  

 

La hipomanía ha sido considerada por Millon no sólo como la probabilidad de presentar 

alteraciones del humor, sino también como la insistencia en perseguir metas que están fuera 

del alcance de los recursos personales. Esta dificultad para dirigir la conducta hacia objetivos 

realistas también se manifiesta, aunque de otra manera, en las relaciones interpersonales. En 

general, las interacciones con los iguales se caracterizan por la inestabilidad y por la 

demanda permanente de afecto. Para Millon (1987) éstos serían los individuos que más cerca 

estarían de presentar síntomas psicóticos, incluyendo ilusiones o alucinaciones.  

 

En algunos casos han destacado también las características antisociales y los 

comportamientos de abuso de sustancias, estos últimos indicando dificultad para reprimir los 
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impulsos y para mantenerlos dentro de unos límites aceptables. Los rasgos antisociales 

podrían ser considerados como una forma de contrarrestar las experiencias de dolor y de 

rechazo sufridas en el pasado. Ya se ha comentado que en no pocas ocasiones los pacientes 

han sido objeto de burlas y de críticas. La tendencia a la psicopatía reflejaría el escepticismo 

respecto a las motivaciones de los demás así como el deseo de autonomía y de venganza al 

sentir que han sido maltratados en su vida.  

 

Es sorprendente que el MCMI-II no haya podido detectar diferencias entre ninguno de los 

casos estudiados en los rasgos límites de personalidad. Los resultados de otros trabajos  

sugieren que el uso clínico de este instrumento no ha sido útil para discriminar entre  

subtipos de TCA (Pryor et al., 1996). La adaptación española presenta varios problemas que 

tienen que ver con los baremos que se utilizan para transformar las puntuaciones directas en 

tasas base (errores tipográficos, altas discrepancias con los baremos americanos y cambios 

de baremos entre ediciones). Pero, sin duda, la mayor dificultad tiene que ver con que la 

adaptación de nuestro país propone puntos de corte para las tasas base cuya validez no está 

demostrada (Sanz, 2007). Debido a estos problemas, el MCMI-II no debería ser utilizado 

como método único en el que sustentar un diagnóstico y resultaría prudente basar cualquier 

inferencia clínica en una entrevista realizada por un profesional (Fairburn & Garner, 1986; 

Steinhausen et al., 1997; Sullivan et al., 1998b). Es quizás por esto por lo que la DIB-R sí 

que ha sido capaz de demostrar diferencias entre los grupos en esta dimensión.  

 

La mayoría de los estudios revisados ha enfatizado la importancia de la dinámica familiar y 

de las relaciones entre sus miembros en la génesis y mantenimiento de los TCA (Treasure, 

1991; le Grange, 2005; Woerwag-Mehta & Treasure, 2009). Los modelos parentales 

exigentes, rígidos y sobreprotectores, los hogares conflictivos y poco cohesionados (Castro 

et al., 2000; Fernández-Aranda et al., 2007b) o aquéllos en los que se ha creado un vínculo 

de apego inseguro (Ward et al., 2001) son elementos que han demostrado su relación con 

estos problemas. Nuestra intención ha sido tener en cuenta estos aspectos para comprobar si 

algún factor específico podía orientar en el diagnóstico. Tras aplicar la FES, sólo la 

dimensión de control ha mostrado resultados divergentes en función del grupo de 

pertenencia, en concreto, en la BN. Lo anterior significa que los hogares de estos pacientes 

se han regido por una serie de normas y procedimientos muy bien establecidos. Esta 

aseveración choca con los hallazgos de estudios previos, que han señalado esta característica 

como más vinculada a la AN (Strober, 1981). La dimensión de conflicto sólo se mostró 

discriminativa en la AN en el estudio I, mientras que la de actuación (grado en que las 
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actividades se enmarcarían en una estructura orientada a la acción o a la competición) 

aparecía como más relevante en la ANCP y en la BN_ANCP en el estudio III.  

  

No es de extrañar que la dimensión de autonomía, que expresa el grado en que los 

integrantes de la familia se sienten seguros de sí mismos, son autosuficientes y toman sus 

propias decisiones, no haya resultado significativa. Es evidente que la carencia de este tipo 

de experiencias es lo que podría explicar los rasgos de personalidad dependientes, obsesivos 

e histriónicos encontrados en nuestra muestra. Lo que también queda claro es que al no 

existir diferencias entre grupos salvo en los aspectos mencionados, podemos hacernos una 

idea del clima familiar vivido por las pacientes. Se trataría de una dinámica de relaciones en 

la que no existe el apoyo entre los miembros y en el que no se fomenta la expresión de 

sentimientos ni los desacuerdos con los modelos existentes. No podría decirse que los 

procesos de desarrollo personal hayan sido fomentados por la vida en común, donde además, 

tampoco es habitual que exista una estructuración y organización clara de las actividades y 

responsabilidades de la familia. Lo que se pretende expresar es que la ausencia de diferencias 

encontradas en este ámbito, al igual que ha sucedido en otros trabajos (Latzer et al., 2003), 

significa que más que características diferenciales, las alteraciones familiares podrían ser 

factores de riesgo importantes para el desarrollo de los TCA. En esta línea se encuentran los 

datos de Felker y Stivers (1994), quienes han correlacionado las puntuaciones bajas de la 

FES en cohesión, expresividad, organización, autonomía y altas en control y conflicto, con 

una mayor probabilidad de presentar un TCA.  

 

Por último, y en relación con los aspectos neurobiológicos, aunque actualmente se sabe que 

los parámetros hematológicos de las pacientes con TCA están dentro de los límites normales, 

las alteraciones en este sentido (anemia, leucopenia, linfopenia y trombocitopenia) se han 

señalado como características de gravedad de la AN (Marcos, 1997). En nuestro caso, los 

resultados del hemograma han demostrado que estas pacientes, y en concreto, las que tenían 

ANCP, presentaban mayor cantidad de hematíes, hematocrito y hemoglobina que el resto de 

los grupos. Estos datos podrían ser explicados por la hemoconcentración, que se define como 

el aumento de la viscosidad de la sangre que suele estar producida por la deshidratación 

(Lenoir & Silber, 2010). La hemoconcentración no se debería sólo a un aumento del número 

absoluto de células, sino que también estaría causada por la reducción de la ingesta hídrica, 

unida al menor aporte de agua procedente de los alimentos (restricción dietética). En este 

sentido, muchos estudios han encontrado una depleción del volumen de plasma sanguíneo en 

la mayoría de los pacientes con AN que están desnutridos (Caregaro et al., 2005). Estos 

hallazgos pueden ser determinantes, y los clínicos deberían ser conscientes de ellos ya que 
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debido a la malnutrición, estos parámetros hematológicos que aparecen como normales, 

podrían estar enmascarando una anemia real.  

 

En nuestros resultados también pudimos constatar que estas mismas pacientes tenían un 

menor porcentaje de masa ósea, lo que es ya conocido, y que se ha relacionado con la mayor 

probabilidad de padecer osteopenia, osteoporosis, y con un riesgo incrementado de fracturas 

patológicas (Bachrach et al., 1990; 1991; Rigotti et al., 1991; Grinspoon et al., 1999; 2000; 

Meczekalski et al., 2013). Lo anterior también podría estar en relación con los valores más 

elevados que se han encontrado en los niveles de proteínas y albúmina en los pacientes con 

ANCP y BN. Al provocar la ANR un estado de desnutrición mayor, las puntuaciones de 

estas pacientes en estos factores también serían más bajas.  

 

La complejidad de las interacciones entre nutrición, inmunidad e infecciones está bien 

documentada. Se sabe que la alimentación desempeña un papel central en el funcionamiento 

del sistema inmune (Hannigan, 1994). Se ha demostrado que la malnutrición es una causa 

común de inmunodeficiencia (Chandra, 1988; Konno et al., 1993), ya que entre las 

disfunciones que produce se encuentran el incremento de la frecuencia y de la gravedad de 

las enfermedades infecciosas, la atrofia del timo y una pérdida del tejido linfático periférico 

(Chandra & Kumari, 1994). La literatura relativa a la inmunidad celular en la AN es 

controvertida (Armstrong-Esther et al., 1978; Golla et al., 1981; Cason et al., 1986; Schattner 

et al., 1990; Pirke et al., 1992; Marcos et al., 1993a; 19993b; Silber & Chan, 1996), puesto 

que mientras que existen estudios que no han revelado alteraciones en el funcionamiento de 

este sistema, otros sí las han encontrado. Respecto a la BN, se ha documentado que los 

porcentajes de linfocitos CD2 y CD4 son menores que en los controles sanos (Marcos, 

1993b), lo cual implicaría una inmunidad celular deteriorada (Chandra, 1991). En nuestra 

muestra, los datos de inmunidad no revelaron diferencias entre grupos, así como tampoco las 

diferencias que acabamos de especificar para la BN.  

 

Respecto a la forma de reaccionar al estrés, tampoco la prueba de la supresión de la 

dexametasona proporcionó resultados diferentes. Los datos relativos a los neurotransmisores 

indicaron que la concentración de serotonina fue superior en la ANR, la BN y la BN_ANR, 

mientras que la de NA y MHPG lo fueron en la ANCP. Algunas líneas de investigación 

apoyan la idea de que la alteración de la 5-HT en el sistema nervioso central es la 

responsable de alguna de las conductas alimentarias disfuncionales encontradas en la AN 

(Blundell, 1984; Leibowitz & Shor-Posner, 1986). Estas alteraciones desempeñan un papel 

fundamental a la hora de explicar los síntomas de ansiedad, los obsesivo-compulsivos y las 
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conductas de impulsividad (Cloninger, 1987a; Barr et al., 1992; Higley & Linnoila, 1997; 

Kaye, 1997; Lucki, 1998; Mann, 1999). De hecho, se ha comprobado que algunos de estos 

problemas están causados por una hiperactividad del receptor 5-HT1A, quien promueve la 

restricción alimentaria (Kumar et al., 2010). Esto podría explicar por qué en la ANR existe 

un control tan severo de la alimentación. En la misma línea estarían los conocimientos 

actuales que demuestran que los agentes farmacológicos que incrementan la 

neurotransmisión serotoninérgica a través de su liberación y de la inhibición de su 

recaptación, reducen la ingesta tanto en humanos como en animales experimentales (Heisler 

et al., 1999; Halford et al., 2007). Este proceso se llevaría a cabo en el hipotálamo, a través 

de la vía postsináptica de los receptores 5-HT1B y 5-HT2C (Kennett & Curzon, 1988).  

 

El sistema noradrenérgico estimula el hambre y el consumo de carbohidratos (Leibowitz, 

1990; Paez et al., 1993). En el caso de la AN se han encontrado alteraciones a nivel central 

en el funcionamiento de la NA, concretamente que la hiperactivación de los receptores α2 

adrenérgicos produce una respuesta atenuada a los alimentos y conduce a los atracones 

(Kaye & Weltzin, 1991; van Gestel et al., 2014). Estos datos explicarían por qué las 

concentraciones de este neurotransmisor y de su metabolito son mayores en la ANCP. En el 

caso de la BN, se ha comprobado que los niveles de NA en plasma no diferían de los de los 

controles sanos (van Gestel et al., 2014). 

 

En resumen, podríamos decir que las alteraciones encontradas en la 5-HT serían las 

responsables o el correlato neuroquímico de lo que sucede en la ANR, las de la NA 

explicarían parte de los síntomas de la ANCP, pero en el caso de la BN es posible que exista 

una alteración en varios neurotransmisores. En cualquier caso y teniendo en cuenta el 

tamaño de nuestra muestra, se considera que este ámbito debe ser objeto de más estudio.  

 

En la segunda parte de nuestro trabajo, la referente a la división en grupos, los análisis de 

conglomerados indicaron que cuando la separación se hacía en base a las características de 

psicopatología alimentaria, las agrupaciones obtenidas sólo se correlacionaban parcialmente 

con los modelos de las clasificaciones existentes. La ANR y la BN se constituían como dos 

grupos bien definidos, mientras que la ANCP se presentaba como un estado intermedio o 

como una fase de transición entre ambas entidades. La razón que podría explicar estos 

hallazgos estriba en el hecho de que un fenómeno muy frecuente en los individuos con ANR 

es el desarrollo de episodios de sobreingesta y conductas purgativas, posiblemente, como 

consecuencia del mantenimiento de la inanición. Estas observaciones podrían sugerir que la 

ANCP representa, en realidad, una forma más grave o un estadio posterior de la ANR, y no 
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un subtipo diferente (Wilfley et al., 2007), pero también, su relación con la BN, ya que el 

hecho de que la ANCP sólo se diferencie de ella en los criterios de bajo peso y amenorrea, 

suscita la reflexión de que la sintomatología purgativa estaría indicando, más que un 

diagnóstico distinto, una continuación en la evolución del mismo trastorno (Wonderlich et 

al., 2007a; Eddy et al., 2008b). Los resultados de este trabajo no hacen sino ahondar en estos 

problemas.  

 

Los hallazgos anteriores no resultan novedosos, ya que otros autores han aportado datos 

similares (Van der Ham et al., 1997). Los problemas en torno a la categorización de los TCA 

que se describieron en la introducción de este trabajo también son un fiel reflejo de estos 

resultados. Dadas todas estas cuestiones previas, no era esperable que se pudieran confirmar 

los modelos actuales de clasificación. Además, existe una aproximación reciente que 

comienza a señalar que estos problemas deberían ser comprendidos y categorizados más allá 

de los criterios diagnósticos actuales y que de lo que se trata es de efectuar intervenciones 

que no se reduzcan a estos síntomas (Damiano et al., 2015). En esta misma línea se 

encontrarían los RDoC (Research Domain Criteria o Criterios de Campo para la 

Investigación), desarrollados por el NIMH (National Institute of Mental Health) con el 

propósito de implementar, en investigación, una forma alternativa de categorización de los 

trastornos mentales. Los RDoC tratarían de potenciar líneas de estudio basadas en 

dimensiones conductuales y en datos neurobiológicos. Su objetivo fundamental consistiría en 

acercarse a estos problemas desde una óptica independiente a la que ofrecen los paradigmas 

de clasificación actuales. Una manera de proceder como esta permitiría desarrollar hipótesis 

y llevar a cabo estudios que investigaran los mecanismos responsables de la psicopatología 

de las diferentes entidades clínicas. 

 

Es posible que los resultados no hayan sido los esperados por varios factores. En primer 

lugar, se podría pensar que el tamaño de la muestra y la diferente proporción de pacientes en 

cada uno de los grupos ha podido condicionar nuestros hallazgos. En segundo lugar, se 

deberían tener en cuenta los sesgos característicos del empleo de cuestionarios y de las 

medidas de autoinforme. En concreto, es un hecho bien conocido que los cambios que se han 

producido a lo largo del tiempo en los criterios diagnósticos de los manuales actuales han 

dado lugar a una confusión sobre los síntomas que los cuestionarios deberían evaluar. Mintz 

y Kashubeck-West (2004) afirmaron que en el EAT-40, aunque la mayoría de sus ítems 

parecían representar los síntomas de la AN, muchos de ellos, también reflejaban los de la 

BN. Muchos de estos reactivos suelen ser señalados por mujeres que se encuentran 

permanentemente a dieta o que están preocupadas por su peso (Mintz & O´Halloran, 2000) 
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pero que no presentan ningún problema de este tipo. Así pues, muchos individuos que 

puntúan alto en el EAT-40 no están formalmente diagnosticados de TCA pero que sí tienen 

pautas alimenticias anómalas que interfieren en su funcionamiento cotidiano (Garner & 

Garfinkel, 1979), lo que da lugar a una alta tasa de falsos positivos (Mintz & O´Halloran, 

2000; Garfinkel & Neuman, 2001). Además de lo anterior, hay que añadir que esta prueba ha 

demostrado ser útil para diferenciar a mujeres diagnosticadas de AN o BN de aquéllas que 

no presentan un TCA (Williamson et al., 1993a), pero no existen pruebas de que discrimine 

entre pacientes con AN o con BN (Kashubeck-West et al., 2012). Su estructura factorial 

varía entre las diferentes poblaciones (Doninger et al., 2005; Ocker et al., 2007). Por último, 

no se debería olvidar que existe una heterogeneidad muy importante en estos trastornos 

(Renwick et al., 2015) que es muy difícil de aprehender y capturar en una sola prueba.  

 

En la línea de lo anterior, y siguiendo la referencia de que los estudios que incluyen un 

amplio rango de medidas (síntomas del trastorno, emociones, patrones de relación 

interpersonales y familiares y características de personalidad) pueden contribuir a una mejor 

definición de los modelos de TCA (Lunn et al., 2012), se probó a repetir los mismos análisis, 

pero con este tipo de variables. Los resultados, de nuevo, mostraron que ninguna de las 

agrupaciones finales se correspondía con alguna de las opciones examinadas, esto es, ni con 

los modelos del DSM-IV-TR, DSM-5 o CIE-10.  

 

En nuestro caso, y en relación con este segundo análisis de conglomerados, pudimos 

descubrir que la opción más interesante era la que dividía la muestra en cinco grupos bien 

diferenciados, tres de ellos, con características claramente purgativas, otro con 

sintomatología restrictiva y el último, con síntomas mixtos. Las características asociadas a 

cada uno de ellos se resumen a continuación (se han modificado los números de los 

conglomerados para facilitar la comprensión de las ideas que queremos exponer. En el 

apartado de anexos, los estadísticos descriptivos conservan la denominación original. Ver 

punto 4.7. Análisis de conglomerados):  

 

-Grupo 1. Compuesto por pacientes con BN y ANCP, por lo que predominaba la 

sintomatología purgativa. Éstas eran las mujeres más jóvenes y las que menor IMC 

tenían dentro de los tres síndromes purgativos. Realizaban dietas, aunque no con 

tanta frecuencia como la que se observaba en otros conjuntos. No solían recurrir a 

métodos farmacológicos para controlar el peso, aunque sí a los atracones y a los 

vómitos. Era el grupo que presentaba menos alteraciones alimentarias, menos 

alteraciones psicopatológicas, pero más alteraciones de la personalidad. La 
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impulsividad no era una característica muy destacable, y ello a pesar de que 

puntuaban alto en el factor de búsqueda de novedades. Eran las que tenían mejores 

interacciones familiares, pero las que peor estaban físicamente.  

 

-Grupo 2. Constituido por pacientes con BN y ANCP y con un IMC dentro de la 

normalidad. En su repertorio alimentario las conductas restrictivas se acompañaban 

de múltiples atracones, vómitos y de métodos farmacológicos para controlar el peso. 

Dentro de este grupo, las pacientes demostraron tener una pésima imagen de sí 

mismas así como grandes problemas para manejar las emociones. Igualmente, se 

observó que presentaban tasas más altas de comorbilidad con problemas de la esfera 

ansiosa, afectiva (incluida su tendencia a la hipomanía) y obsesivo-compulsiva. En 

lo referente al carácter, destacaban por su interés en implicarse en actividades 

novedosas y de cierto riesgo, pero también por sus altas puntuaciones en 

autotrascendencia e impulsividad. Los rasgos de personalidad más frecuentes eran 

los del clúster B. Presentaban una tasa muy importante de conflictos intrafamiliares.  

 

-Grupo 3. Compuesto exclusivamente por pacientes con BN. Presentaban las 

mismas características que el conjunto anterior, con la salvedad de que el nivel de 

gravedad de los síntomas era mucho mayor. Su peso era el más alto de todos los 

grupos, así como también su IMC. Lo mismo sucedía con la frecuencia con la que 

ocurrían los atracones y los vómitos. Respecto a otras características, destacaban por 

sus altas puntuaciones en inseguridad, impulsividad, y por su mayor probabilidad de 

presentar un síndrome ansioso, fóbico o alteraciones del estado de ánimo. La 

personalidad se encontraba bastante preservada y no eran llamativos los resultados 

en este ámbito. No obstante, eran las que tenían mayores concentraciones de 

serotonina en orina de 24 horas.  

 

Si tenemos en cuenta todo lo descrito en este apartado, podemos observar como el primer 

grupo es el parece representar la forma más leve de los tres síndromes purgativos aquí 

descritos. El que además estuviese constituido por las pacientes más jóvenes, las de menor 

IMC e impulsividad, las que menos alteraciones de psicopatología alimentaria y general 

presentaban, y las que destacaban por sus rasgos de personalidad dentro de los tres grupos, 

ratificaba el hecho de que eran las que se encontraban en una fase inicial de la enfermedad. 

A continuación, vendrían las del grupo 2, que como se ha visto, presentaban un cuadro de 

BN que se había desarrollado completamente, ya que en él podíamos encontrar 

psicopatología alimentaria, problemas de autoestima, alteraciones de personalidad, notable 
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impulsividad e inestabilidad y problemas de manejo de emociones y de los conflictos con la 

familia. Por último, al ser el conglomerado número 3 el grupo que exhibía y que se 

caracterizaba por las mismas manifestaciones que el conglomerado 2 sólo que con un nivel 

de gravedad mucho mayor, se podría inferir que las pacientes incluidas en este conjunto se 

encontraban en una fase más avanzada del trastorno y que representaban la forma evolutiva 

más tardía de los síndromes purgativos aquí descritos. Si tuviéramos que representar 

gráficamente la evolución de estos tres grupos se obtendría lo siguiente:  

 

 

 

  

 

 

 

-Grupo 4. Reunía únicamente a pacientes con ANR. Estaba integrado por mujeres 

jóvenes, con un IMC muy bajo (infrapeso importante), que recurrían exclusivamente 

a las dietas como forma de control del peso, y nunca a los atracones ni a los vómitos. 

Presentaban con gran frecuencia alteraciones psicopatológicas, en concreto más que 

ningún otro grupo, y eran muy marcados los rasgos obsesivos e histriónicos de 

personalidad. Se presentaban como personas muy controladas, con puntuaciones 

muy bajas en impulsividad y que se regulaban emocionalmente muy bien. En sus 

relaciones personales y en su funcionamiento habitual predominaba la estabilidad.   

 

-Grupo 5. Compuesto sólo por pacientes con ANCP. Se encontró que en estas 

pacientes predominaba tanto la sintomatología purgativa como la restrictiva (grupo 

mixto). Eran también muy jóvenes y presentaban un IMC bajo, aunque no tanto 

como en el caso anterior. Recurrían a las dietas de manera habitual aunque también 

eran característicos los vómitos. El que los atracones no fuesen tan frecuentes como 

en otros casos tuvo que ver con que los episodios de descontrol alimentario de este 

conjunto se enmarcaban dentro de lo que la literatura ha denominado como atracones 

subjetivos. Eran un grupo en el que las pacientes tenían muy mala imagen de sí 

mismas así como también muchos conflictos para aceptar la madurez. Eran 

impulsivas, aunque no al nivel de otros grupos y tampoco poseían otras alteraciones 

importantes a nivel psicopatológico. Sus características más salientes de 

personalidad eran los rasgos dependientes y fóbicos. Quizás este era el motivo que 

explicaba la importante tasa de conflictos con la familia de origen que se encontró. 

2 
 

1 3 
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Al tener sintomatología mixta, padecían alteraciones físicas más importantes. 

Siguiendo con el ejemplo del caso anterior, la representación gráfica de los cinco 

grupos encontrados quedaría de la siguiente manera:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Como podrá observarse en la figura anterior, existiría un grupo bien diferenciado y aislado 

del resto que sería la ANR. Muy próximo a él, pero en un nivel distinto, se situaría la ANCP. 

Entre la ANR y la ANCP existiría una relación que vendría marcada por la línea discontinua 

que une a ambos en el dibujo, y que señalaría la probabilidad de que los pacientes con ANR 

pudieran evolucionar y desarrollar un cuadro de ANCP. El resto de los grupos, incluido este 

último, compondrían lo que podríamos denominar grupo de pacientes con síntomas 

purgativos mixtos. La ANCP estaría muy cerca del conglomerado 1, que como se ha dicho, 

representaría la fase inicial de estos síndromes y a la ANCP se podría retornar si la persona 

experimentase una mejoría en sus síntomas. Este primer conglomerado se situaría muy 

próximo al grupo número 2, que constituiría la evolución natural que se esperaría encontrar 

si la enfermedad progresase, de ahí la flecha horizontal. Por último, se encontraría el tercer 

grupo, que tal y como se describió, constituiría la última fase de la enfermedad ya que es el 

que se correspondía con el mayor nivel de gravedad y al cual se puede acceder si el trastorno 

sigue avanzando. La flecha circular indicaría la dirección en la progresión de estos 

fenómenos. El que no se pasase de una fase a otra dependería de múltiples factores, entre 

otros, de aquellos que han demostrado mejorar el pronóstico de la enfermedad o frenar el 

curso del problema.  

 

En base a la descripción que se ha realizado de cada uno de los grupos e incorporando los 

hallazgos de la estadística descriptiva, los resultados permitieron revelar que todos los 

grupos compartían una serie de alteraciones comunes, pero también que existían mecanismos 

o dimensiones específicas en las que podían diferenciarse. Así, en las alteraciones 

4ANR 

3  

2    1 5ANCP 



     Discusión 

~ 238 ~ 

 

alimentarias, en las manifestaciones de  psicopatología general, en las características de 

personalidad, y en los parámetros neurobiológicos. Se explicará este hallazgo con más 

detalle a continuación.  

 

Como ya se ha mencionado, nuestros datos indicaron que todos los pacientes compartían un 

núcleo psicopatológico común y que éste era de naturaleza cognitiva. El reconocimiento de 

estos aspectos en la génesis y mantenimiento de la AN se debe a Hilde Bruch (1973). Su 

extrapolación al resto de los TCA ocurriría una década después (Garner & Bemis, 1982; 

Guidano & Liotti, 1983; Fairburn et al., 1986; Vitousek & Hollon, 1990; Fairburn et al., 

1999b). Sin embargo, la aproximación más trascendente en este ámbito ha sido la “teoría 

transdiagnóstica” (Fairburn et al., 2003). Para estos autores, los TCA son esencialmente, 

trastornos cognitivos que comparten un núcleo común de pensamientos, creencias y actitudes 

relacionadas con la sobrevaloración de la figura, del peso y su control. 

 

Influidos por esta teoría, pero teniendo en cuenta los resultados de nuestra investigación, 

pudimos concluir que en todos los pacientes con TCA de nuestra muestra, 

independientemente de su diagnóstico, existían un conjunto de alteraciones cognitivas que 

entendemos que compondrían la base del trastorno. La alteración principal y que daría origen 

al cuadro sería la distorsión de la imagen corporal. Es lo que ya han propuesto muchos otros 

modelos (Garner & Garfinkel, 1980; Garner et al., 1984; Gleaves et al., 1993; Gleaves & 

Eberenz, 1995; Thompson, 1998; Vaz Leal et al., 2001). Por otra parte, las altas 

puntuaciones obtenidas por todos los pacientes en las escalas de ineficacia personal, 

desconfianza interpersonal e inseguridad social, nos permitió darnos cuenta de que la baja 

autoestima también era una característica definitoria del cuadro y compartida por todas las 

pacientes. Su importancia y su relación con los TCA también ha sido puesta de manifiesto 

por otros autores. Es lógico pensar que para que un problema alimentario se origine no sólo 

es necesario que la persona perciba su figura con mayor volumen del real, sino también que 

su autoestima le dirija al rechazo de la misma y a la consecución de un cuerpo esbelto 

porque, equivocadamente, entienda que esto es lo que le deparará éxito en la vida y lo que le 

alejará de las burlas de sus iguales. Podríamos entender que para que surja un TCA ambas 

son necesarias, y que entre ellas debe existir una relación de reciprocidad. Sin alguna de 

ellas, probablemente, un problema de este tipo no sería posible.  

 

Es posible que un perfil como el que acabamos de describir también pudiera corresponderse 

con los rasgos premórbidos de la enfermedad, y que éstos actuasen como factores de riesgo 

para el desarrollo de los TCA. Resultaría evidente que tales características podrían llevar a la 
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adopción de conductas alimentarias disfuncionales. Éstas activarían factores neurobiológicos 

subyacentes y terminarían dando origen a los trastornos alimentarios. De este modo, existiría 

un riesgo genérico para padecer un TCA (perfil cognitivo) que si interacciona con factores 

neurobiológicos específicos (por ejemplo, resistencia a la desnutrición, estabilidad de los 

sistemas de respuesta al estrés, tendencia a la descompensación afectiva…) podría llevar a la 

AN o la BN. Quizás, el desarrollo de estos aspectos debería ser objeto de más estudio. 

 

La insatisfacción con la figura corporal y la baja autoestima, según nuestros resultados, 

podrían tener varios orígenes, entre ellos: 1) la pubertad y los múltiples cambios que 

acontecen en ella; 2) el sobrepeso en este período de la vida; 3) los comentarios negativos 

acerca del peso por parte de los padres y de los iguales y 4) unas relaciones familiares 

caracterizadas por la incapacidad de los padres para transmitir sentimientos de valía a sus 

hijas, así como para fomentar su autonomía y la expresión de los sentimientos. Como se vio 

cuando se analizó la FES, los procesos de desarrollo y crecimiento personal tampoco habrían 

sido estimulados en este contexto pero, sin embargo, sí que habrían predominado las reglas, 

el control, los conflictos y la ausencia de una estructuración y organización clara de los roles 

de los miembros de la familia.  

 

Resultaría lógico pensar que este núcleo fundamental pudiera dar lugar a otras alteraciones 

(conductuales y cognitivas) también comunes, pero que podríamos considerar de segundo 

orden, puesto que para que éstas se produzcan serían necesarias las anteriores. Entre ellas se 

incluirían todos los comportamientos alimentarios desajustados de los TCA como son las 

conductas purgativas y no purgativas. Destacarían la restricción alimentaria y el seguimiento 

de dietas, así como también los episodios de descontrol de la ingesta y la provocación del 

vómito. A éstos se añadirían el uso de fármacos adelgazantes, de diuréticos y laxantes y la 

práctica del ejercicio físico.  

 

Es importante puntualizar que en este trabajo no se entiende que las conductas purgativas 

vayan a ser más frecuentes en un determinado grupo que en otro, sino que se trata de 

sintomatología común a todos los TCA. El que existan pacientes que no las presenten se 

explicaría de diferentes maneras. Por ejemplo, el hecho de que no ocurran en la ANR podría 

deberse a que tampoco existen episodios de descontrol alimentario en este problema, 

probablemente, porque también tienen mayor capacidad de control. Si, como se ha 

hipotetizado, los atracones ocurren como consecuencia de la inanición mantenida, nuestro 

argumento a favor de un único diagnóstico sería aún más claro. Resultaría evidente que en 

este contexto, los atracones y los vómitos serían la consecuencia natural que sigue a un 
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estado de emaciación mantenido en el tiempo, pero combinado con determinadas 

características de personalidad como la impulsividad. Como ya se ha descrito, las conductas 

purgativas se han vinculado consistentemente a este rasgo de personalidad (Vaz Leal et al., 

2014). Recordemos que las pacientes con ANR de nuestra muestra puntuaban muy bajo en 

este factor. Todo lo se acaba de describir permitiría explicar la ausencia de atracones en este 

síndrome y el que una proporción significativa de casos con ANR acabe desarrollando, con 

el tiempo síntomas bulímicos. No estaríamos ante entidades diferentes, sino ante única que 

se va a diferenciar en dimensiones muy específicas.  

 

Entre las alteraciones cognitivas de segundo orden se incluirían todas aquellas características 

evaluadas con el EDI-2 en las que no se encontraron diferencias entre grupos. Así, se 

incorporarían a este modelo el miedo a ganar peso o a convertirse en obeso, la obsesión por 

la delgadez, el perfeccionismo, el ascetismo, los rasgos obsesivos, la dificultad para regular 

las emociones y los problemas en las relaciones interpersonales. Podría plantearse que la 

baja autoestima formara parte de este conjunto. Sin embargo, pensamos que su lugar está 

entre las alteraciones de primer orden puesto que para que existan los TCA es necesario un 

sentimiento de escasa valía personal. Si sólo existiera la distorsión de la imagen corporal y la 

persona no tuviera problemas de autoestima, quizás estaríamos ante otro grupo de personas, 

aquellas que están descontentas con su cuerpo y lo reconocen, pero que lo aceptan como es. 

Además, para que la distorsión de la imagen corporal adquiera el matiz de alteración 

fundamental deber estar a la misma altura que los problemas de autoestima. No creemos que 

fuese posible que existiera malestar con la propia figura si uno no siente que su valía es muy 

escasa.  

 

Todo lo que acabamos de describir sugeriría la existencia de una base común para todos los 

TCA. No obstante, nuestros resultados también han puesto de manifiesto que existirían 

algunas dimensiones específicas que permitirían explicar las diferencias encontradas entre 

las diferentes entidades clínicas. Como se ha visto, los manuales tradicionales han utilizado 

una aproximación categorial para referirse a estos problemas. No hay dudas de que los 

sistemas diagnósticos actuales que se basan sólo en síntomas (DSM y CIE) agrupan en un 

mismo conjunto a pacientes que presentan mecanismos psicopatológicos muy diferentes y 

que requieren opciones de tratamiento muy distintas. Sin embargo, muchas teorías 

psicológicas están comenzando a abogar por la incorporación de dimensiones (Adams et al., 

2001) para explicar la etiopatogenia de estos síndromes (Nylander, 1971; Polivy & Herman, 

1987; Heatherton & Polivy, 1992;). Cuando se ha hecho, la personalidad ha sido una 

constante (Williamson et al., 2005). Con este objetivo, los RDoC se han centrado en el 
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estudio de la relación entre cerebro y conducta y han desarrollado una matriz de cinco 

campos que recoge la pluralidad sintomatológica observada en los pacientes más allá de la 

visión que puedan ofrecer los sistemas de clasificación tradicionales. Creemos firmemente 

que una aproximación de este tipo podría ayudar a formular nuevos modelos etiopatogénicos 

y de tratamiento para estos problemas. No obstante, conseguir la precisión médica en 

psiquiatría, al igual que ocurre en otras áreas de esta disciplina, conlleva mucho más que lo 

que puedan aportar los síntomas y signos observados. 

 

En la misma línea, habría que resaltar que la literatura actual enfatiza la validez de los 

esquemas de clasificación de los TCA que incorporan dimensiones de psicopatología 

comórbida (Wildes & Marcus, 2013). La base de una aproximación de este tipo deriva, en 

parte, de la observación de que estas alteraciones son frecuentes en los individuos con estos 

trastornos (Hudson et al., 2007). Es más, existen pruebas de que ciertas manifestaciones 

psicopatológicas de este tipo preceden al inicio de los TCA (Jacobi et al., 2004). No cabe 

duda de que tener en cuenta estos aspectos permitiría descubrir ciertos mecanismos que 

subyacen a la expresión de los TCA.  

 

Así, y a través de los datos aportados por el análisis de conglomerados, se pudo observar que 

existían tres dimensiones que permitían diferenciar a los pacientes de nuestra muestra. 

Además de la dimensión de psicopatología alimentaria, que era común a todos ellos y que se 

acaba de describir, existirían tres más. Nos referimos a la dimensión de psicopatología 

general, de personalidad y neurobiológica. Los resultados hallados nos han llevado a pensar 

que ésta es la mejor manera de conceptualizar los TCA.  

 

Desde este trabajo se propone una dimensión que enfatice la heterogeneidad psicopatológica 

existente en la actualidad (depresión, ansiedad, obsesiones e impulsividad) en los TCA. Por 

poner algún ejemplo, tradicionalmente se ha asociado la BN con la depresión, dada su alta 

tasa de prevalencia en los pacientes con bulimia y en sus familiares de primer grado 

(Kennedy et al., 1994). La bulimia y los trastornos afectivos parecen compartir algunos 

rasgos clínicos (Greenes et al., 1993; de Groot et al., 1995; Cooper & Hunt, 1998), ya que la 

existencia de síntomas depresivos parece condicionar una peor evolución en estos pacientes 

(Tobin & Griffing, 1995). Otro argumento a favor sería la vinculación entre BN e hipomanía 

que se ha obtenido en nuestros resultados y en otros trabajos previos (Jáuregui et al., 2009).  

 

Y lo mismo sucede en el caso de la AN donde la comorbilidad con los trastornos afectivos 

(Bulik et al., 1997a; Fernández-Aranda et al., 2007a) se produce hasta en un 40-60% de los 
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casos (Casper, 1998; Enns et al., 2001). Los de ansiedad obtienen porcentajes de entre el 10 

y el 40%. Dentro de ellos, los más frecuentes han sido la fobia social (Smith et al., 1993; 

Herpetz-Dahlman et al., 1996; Strober et al., 1997) y el trastorno obsesivo compulsivo 

(Anderluh et al., 2003) hasta en un 40% de los casos (Halmi, 2005b; Lavender et al., 2006; 

Serpell et al., 2006). Otros problemas relacionados han sido los de con el consumo de 

sustancias, (Halmi et al., 1991; Holderness et al., 1994; Herzog et al., 2006; Gadalla & Piran, 

2007).  

 

Las observaciones en la práctica habitual han sugerido, desde hace mucho tiempo, una 

relación entre la personalidad y los TCA. La investigación ha vinculado consistentemente la 

anorexia (especialmente cuando los pacientes no presentan síntomas bulímicos) con 

características como la introversión, la obediencia o conformidad, el perfeccionismo y los 

rasgos obsesivo-compulsivos (Casper, 1990). En el caso de la bulimia las cosas no están tan 

claras ya que, aunque también poseen las características anteriores, gran parte de la 

investigación ha resaltado que estos pacientes suelen ser extrovertidos, histriónicos y 

afectivamente inestables (Vitousek & Manke, 1994).  

 

Otros trabajos se han interesado por la presencia conjunta de TCA y trastornos de 

personalidad, encontrado unas cifras de comorbilidad considerables pero altamente variables 

que oscilan entre el 27% y el 93% (Piran et al., 1988; Vitousek & Manke, 1994; Díaz-Marsá 

et al., 2000b; Rosenvinge et al., 2000; Rø et al., 2005; Spindler y Milos, 2007; Godt, 2008; 

Sansone y Sansone, 2011). Como era de esperar, tener un trastorno de la personalidad 

comorbido con un TCA, se ha asociado a peores resultados en el tratamiento (Johnson et al., 

1990; Fahy & Russell, 1993). 

 

En este contexto han resultado muy interesantes los estudios teóricos y clínicos conducidos 

por Westen y Harnden-Fischer (2001). En ellos se analizaron los rasgos de personalidad 

adaptativos y patológicos de pacientes con TCA sin tener en cuenta el diagnóstico, sino 

considerando los síntomas como un epifenómeno común de los diferentes cuadros clínicos. 

A través del análisis de los perfiles detectados en el SWAP-200, estos autores identificaron 

tres subtipos de personalidad: alto funcionamiento/perfeccionismo, sobrecontrolado o 

constreñido y disregulado o infracontrolado. Estos hallazgos tienen importantes 

implicaciones para comprender las diferencias individuales en los TCA y para favorecer la 

conceptualización de los mismos.  
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Por último, y en relación con los hallazgos neurobiológicos, debemos reconocer que nuestros 

resultados deben ser completados con datos de estudios posteriores que incluyan diversos 

marcadores bioquímicos así como datos de neuroimagen. No obstante, consideramos esta 

parte como fundamental, ya que a pesar de la clara implicación que determinados factores 

biológicos como el sexo o el balance energético tienen en el desarrollo de los TCA, la base 

neurobiológica de estos problemas permanece sin ser descubierta (Lutter et al., 2015). La 

carencia de modelos animales es una de las limitaciones más importante en este sentido. 

Hasta la fecha, el paradigma conductual más estudiado ha sido el modelo de anorexia basado 

en la actividad. Aunque este modelo ofrece buenos datos de fiabilidad y validez, ha 

demostrado que tiene una capacidad limitada para profundizar en los procesos psicológicos 

que subyacen a los TCA. Los criterios de campo para la investigación (RDoC) trabajan en 

esta línea ya que desde su origen, su objetivo ha sido el de potenciar los estudios de genética 

y neurociencias en los trastornos mentales, pero siempre, desde una óptica que trascienda la 

clasificación de los mismos. De hecho, los RDoC se organizan en una matriz que se 

compone de constructos funcionales muy específicos que tratan de aportar información muy 

precisa sobre genes, moléculas y circuitos neurales. Estos constructos, a su vez, se agrupan 

en niveles conceptuales superiores -dominios o campos-, que intentan reflejar el 

conocimiento actual sobre sistemas biológicos más complejos como la emoción, la 

cognición, la motivación, la conducta social y los sistemas de regulación de la activación. No 

obstante, otras teorías han sido más específicas y han especulado que la variabilidad en el 

funcionamiento cerebral de la 5-HT (hipo o hiperactividad), podría ayudar a explicar la 

heterogeneidad encontrada en las alteraciones alimentarias de los TCA (atracones vs. dieta 

restrictiva) y en su psicopatología comórbida (impulsividad vs. ansiedad y obsesiones) 

(Steiger & Bruce, 2007; Kaye, 2008).  

 

Otro modelo neurobiológico que puede resultar prometedor en la definición de los TCA, se 

focaliza en los correlatos neurobiológicos de la impulsividad y la compulsividad (Robbins et 

al., 2012). Aunque frecuentemente estas características han sido vistas como opuestas, el 

trabajo en este ámbito podría implicar el descubrimiento de interacciones entre varios y 

diferentes mecanismos neurocognitivos. Una aproximación de este tipo resulta interesante 

por varias razones. En primer lugar, porque la mayoría de descripciones de los TCA parecen 

incluir estos componentes. En segundo lugar, porque ha quedado demostrada la asociación 

entre los rasgos y trastornos límites y obsesivo-compulsivos con los TCA (Cassin & von 

Ranson, 2005; Altman & Shankman, 2009; Root et al., 2010). Tercero, porque en los 

individuos con TCA (Kaye, 2008; Frank & Kaye, 2012) se han encontrado alteraciones en 

varios circuitos neuronales (córtex cingulado anterior, córtex orbitofrontal y el núcleo 
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estriado) y en los sistemas de neutoransmisores (5-HT y DA, fundamentalmente). Por 

último, porque las diferentes intervenciones que han demostrado su eficacia para mejorar los  

problemas de impulsividad y compulsividad, han conducido también a la mejora de otros 

síntomas comórbidos y del funcionamiento psicosocial (Grant et al., 2010; Potenza et al., 

2011; Wykes et al., 2011). Un resumen gráfico del modelo que se ha propuesto en este 

apartado y que recoge las diferentes dimensiones planteadas figura a continuación: 
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FIGURA 9. Modelo multidimensional de los TCA. 
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Para completar este apartado, es necesario señalar algunas limitaciones que afectan a este 

trabajo, entre las que se encontrarían el tamaño de la muestra, la amplitud del intervalo de 

edades o la desigual representación de los diferentes TCA, algo habitual en los trabajos de 

investigación (Marañón et al., 2007), en parte, dada la distinta proporción de los TCA que se 

encuentra en las unidades específicas de tratamiento. No obstante, estos problemas 

desaparecerían al tener en cuenta que este estudio refleja el contexto que se observa en la 

práctica clínica, esto es, un entorno naturalista y ajustado a la realidad.  

 

Otro aspecto a tener en cuenta tiene que ver con las dificultades que se han encontrado en lo 

que respecta a la forma de evaluación de la sintomatología de los TCA. Un problema bien 

documentado es el de los sesgos que pueden afectan a la información obtenida y que son 

debidos a la frecuente ocultación o negación de la sintomatología (Whitehouse et al., 1992) 

en estos pacientes. A estos aspectos se añadiría la dificultad para delimitar conceptualmente 

constructos como el de atracón, miedo a ganar peso o distorsión de la imagen corporal. 

Todos estos criterios resultan un tanto ambiguos, en parte, debido a que su medición se basa 

exclusivamente en la valoración que realiza el propio paciente de sus síntomas. La mayoría 

de estas conductas así como la frecuencia con la que ocurren no pueden ser observadas 

directamente por un evaluador externo, lo que condiciona en cierta medida la fiabilidad del 

clínico. No obstante, y debido al hecho de que se trataba de pacientes que habían decidido 

someterse a tratamiento, cabría suponer que actuaban básicamente aportando información 

veraz sobre ellas mismas. 

 

Por otra parte, tampoco deberíamos olvidar los problemas que se derivan del empleo de 

cuestionarios y de las medidas de autoinforme. En concreto, que los cambios que se han 

producido a lo largo del tiempo en los criterios diagnósticos de los manuales actuales han 

dado lugar a una confusión sobre los síntomas que los cuestionarios deberían evaluar. Mintz 

y Kashubeck-West (2004) afirmaron que en el EAT-40, aunque la mayoría de sus ítems 

parecían representar los síntomas de la AN, muchos de ellos, también reflejaban los de la 

BN. Además, esta prueba ha demostrado ser útil para diferenciar a mujeres diagnosticadas de 

AN o BN de aquéllas que no presentan un TCA (Williamson et al., 1993a), pero no existen 

pruebas de que discrimine entre pacientes con AN o con BN (Kashubeck-West et al., 2012). 

Por último, no se debería olvidar que existe una heterogeneidad muy importante en estos 

trastornos (Renwick et al., 2015) que es muy difícil de aprehender y capturar en una sola 

prueba. En cualquier caso, es conveniente recordar que los cuestionarios que se han utilizado 

son aquellos que se emplean en este tipo de estudios y que constituyen la única manera de 

que disponemos para poder comparar nuestros resultados con los de otras investigaciones.  
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Otra limitación es la relativa a la capacidad del MCMI-II para sobrestimar la presencia de los 

trastornos de la personalidad y para detectar, más que trastornos clínicos, “posibles casos” 

(Wetzler & Dubro, 1990). Lo anterior se ratificaría por el hecho de cada individuo presenta 

una media de tres o cuatro trastornos en esta prueba (Marañón et al., 2007). Se ha 

hipotetizado que esta elevada prevalencia de trastornos de personalidad podría estar mediada 

por la debilidad de los criterios diagnósticos al uso  (Jáuregui et al., 2009).  

 

En el presente trabajo, un aspecto que podría afectar a la validez externa es el relativo a la 

fuente de reclutamiento de los pacientes. La unidad de trastornos de la conducta alimentaria 

de Badajoz es un centro especializado en el abordaje de los TCA que recibe a pacientes que 

buscan tratamiento para su problema. En este sentido, y como señalan Blinder y 

colaboradores (2006), está demostrado que existe una mayor gravedad sintomatológica y una 

mayor presencia de trastornos comórbidos en estas personas que en aquellas que padecen el 

trastorno y que no buscan tratamiento. Todo lo anterior condicionaría la generalización de 

los resultados, aunque aportaría como ventaja lo relativo a la motivación y el deseo de 

mejorar de una persona que busca activamente tratamiento para su problema. 

 

 

 

 

 

Como conclusión, sólo resta decir que en los últimos años se han propuesto diversos 

modelos de TCA que tratan de acercarse a ellos desde una perspectiva multidimensional. 

Todos coinciden en señalar que se trata de problemas complejos que integran una disfunción 

del comportamiento alimentario, alteraciones psicopatológicas generales, rasgos de la 

personalidad y otras características clínicas. Este concepto de los TCA va más allá de las 

definiciones propuestas por el DSM-5 y la CIE-10. Es lo que se ha tratado de reflejar con 

este trabajo. Una clasificación es una guía para ver el mundo en un momento determinado. 

No hay duda de que el progreso científico y la experiencia de su uso requerirán, con el paso 

del tiempo, la revisión y puesta al día de las clasificaciones vigentes en cada época histórica. 

Confiamos que cada actualización sea el producto de una colaboración científica tan cordial 

y productiva como ha sido la que ha dado lugar a la presente tesis.   
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Creemos que a lo largo de este trabajo ha quedado clara la importancia que un sistema de 

clasificación tiene para el desempeño de la práctica clínica y la investigación. Resulta 

evidente que la consideración de los TCA como diagnósticos válidos se vería reforzada por 

los datos de estudios que profundizaran en la validez de constructo de estas entidades, ya que 

los problemas encontrados en la nosología de estos síndromes constituyen la primera 

limitación de esta categoría diagnóstica.   

 

En función de los resultados encontrados en este trabajo, y teniendo en cuenta los 

inconvenientes en cuanto al tamaño de la muestra y la desigual proporción de pacientes en 

cada grupo, se considera adecuada su replicación con un número de participantes mucho más 

amplio y con mayor número de sujetos en cada una de las entidades clínicas. Igualmente 

interesantes podrían ser los datos que aportasen trabajos de investigación longitudinales que 

se llevasen a cabo, no sólo con los síndromes aquí estudiados, sino que también incorporasen 

el TA. Seguramente, la adición de este conjunto podría ayudar a establecer sus diferencias 

con la BN. Aunque este tipo de estudios son escasos en la literatura, estamos convencidos de 

que ayudarían a observar el desarrollo evolutivo de los TCA, así como a desenmascarar el 

papel que desempeñan cada uno de estos cuadros clínicos en el continuum de alteraciones 

alimentarias. 

 

Relacionado con lo anterior estaría el caso de la ANCP. Su conceptualización como 

situación o estadio intermedio entre la AN y la BN ha sido puesta de manifiesta en este 

trabajo. La replicación de los datos aquí obtenidos podría ayudar a clarificar su posición 

dentro del conjunto de los TCA. Del mismo modo, y como se apuntaba en el apartado de 

limitaciones del estudio, sería muy interesante que se realizasen a cabo trabajos como este en 

otros centros de tratamiento para los TCA y en ámbitos de salud no específicos de patología 

alimentaria. Se trataría de poder eliminar los sesgos que hayan podido cometerse debido al 

empleo de una muestra que busca tratamiento, y que como se demostró, presentaría un nivel 

de mayor de gravedad y más psicopatología comórbida (Blinder et al., 2006; Telch & Stice, 

2006).  

 

En relación con este último aspecto, también resultaría muy relevante poder contar con datos 

de otros trabajos que profundizaran en el altísimo porcentaje de psicopatología comórbida 

general encontrada en el grupo de ANR, y que permitieran dilucidar su origen y su relación 

con las características de personalidad. Si tal y como describieran Fairburn y colaboradores 

(2003), el fenómeno de intolerancia emocional es más frecuente en las pacientes con 

conductas purgativas, la presencia de datos en este sentido posibilitaría una visión más 
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amplia de este concepto y vincularía los aspectos emocionales no sólo a los atracones, sino 

también a la restricción y al seguimiento de dietas.  

 

La literatura actual enfatiza la validez de los esquemas de clasificación de los TCA que 

incorporan dimensiones. Esto es justamente lo que se ha podido encontrar en este trabajo. 

Con respecto a lo relacionado con la personalidad, y tras tener en cuenta los problemas 

asociados al uso del MCMI-II creemos que en el futuro debería profundizarse en comparar 

los estudios psicométricos con los basados en entrevistas clínicas estructuradas y los que 

sigan ambos procedimientos. Lo anterior permitiría clarificar la capacidad predictiva del 

MCMI-II así como también su sensibilidad y especificidad, pues la prevalencia de trastornos 

de la personalidad en anorexia o bulimia resulta muy superior en los estudios psicométricos 

(Norman et al., 1993) que en los basados en entrevistas estructuradas (Díaz-Marsá et al., 

2000b).  

 

En relación con la dimensión neurobiológica detectada en nuestro estudio, consideramos que 

sería muy beneficioso que los resultados en este ámbito fueran completados por datos de 

estudios que incorporasen diversos marcadores bio y neuroquímicos y por técnicas de 

neuroimagen. La especificidad y la precisión de estas técnicas, unidas a su poder para 

profundizar en la funcionalidad del cerebro podría aportarnos datos muy esclarecedores en 

muchos de los ámbitos de los TCA.  

 

Por último, consideramos que sería fundamental confirmar los datos expuestos en el modelo 

multidimensional de los TCA generado en este estudio con técnicas estadísticas específicas 

que permitan aportar datos sobre la validez predictiva de cada una de sus dimensiones. Con 

ello estaríamos más cerca de poder determinar la importancia que estos aspectos pueden 

tener en la génesis y mantenimiento de estos problemas.  

 

En resumen, estamos firmemente convencidos de que profundizar en una aproximación 

como la que se ha propuesto en este trabajo permitiría delimitar del papel que juegan los 

factores biológicos, psicológicos y socioculturales en los TCA, así como acrecentar nuestro 

conocimiento sobre la etiología, curso y mantenimiento de estos trastornos. No cabe duda de 

que con toda esta información estaríamos mejor capacitados para abordar terapéuticamente 

estos problemas así como para diseñar programas de prevención que pudieran reducir el 

impacto de los mismos en la sociedad.    
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Las conclusiones que se derivan de este estudio son las siguientes:  

 

1. De acuerdo con nuestros resultados, las entidades clínicas que conforman el grupo de los 

denominados TCA no constituyen un grupo homogéneo desde el punto de vista clínico. La 

mayoría de los modelos propuestos mostraron que existían diferencias entre los grupos en 

gran parte de las variables que fueron objeto de este estudio.  

 

2. En función de los datos obtenidos, se puede concluir que la clasificación actual de los 

TCA no refleja adecuadamente las características distintivas de estos síndromes.  

 

3. Ninguno de los modelos actuales de clasificación de los TCA ha podido ser confirmado 

por los análisis llevados a cabo en este trabajo. Las variables de psicopatología alimentaria 

no han permitido validar la categorización de los TCA. 

 

4. La inclusión de un amplio rango de medidas, entre las que se encontraban las 

características socio-demográficas, psicopatológicas, clínicas, de personalidad y 

neurobiológicas, han demostrado que podían contribuir a una mejor definición de los 

modelos de TCA.  

 

5. En nuestro estudio, el análisis estadístico reveló que cuando todos estos factores eran 

considerados, los pacientes tendían a agruparse en cinco conglomerados bien definidos. 

Mientras que la ANR permanecía como un conjunto aislado y separado del resto, la ANCP 

ocupaba un lugar intermedio, como un estado de transición que podía dar paso a la BN. 

Dentro de la BN se pudieron identificar tres grupos, que se ordenaban en función del tipo y 

del nivel de gravedad de la sintomatología purgativa. Los grupos encontrados compartían 

características comunes y se diferenciaban en una serie de elementos específicos.  

 

6. Un análisis global de los resultados llevó a la conclusión de que los TCA debían ser 

considerados, definidos y clasificados desde una perspectiva multidimensional. Una 

aproximación de este tipo trascendería los modelos de los sistemas de clasificación actuales 

y permitiría formular nuevos modelos etiológicos y de tratamiento para estos problemas.  

 

7. Entre las dimensiones que han resultado significativas para agrupar a los pacientes de 

nuestra muestra se encontraban: la psicopatología alimentaria, la psicopatología general, los 

rasgos de personalidad y las alteraciones neurobiológicas. Se considera, en consecuencia, 

que éstas deberían ser las dimensiones mínimas a incluir en los sistemas de clasificación. 
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8. De acuerdo con los resultados de nuestro estudio, las alteraciones comunes compartidas 

por todos los TCA serían de naturaleza cognitiva, constituyendo la distorsión de la imagen 

corporal, el ascetismo, el perfeccionismo, la inseguridad, la baja autoestima y los rasgos 

obsesivos-compulsivos de personalidad el núcleo común básico.  
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CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Proyecto: Alternativas de clasificación de los trastornos de la conducta alimentaria: Estudio de una 

muestra clínica procedente de una unidad específica ambulatoria. 

Paciente: Paciente ID#:  

Centro:  Centro ID#:  

Investigador:  

LEA DETENIDAMENTE LA INFORMACIÓN CONTENIDA EN ESTE DOCUMENTO Y ASEGÚRESE QUE ENTIENDE 

ESTE PROYECTO DE INVESTIGACIÓN. POR FAVOR SI ESTA DE ACUERDO EN PARTICIPAR EN ESTE ESTUDIO, 

FIRME ESTE DOCUMENTO. POR SU FIRMA RECONOCE QUE HA SIDO INFORMADO DE LAS 

CARACTERÍSTICAS DEL PROYECTO, DE SUS REQUISITOS Y SUS RIESGOS Y QUE ACEPTA LIBREMENTE 

PARTICIPAR EN ÉL. UNA COPIA DEL PRESENTE DOCUMENTO LE SERÁ ENTREGADA. 

OBJETO DEL ESTUDIO. 

Ha sido invitado/a a participar en un estudio de investigación dirigido a profundizar en el estudio 

de la clasificación de los trastornos de la conducta alimentaria  

PROCEDIMIENTOS Y DURACIÓN DEL ESTUDIO. 

No será sometido a ningún procedimiento durante la duración del estudio. La duración del 

proyecto será de unos tres años, durante los cuales usted nos autoriza nuevamente, a analizar los datos 

extraídos de los cuestionarios cumplimentados por usted así como de su analítica, y a poder publicar 

los resultados que obtengamos de nuestra investigación. La muestra que cede será utilizada 

exclusivamente con finalidad de investigación sin ánimo de lucro.  

RIESGOS DERIVADOS DE LA PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO. 

No existen riesgos derivados de la participación en este estudio.  

BENEFICIOS. 

La participación en el proyecto no será recompensada económicamente.  

El investigador principal, Mª Concepción Bancalero Romero, puede ser contactado en cualquier 

momento en el siguiente teléfono 625950680, a fin de recabar información acerca del proyecto y en la 

siguiente dirección: 

Departamento de Terapéutica y Médico-Quirúrgica (psiquiatría) 

Facultad de Medicina  

Av. de Elvas s/nº (Campus Universitario) 

06071Badajoz 

En ningún caso su decisión de no participar en el proyecto le supondrá una rebaja en la calidad 

asistencial por parte de su médico. 
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CONFIDENCIALIDAD DE SU MUESTRA. 

De acuerdo con la normativa legal vigente, los resultados se tratarán con total confidencialidad. 

El protocolo de recogida de datos será archivado, y a cada participante se le asignará una clave de tal 

modo que no pueda relacionarse la muestra e información obtenida con la identidad del sujeto. 

El investigador principal del proyecto se compromete a que la confidencialidad de los datos que 

se puedan obtener en dicho proyecto será escrupulosamente observada, y que los datos personales de 

los sujetos participantes no serán conocidos por los investigadores del proyecto. En los casos que 

corresponda, éstos informarán al responsable médico o a los afectados si creen que algún resultado del 

proyecto podría ser de su interés. 

Para todo lo no previsto en este documento, se aplicará 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; Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos de 

Carácter Personal; 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. 

Los resultados del estudio pueden ser publicados en revistas científicas o publicaciones de 

carácter general. No obstante, la información concerniente a su participación será mantenida como 

confidencial. 

Recibirá una copia de esta hoja de información y del consentimiento informado firmado por 

usted. 

Usted tiene derecho de participar o no en la investigación y de retirar su consentimiento en 

cualquier momento. Como se menciona anteriormente, en ningún caso su decisión de no 

participar en el proyecto le supondrá una rebaja en la calidad asistencial por parte de su 

médico. 

SE ME HA PROPORCIONADO COPIA DEL PRESENTE DOCUMENTO. ACEPTO PARTICIPAR EN ESTE 

ESTUDIO. 

Nombre: Firma:  

 Declaración del profesional de salud médica de que ha informado debidamente al 

donante. 

 

Nombre: Firma:
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 ESTUDIO I: AN-BN                                                
 



Anexos  

 

~ 348 ~ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Datos demográficos Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Edad 
AN 28 20,8 0,9 4,8 13 35 

BN 70 25 0,8 6,3 15 42 

IMC 
AN 28 17,3 0,3 1,5 13,8 21 

BN 70 23,1 0,5 4,1 18,5 34,8 

Edad inicio problema 
AN 28 17,7 0,7 3,9 13 25 

BN 70 18,1 0,7 6,1 9 41 

Tiempo evolución consulta 
AN 28 3,1 0,6 3,2 0,2 15 

BN 70 6,9 0,7 5,6 0,2 26 

Numero ingresos 
AN 28 0,6 0,2 1,1 0 4 

BN 70 0,13 0,1 0,6 0 4 

Síntomas conductuales Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
Frecuencia de dietas 

AN 28 4,9 0,2 1 3 6 

BN 70 2,7 0,2 2 1 7 

 
Frecuencia anorexígenos 

AN 28 *     

BN 70 1,6 0,1 1,3 1 5 

 
Frecuencia de diuréticos 

AN 28 1,5 0,3 1,6 1 7 

BN 70 1,8 0,2 1,5 1 6 

 
Frecuencia de laxantes 

AN 28 2,3 0,4 2,1 1 7 

BN 70 2,1 0,2 1,6 1 5 

 
Frecuencia de vómitos 

AN 28 3,3 0,4 2,2 1 6 

BN 70 4,8 0,1 0,9 2 6 

 
Frecuencia de atracones 

AN 28 2,1 0,3 1,8 1 6 

BN 70 6,1 0,1 1 4 7 

 
Frecuencia ejercicio físico 

AN 28 2,8 0,4 2 1 5 

BN 70 1,9 0,2 1,5 1 5 

Escalas clínicas Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

EAT-40 
AN 28 56,9 3,3 17,8 32 83 

BN 70 45,2 2,3 19,6 3 90 

BITE (total) 
AN 28 20,2 2,1 11,2 2 41 

BN 70 30,8 1,2 9,9 8 51 

BITE (síntomas) 
AN 28 13,8 1,3 6,7 2 27 

BN 70 22,4 0,8 6,4 4 41 

BITE (severidad) 
AN 28 6,3 1 5,5 0 16 

BN 70 10,9 0,6 5,3 3 27 

Insatisfacción corporal 
AN 28 2,1 0,5 2,6 -3 7 

BN 70 3,1 0,3 2,5 -3 8 

Idea sobre el peso  
AN 28 2,6 0,2 0,9 1 4 

BN 70 2 0,1 0,8 1 4 

*Todos los casos tuvieron un 1(constante), por lo que no se pudieron calcular los estadísticos.  

 



Anexos  

 

~ 349 ~ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Respuesta (RP)*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico  

Total BN AN 

 Buena Recuento 24 4 28 

% RP 85,7% 14,3% 100% 

% Diagnóstico 34,3% 14,3% 28,6% 

% del total 24,5% 4,1% 28,6% 

Moderada Recuento 34 16 50 

% RP 68% 32% 100% 

% Diagnóstico 48,6% 57,1% 51% 

% del total 34,7% 16,3% 51% 

Mala Recuento 12 8 20 

% RP 60% 40% 100% 

% Diagnóstico 17,1% 28,6% 20,4% 

% del total 12,2% 8,2% 20,4% 

Total Recuento 70 28 98 

% RP 71,4% 28,6% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 28,6% 100% 

Restricción *Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN AN 

 Si Recuento 33 28 61 

% Restricción 54,1% 45,9% 100% 

% Diagnóstico 47,1% 100% 62,2% 

% del total 33,7% 28,6% 62,2% 

No Recuento 37 0 37 

% Restricción 100% 0% 100% 

% Diagnóstico 52,9% 0% 37,8% 

% del total 37,8% 0% 37,8% 

Total Recuento 70 28 98 

% Restricción 71,4% 28,6% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 28,6% 100% 

No había relación entre las variables χ
2

(2) = 4,4 p>0,05.  

 

Había relación entre las variables χ2
(1) = 23,8 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada, V= 0,5  
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Sobrepeso infancia*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN AN 

 Sí Recuento 22 4 26 

% Sobrepeso infancia 84,6% 15,4% 100% 

% Diagnóstico 31,4% 14,3% 26,5% 

% del total 22,4% 4,1% 26,5% 

No Recuento 48 24 72 

% Sobrepeso infancia 66,7% 33,3% 100% 

% Diagnóstico 68,6% 85,7% 73,5% 

% del total 49% 24,5% 73,5% 

Total Recuento 70 28 98 

% Sobrepeso infancia 71,4% 28,6% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 28,6% 100% 

 

 

Diagnóstico 

Total BN AN 

 Sí Recuento 32 5 37 

%  SBP adolescencia 86,5% 13,5% 100% 

% Diagnóstico 45,7% 17,9% 37,8% 

% del total 32,7% 5,1% 37,8% 

No Recuento 38 23 61 

% SBP adolescencia  62,3% 37,7% 100% 

% Diagnóstico 54,3% 82,1% 62,2% 

% del total 38,8% 23,5% 62,2% 

Total Recuento 70 28 98 

% SBP adolescencia 71,4% 28,6% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 28,6% 100% 

No había relación entre variables, χ
2

(1) = 3 p>0,05.  

 

Había relación entre las variables, χ
2

(1) = 6,6 p<0,01. La fuerza de la asociación era baja, V = 0,3 

 

Sobrepeso (SBP) adolescencia*Diagnóstico tabulación cruzada 
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¿Hace dietas?*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN AN 

 Sí Recuento 36 28 64 

% Dietas 56,3% 43,8% 100% 

% Diagnóstico 51,4% 100% 65,3% 

% del total 36,7% 28,6% 65,3% 

No Recuento 34 0 34 

% Dietas 100% 0% 100% 

% Diagnóstico 48,6% 0% 34,7% 

% del total 34,7% 0% 34,7% 

Total Recuento 70 28 98 

% Dietas 71,4% 28,6% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 28,6% 100% 

 

 

Diagnóstico 

Total BN AN 

 Sí Recuento 17 0 17 

% Uso FA 100% 0% 100% 

% Diagnóstico  24,3% 0% 17,3% 

% del total 17,3% 0% 17,3% 

No Recuento 53 28 81 

% Uso FA 65,4% 34,6% 100% 

% Diagnóstico 75,7% 100% 82,7% 

% del total 54,1% 28,6% 82,7% 

Total Recuento 70 28 98 

% Uso FA 71,4% 28,6% 100% 

%Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 28,6% 100% 

Había relación entre las variables, χ2
(1) = 20,8 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada V=0,5 

 

Había relación entre las variables, χ
2

(1) = 8,2 p<0,01. La fuerza de la asociación era baja, V = 0,3 

 

 Fármacos adelgazantes (FA)*Diagnóstico tabulación cruzada 
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Uso de diuréticos*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN AN 

 Sí Recuento 23 3 26 

% Diuréticos  88,5% 11,5% 100% 

% Diagnóstico  32,9% 10,7% 26,5% 

% del total 23,5% 3,1% 26,5% 

No Recuento 47 25 72 

% Diuréticos 65,3% 34,7% 100% 

% Diagnóstico 67,1% 89,3% 73,5% 

% del total 48% 25,5% 73,5% 

Total Recuento 70 28 98 

% Diuréticos 71,4% 28,6% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 28,6% 100% 

Uso de laxantes*Diagnóstico  tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN AN 

 Sí Recuento 27 10 37 

% Laxantes 73% 27% 100% 

% Diagnóstico 38,6% 35,7% 37,8% 

% del total 27,6% 10,2% 37,8% 

No Recuento 43 18 61 

% Laxantes 70,5% 29,5% 100% 

% Diagnóstico 61,4% 64,3% 62,2% 

% del total 43,9% 18,4% 62,2% 

Total Recuento 70 28 98 

% Laxantes 71,4% 28,6% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 28,6% 100% 

Había relación entre las variables, χ
2

(1) = 5 p<0,05. La fuerza de la asociación era baja, V = 0,2 

 

No había relación entre las variables χ
2

(1) = 0,1 p>0,05 
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Atracones*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN AN 

 Sí Recuento 70 8 78 

% Atracones 89,7% 10,3% 100% 

% Diagnóstico  100% 28,6% 79,6% 

% del total 71,4% 8,2% 79,6% 

No Recuento 0 20 20 

% Atracones 0% 100% 100% 

% Diagnóstico 0% 71,4% 20,4% 

% del total 0% 20,4% 20,4% 

Total Recuento 70 28 98 

% Atracones 71,4% 28,6% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 28,6% 100% 

Vómitos*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN AN 

 Sí Recuento 70 17 87 

% Vómitos  80,5% 19,5% 100% 

% Diagnóstico 100% 60,7% 88,8% 

% del total 71,4% 17,3% 88,8% 

No Recuento 0 11 11 

% Vómitos 0% 100% 100% 

% Diagnóstico 0% 39,3% 11,2% 

% del total 0% 11,2% 11,2% 

Total Recuento 70 28 98 

% Vómitos 71,4% 28,6% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 28,6% 100% 

Había relación entre variables, χ
2

(1) = 31  p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada V = 

0,6 

 

Había relación entre las variables χ
2

(1) = 62,8 p<0,001. La fuerza de la asociación era alta V = 0,8 
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EDI-2 Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
Obsesión delgadez 

AN 28 14,1 1 5,2 0 21 

BN 70 13,2 0,7 5,8 2 21 

 
Bulimia 

AN 28 4,2 1 5,2 0 16 

BN 70 11,2 0,7 5,6 0 20 

 
Insatisfacción corporal 

AN 28 15,5 1,5 7,8 1 27 

BN 70 16,1 1 8,3 1 27 

 
Ineficacia personal 

AN 28 9,3 1,4 7,2 0 27 

BN 70 12,3 0,9 7,7 1 28 

 
Perfeccionismo 

AN 28 6 0,7 3,8 1 13 

BN 70 6,5 0,5 4,5 0 18 

 
Desconfianza interpersonal 

AN 28 5,5 0,8 4,1 0 12 

BN 70 6 0,6 5,1 0 19 

 
Conciencia interoceptiva 

AN 28 10,3 1,2 6,5 1 22 

BN 70 14,3 0,8 6,5 3 27 

 
Miedo a la madurez 

AN 28 8,7 0,9 4,5 2 24 

BN 70 6,5 0,6 5,2 0 21 

 
Ascetismo 

AN 28 6,3 0,8 4,1 1 19 

BN 70 8 0,5 4,2 0 17 

 
Impulsividad 

AN 28 6 1,2 6,3 0 21 

BN 70 9,6 0,8 7,1 0 26 

 
Inseguridad social 

AN 28 6,6 0,9 5 0 20 

BN 70 8 0,6 5,3 0 21 

SCL-90-R Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
Somatizaciones 

AN 28 1,5 0,2 1,1 0,1 4 

BN 70 1,6 0,1 0,9 0,3 5,4 

 
Obsesiones 

AN 28 1,9 0,2 1 3 3,5 

BN 70 2 0,1 0,8 0,6 3,5 

 
Ansiedad 

AN 28 1,5 0,2 1 0,2 3,7 

BN 70 1,8 0,1 0,7 0,4 3,4 

 
Depresión 

AN 28 2 0,2 1 0,5 3,5 

BN 70 2,2 0,1 0,7 0,7 3,6 

 
Sensitividad interpersonal 

AN 28 2,2 0,2 1,1 0,3 4 

BN 70 2 0,1 0,8 0,3 3,2 

 
Hostilidad 

AN 28 1,4 0,2 1 0 3,7 

BN 70 1,6 0,1 0,9 0 3,2 

 
Ansiedad fóbica 

AN 28 1,1 0,2 1,2 0 3,8 

BN 70 1,3 0,1 1 0 3,1 

 
Paranoidismo 

AN 28 1,8 0,1 0,7 0,8 3,2 

BN 70 1,7 0,1 0,8 0,2 3,3 

 
Psicoticismo 

AN 28 1,3 0,1 0,8 0,3 2,7 

BN 70 1,5 0,1 0,7 0,1 2,8 

 
Índice severidad global 

AN 28 1,8 0,2 1 0,5 3,6 

BN 70 1,8 1 0,7 0,6 3 
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FES Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
Cohesión 

AN 28 5,6 0,6 3,3 0 9 

BN 70 5,3 0,3 2,4 1 9 

 
Expresividad 

AN 28 4,7 0,4 2,3 1 9 

BN 70 4,6 0,3 2,2 0 8 

 
Conflicto 

AN 28 4,6 0,4 2,1 2 7 

BN 70 3,5 0,2 1,9 0 8 

 
Autonomía 

AN 28 5 0,2 1,1 3 7 

BN 70 5,4 0,2 1,8 1 8 

 
Actuación 

AN 28 5,9 0,3 1,8 1 7 

BN 70 5,3 0,2 2 1 9 

 
Intelectual-Cultural 

AN 28 3,1 0,5 2,5 0 8 

BN 70 3,7 0,3 2,7 0 9 

 
Social-recreativo 

AN 28 4,7 0,3 1,8 2 8 

BN 70 4,6 0,2 1,8 1 8 

 
Moralidad-Religiosidad 

AN 28 3,2 0,2 1,3 0 5 

BN 70 3,4 0,2 1,4 1 7 

 
Organización 

AN 28 6,2 0,3 1,6 4 8 

BN 70 5,6 0,3 2,3 0 9 

 
Control 

AN 28 2,5 0,2 1,3 0 5 

BN 70 3,7 0,2 1,6 0 7 

TCI / IBS Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
Búsqueda de novedades 

AN 28 18 0,9 4,6 11 25 

BN 70 21,5 0,7 5,6 10 32 

 
Evitación del daño 

AN 28 23,8 1 5,5 12 30 

BN 70 22,6 0,8 6,4 3 33 

 
Dependencia recompensa 

AN 28 17,1 0,6 3 11 22 

BN 70 16,4 0,4 3,2 10 23 

 
Persistencia 

AN 28 4,8 0,3 1,9 1 7 

BN 70 5,1 0,2 1,4 2 8 

 
Autodirectividad 

AN 28 23,7 1,6 8,4 14 39 

BN 70 18,5 0,8 6,7 9 37 

 
Cooperación 

AN 28 32,3 0,8 4,4 24 38 

BN 70 31,3 0,5 4,6 20 40 

 
Autotrascendencia 

AN 28 11,8 1,2 6,2 4 23 

BN 70 14,5 0,7 5,7 0 28 

 
IBS 

AN 28 39,4 2,1 11,3 25 61 

BN 70 43,1 1,8 15 3 79 

DIB-R Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

  
Afectividad 

AN 28 -0,7 0,6 3,7 0 10 

BN 70 6,9 0,4 3,6 0 10 

 
Cognición  

AN 28 0,7 0,2 1,1 0 3 

BN 70 0,8 0,1 1,3 0 7 

 
Impulsividad  

AN 28 1,3 0,3 1,9 0 5 

BN 70 1,7 0,2 1,9 0 8 

 
Relaciones interpersonales 

AN 28 2,1 0,6 3,2 0 9 

BN 70 3,3 0,3 3 0 9 

 
Total 

AN 28 2,1 0,5 2,6 0 7 

BN 70 2,8 0,3 2,3 0 7 
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MCMI-II Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

  
 Esquizoide 

AN 28 26,1 1,7 9 14 42 

BN 70 24,2 0,3 1,1 9,1 7 

 
Fóbica  

AN 28 32,1 3,2 16,8 3 55 

BN 70 33,7 1,6 13,8 10 58 

 
Dependiente 

AN 28 35,6 1,6 8,4 24 51 

BN 70 35,4 1 8,3 17 50 

 
Histrionismo  

AN 28 26,5 1,5 8,2 14 41 

BN 70 30,7 1,1 9,5 7 46 

 
Narcisista  

AN 28 31,1 1,8 9,5 17 43 

BN 70 33,1 1,1 9,6 17 55 

 
Antisocial 

AN 28 25,7 1,7 8,8 14 43 

BN 70 29,1 1,1 9,5 8 46 

 
Agresivo-Sádico 

AN 28 29,8 1,7 9 12 42 

BN 70 32,3 1,2 10,4 15 57 

 
Compulsiva 

AN 28 40,8 0,9 4,8 30 47 

BN 70 35,4 0,8 7 22 53 

 
Pasivo-Agresivo 

AN 28 35 3,4 18,1 10 66 

BN 70 39,9 1,6 13,7 15 62 

 
Autodestructiva  

AN 28 32,5 3,3 17,4 6 60 

BN 70 35,2 1,7 13,9 5 58 

 
Esquizotípica 

AN 28 28,1 3,1 16,2 5 59 

BN 70 25,5 1,7 14,1 2 47 

 
Límite  

AN 28 42,1 4,3 22,8 4 75 

BN 70 50,3 2,3 18,9 10 83 

 
Paranoide  

AN 28 30,7 1,9 9,9 18 47 

BN 70 29,7 1,1 9,4 13 54 

 
Ansiedad  

AN 28 21,8 2,9 15,4 3 43 

BN 70 23 1,4 12,1 1 41 

 
Histeriforme 

AN 28 23,6 2,8 14,8 7 45 

BN 70 25,7 1,4 11,7 4 46 

 
Hipomanía 

AN 28 21,1 1,8 9,4 12 39 

BN 70 27,8 1 8,7 8 44 

 
Distimia 

AN 28 34,7 3,8 20,3 6 62 

BN 70 37,7 2 17,2 4 65 

 
Abuso alcohol 

AN 28 24,7 2,2 11,7 10 48 

BN 70 23,7 1 8,7 7 47 

 
Abuso de drogas 

AN 28 27,3 2,4 12,6 11 53 

BN 70 30,3 1,5 12,5 3 59 

 
Pensamiento psicótico  

AN 28 19,4 2,5 13,4 6 48 

BN 70 20,1 1,2 9,9 2 38 

 
Depresión mayor 

AN 28 24,7 3,1 16,5 1 49 

BN 70 28,6 1,8 14,4 3 53 

 
Trastorno delirante  

AN 28 18,9 2,1 11,2 7 45 

BN 70 14,2 0,7 6,3 4 26 
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HEMOGRAMA Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
Hematíes 

AN 28 4,4 0,1 0,3 3,8 5,2 

BN 70 4,3 0 0,3 3,6 5,1 

 
Hematocrito 

AN 28 40,1 0,5 2,9 33,6 44,7 

BN 70 38,5 0,3 2,6 31,2 43 

 
Hemoglobina 

AN 28 13,7 0,2 0,9 12,2 15,1 

BN 70 12,9 0,1 1 10,3 15,1 

 
Plaquetas 

AN 28 266,7 14,2 75,2 167,8 388,2 

BN 70 282,9 8,2 68,5 160 467,8 

 
Leucocitos 

AN 28 6,8 0,2 1,4 4,6 9,2 

BN 70 7,2 0,2 1,5 4,3 9,9 

 
Linfocitos 

AN 28 36,9 1,2 6,4 22,4 46,3 

BN 70 34,9 0,8 6,5 19,8 49 

 
Monocitos 

AN 28 7,5 0,3 1,7 0,8 10,5 

BN 70 7,5 0,2 1,5 4,5 12,8 

 
Neutrófilos 

AN 28 52,1 1,3 6,9 39,1 66,5 

BN 70 54,2 0,9 7,5 37,6 71 

 
Eosinófilos 

AN 28 2,7 0,3 1,5 0,3 5,3 

BN 70 2,7 0,2 2,1 1 12,5 

 
Basófilos 

AN 28 0,6 0 0,3 0,3 1,6 

BN 70 0,7 0 0,4 0,1 2,5 

 
% Masa ósea 

AN 28 -7,3 1,3 7 -16 6 

BN 70 -6,2 1 8,7 -28 18 

 
Proteínas 

AN 28 6,8 0,1 0,2 6,2 7,6 

BN 70 7,2 0 0,4 6,2 7,9 

 
Albúmina 

AN 28 4 0,1 0,3 3,6 4,7 

BN 70 4,2 0 0,3 3,6 4,8 

 
Creatinina 

AN 28 105,9 7,6 40,4 45,1 162,5 

BN 70 109,2 7,1 59,6 40,7 293,3 

 
Cortisol basal 

AN 28 17,3 1 5,3 8 30 

BN 70 21,2 1,1 9,4 6,3 42,1 

 
% Supresión cortisol 

AN 28 89 2 10,6 68,2 99,7 

BN 70 91,5 1,1 9,5 60,4 99,7 

INMUNIDAD Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
% CD3 

AN 28 77,4 1,4 7,5 66 90 

BN 70 78,8 0,6 4,8 66 87 

 
% CD4 

AN 28 47,1 1,1 6,1 40 62 

BN 70 47,3 0,7 5,8 32 59 

 
% CD8 

AN 28 25,1 0,8 4,1 19 32 

BN 70 25,9 0,7 5,8 17 39,8 

 
% CD19 

AN 28 10,4 0,7 3,9 4 18,2 

BN 70 10,8 0,4 3,5 3 20,1 

 
% NK 

AN 28 12 1,2 6,6 4,7 23 

BN 70 10,8 0,6 4,9 4 29 
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NEUROTRANSMISORES Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
Concentración adrenalina 

AN 28 0 0 0 0 0 

BN 70 0 0 0 0 0 

 
Concentración noradrelina 

AN 28 0 0 0 0 0,1 

BN 70 0 0 0 0 0,1 

 
Concentración MHPG 

AN 28 0 0 0 0 0 

BN 70 0 0 0 0 0 

 
Concentración serotonina 

AN 28 0,1 0 0,1 0 0,2 

BN 70 0,1 0 0 0 0,2 

 
Concentración HIIA 

AN 28 0 0 0 0 0 

BN 70 0 0 0 0 0 

 
Concentración Dopamina 

AN 28 0,2 0 0,1 0,1 0,4 

BN 70 0,2 0 0,2 0 0,8 

 
Concentración ácido homovanílico 

AN 28 0 0 0 0 0 

BN 70 0 0 0 0 0 
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VARIABLES DEMOGRÁFICAS Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Edad 

ANR 13 20,1 1,3 4,8 13 26 

ANCP 15 21,4 1,3 4,9 14 35 

BN 70 25 0,8 6,3 15 42 

BMI actual 

ANR 13 16,5 0,4 1,5 13,8 18,1 

ANCP 15 18 0,3 1,3 15,9 21 

BN 70 23,1 0,5 4,1 15,5 34,8 

Edad inicio problema 

ANR 13 17,7 1,3 4,7 13 25 

ANCP 15 17,7 0,8 10,3 13 24 

BN 70 18,2 0,7 6,1 9 41 

T. evolución consulta 

ANR 13 2,5 0,7 2,6 0,5 7 

ANCP 15 3,7 0,9 13 0,2 15 

BN 70 7 0,7 5,6 0,2 26 

Nº. Ingresos 

ANR 13 0,3 0,1 0,5 0 1 

ANCP 15 0,9 0,3 1,3 0 4 

BN 70 0,1 0,1 0,6 0 4 

SÍNTOMAS CONDUCTUALES Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
Frecuencia de dietas 

ANR 13 4,2 0,3 1 3 6 

ANCP 18 5,5 0,1 0,5 5 6 

BN 70 2,7 0,2 2 1 7 

 
Frecuencia anorexígenos 

ANR 13 *     

ANCP 18 *     

BN 70 1,6 0,1 1,3 1 5 

 
Frecuencia de diuréticos 

ANR 13 1,9 0,6 2,2 1 7 

ANCP 18 1,1 0,1 0,2 1 2 

BN 70 1,8 0,2 1,5 1 6 

 
Frecuencia de laxantes  

ANR 13 1,9 0,4 1,4 4 5 

ANCP 18 2,7 0,7 2,6 1 7 

BN 70 2,1 0,2 1,6 1 5 

 
Frecuencia de vómitos  

ANR 13 1,1 0,1 0,4 1 2 

ANCP 18 5,3 0,2 0,9 3 6 

BN 70 4,8 0,1 0,9 2 6 

 
Frecuencia de atracones  

ANR 13 1,3 0,2 0,7 1 3 

ANCP 18 2,7 0,6 2,2 1 6 

BN 70 6,1 0,1 1 4 7 

 
Frecuencia ejercicio físico 

ANR 13 2,7 0,5 1,9 1 5 

ANCP 18 2,9 0,5 2,1 1 5 

BN 70 1,9 0,2 1,5 1 5 

*Todos los casos tuvieron un 1 (constante), por lo que no se pudieron calcular los estadísticos.  
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Respuesta (RP)*Diagnóstico tabulación cruzada 

 
 

Diagnóstico 

Total BN ANR ANCP 

 Buena Recuento 24 2 2 28 

% RP 85,7% 7,1% 7,1% 100% 

% Diagnóstico 34,3% 15,4% 13,3% 28,6% 

% del total 24,5% 2% 2% 28,6% 

Moderada Recuento 34 11 5 50 

% RP 68% 22% 10% 100% 

% Diagnóstico 48,6% 84,6% 33,3% 51% 

% del total 34,7% 11,2% 5,1% 51% 

Mala Recuento 12 0 8 20 

% RP 60% 0% 40% 100% 

% Diagnóstico 17,1% 0% 53,3% 20,4% 

% del total 12,2% 0% 8,2% 20,4% 

Total Recuento 70 13 15 98 

% RP 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

Restricción*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN ANR ANCP 

 Si Recuento 33 13 15 61 

% Restricción 54,1% 21,3% 24,6% 100% 

%  Diagnóstico 47,1% 100% 100% 62,2% 

% del total 33,7% 13,3% 15,3% 62,2% 

No Recuento 37 0 0 37 

% Restricción 100% 0% 0% 100% 

% Diagnóstico 52,9% 0% 0% 37,8% 

% del total 37,8% 0% 0% 37,8% 

Total Recuento 70 13 15 98 

% Restricción 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

Había relación entre las variables, χ
2

(4) = 15 p<0,001. La fuerza de la asociación era baja V = 0,3 

 

Había relación entre las variables, χ2
(2) = 27,1 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada V = 0,5 
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Sobrepeso infancia*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN ANR ANCP 

 Sí Recuento 22 0 4 26 

% Sobrepeso infancia 84,6% 0% 15,4% 100% 

% Diagnóstico 31,4% 0% 26,7% 26,5% 

% del total 22,4% 0% 4,1% 26,5% 

No Recuento 48 13 11 72 

% Sobrepeso infancia  66,7% 18,1% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 68,6% 100% 73,3% 73,5% 

% del total 49% 13,3% 11,2% 73,5% 

Residuo estándar -,5 1,1 ,0  

Total Recuento 70 13 15 98 

% Sobrepeso infancia 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

Sobrepeso (SBP) adolescencia*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BNP ANR ANCP 

 Sí Recuento 32 0 5 37 

% SBP adolescencia 86,5% 0% 13,5% 100% 

% Diagnóstico 45,7% 0% 33,3% 37,8% 

% del total 32,7% 0% 5,1% 37,8% 

No Recuento 38 13 10 61 

% SBP adolescencia 62,3% 21,3% 16,4% 100% 

% Diagnóstico 54,3% 100% 66,7% 62,2% 

% del total 38,8% 13,3% 10,2% 62,2% 

Total Recuento 70 13 15 98 

% SBP adolescencia 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

Había relación entre las variables, χ
2

(2) = 11,4, p<0,001. La fuerza de la asociación era baja, V = 0,3 

 

No había relación entre las dos variables, χ
2

(1) = 3 p>0,05 
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¿Hace dietas?*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN ANR ANCP 

 Sí Recuento 36 13 15 64 

% Dietas 56,3% 20,3% 23,4% 100% 

% Diagnóstico 51,4% 100% 100% 65,3% 

% del total 36,7% 13,3% 15,3% 65,3% 

No Recuento 34 0 0 34 

% Dietas 100% 0% 0% 100% 

% Diagnóstico 48,6% 0% 0% 34,7% 

% del total 34,7% 0% 0% 34,7% 

Total Recuento 70 13 15 98 

% Dietas 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

  

 

Diagnóstico 

Total BN ANR ANCP 

 Sí Recuento 17 0 0 17 

% Uso FA 100% 0% 0% 100% 

% Diagnóstico 24,3% 0% 0% 17,3% 

% del total 17,3% 0% 0% 17,3% 

No Recuento 53 13 15 81 

% Uso FA 65,4% 16,0% 18,5% 100% 

% Diagnóstico 75,7% 100% 100% 82,7% 

% del total 54,1% 13,3% 15,3% 82,7% 

Total Recuento 70 13 15 98 

% Uso FA 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

Había relación entre las dos variables, χ
2

(2) = 8 p<0,05. La fuerza de la asociación era baja, V = 0,3 

 

Había relación entre las variables, χ2
(2) = 23,7 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada V = 0,5 

 

 Fármacos adelgazantes (FA)*Diagnóstico tabulación cruzada 
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Uso de diuréticos*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN ANR ANCP 

 Sí Recuento 23 2 1 26 

% Diuréticos  88,5% 7,7% 3,8% 100% 

% Diagnóstico  32,9% 15,4% 6,7% 26,5% 

% del total  23,5% 2% 1% 26,5% 

No Recuento 47 11 14 72 

% Diuréticos  65,3% 15,3% 19,4% 100% 

% Diagnóstico  67,1% 84,6% 93,3% 73,5% 

% del total 48% 11,2% 14,3% 73,5% 

Tota
l 

Recuento 70 13 15 98 

% Diuréticos  71,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico  100% 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

Uso de laxantes*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN ANR ANCP 

 Sí Recuento 27 5 5 37 

% Laxantes 73% 13,5% 13,5% 100% 

% Diagnóstico 38,6% 38,5% 33,3% 37,8% 

% del total 27,6% 5,1% 5,1% 37,8% 

No Recuento 43 8 10 61 

% Laxantes 70,5% 13,1% 16,4% 100% 

% Diagnóstico 61,4% 61,5% 66,7% 62,2% 

% del total 43,9% 8,2% 10,2% 62,2% 

Total Recuento 70 13 15 98 

% Laxantes 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

No había relación entre las dos variables, χ
2

(2) = 0,2 p>0,05 

 

No había relación entre las dos variables, χ
2

(2) = 5,1 p>0,05 
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Atracones*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN ANR ANCP 

 Sí Recuento 70 2 6 78 

% Atracones  89,7% 2,6% 7,7% 100% 

% Diagnóstico  100% 15,4% 40% 79,6% 

% del total 71,4% 2,0% 6,1% 79,6% 

No Recuento 0 11 9 20 

% Atracones  0% 55% 45% 100% 

% Diagnóstico  0% 84,6% 60% 20,4% 

% del total 0% 11,2% 9,2% 20,4% 

Total Recuento 70 13 15 98 

% Atracones  71,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico  100% 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

Vómitos*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN ANR ANCP 

 Sí Recuento 70 2 15 87 

% Vómitos  80,5% 2,3% 17,2% 100% 

% Diagnóstico 100% 15,4% 100% 88,8% 

% del total 71,4% 2,0% 15,3% 88,8% 

No Recuento 0 11 0 11 

% Vómitos  0% 100% 0% 100% 

% Diagnóstico 0% 84,6% 0% 11,2% 

% del total 0% 11,2% 0% 11,2% 

Total Recuento 70 13 15 98 

% Vómitos 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 71,4% 13,3% 15,3% 100% 

Había relación entre las dos variables, χ
2

(2) = 52 p<0,001. La fuerza de la asociación era muy alta, V = 0,9 

 

 

Había relación entre las dos variables, χ2
(2) = 63,8 p<0,001. La fuerza de la asociación era alta V = 0,8 
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ESCALAS CLÍNICAS Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
EAT-40 

ANR 13 53,3 4,5 16,3 32 83 

ANCP 15 59,9 4,8 18,7 32 78 

BN 70 45,3 2,3 19,6 3 90 

 
BITE (total) 

ANR 13 12,5 2,7 9,6 2 32 

ANCP 15 26,9 2 7,8 14 41 

BN 70 30,8 1,2 9,9 8 51 

 
BITE (síntomas) 

ANR 13 8,6 1,3 4,8 2 16 

ANCP 15 18,4 1,15 4,4 12 27 

BN 70 22,4 0,8 6,4 4 41 

 
BITE (severidad) 

ANR 13 3,8 1,5 5,5 0 16 

ANCP 15 8,5 1,2 4,6 1 14 

BN 70 10,9 0,6 5,3 3 27 

 
Insatisfacción corporal  

ANR 13 2 0,6 2,2 -2 6 

ANCP 15 2,2 0,7 2,9 -3 7 

BN 70 3,1 0,3 2,5 -3 8 

 
Idea sobre el peso  

ANR 13 2,9 0,2 0,9 2 4 

ANCP 15 2,3 0,2 0,9 1 4 

BN 70 2 0,1 0,8 1 4 

EDI-2 Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
Obsesión por la delgadez 

ANR 13 12,8 1,9 6,7 0 21 

ANCP 18 15,3 0,8 3,1 11 21 

BN 70 13,2 0,7 5,8 2 21 

 
Bulimia 

ANR 13 1,2 0,6 2,2 0 6 

ANCP 18 6,9 1,4 5,6 0 16 

BN 70 11,2 0,7 5,6 0 20 

 
Insatisfacción personal  

ANR 13 14 1,6 5,9 7 26 

ANCP 18 16,9 2,4 9,2 1 27 

BN 70 16,1 1 8,3 1 27 

 
Ineficacia personal  

 

ANR 13 7,5 1,8 6,5 2 23 

ANCP 18 10,9 2 7,6 0 27 

BN 70 12,3 0,9 7,7 1 28 

 
Perfeccionismo   

ANR 13 6,1 0,9 3,1 1 10 

ANCP 18 5,8 1,1 4,4 1 13 

BN 70 6,5 0,5 4,5 0 18 

 
Desconfianza interpersonal  

 

ANR 13 4,2 1,1 4 0 10 

ANCP 18 6,7 1 3,9 1 12 

BN 70 6 0,6 5,1 0 19 

 
Conciencia interoceptiva  

ANR 13 9,8 1,7 6,3 1 16 

ANCP 18 10,9 1,8 6,9 2 22 

BN 70 14,3 0,8 6,5 3 27 

 
Miedo a la madurez 

ANR 13 8 1,5 5,5 2 24 

ANCP 18 9,3 0,9 3,6 5 15 

BN 70 6,5 0,6 5,2 0 21 

 
Ascetismo  

ANR 13 6,1 0,9 3,4 1 10 

ANCP 18 6,5 1,2 4,7 2 19 

BN 70 8 0,5 4,2 0 17 

 
Impulsividad 

ANR 13 6,8 1 3,6 0 10 

ANCP 18 5,3 2,1 8,1 0 21 

BN 70 9,6 0,8 7,1 0 26 

 
Inseguridad social 

ANR 13 7,5 1,4 5 0 16 

ANCP 18 5,9 1,3 5 1 20 

BN 70 8 0,6 5,3 0 21 
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TCI/ IBS Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo  Máximo  

 
Búsqueda de novedades 

 

ANR 13 15,6 0,8 2,7 13 21 

ANCP 15 19,9 1,3 5,1 11 25 

BN 70 21,5 0,7 5,6 10 32 

 
Evitación del daño 

 

ANR 13 23,8 1,1 3,9 18 29 

ANCP 15 23,8 1,7 6,7 12 30 

BN 70 22,6 0,8 6,4 3 33 

 
Dependencia recompensa  

ANR 13 17,1 1 3,7 11 22 

ANCP 15 17,1 0,6 2,5 13 21 

BN 70 16,4 0,4 3,2 10 23 

 
Persistencia  

 

ANR 13 4,7 0,5 1,7 3 7 

ANCP 15 5 0,5 2,1 1 7 

BN 70 5,1 0,2 1,4 2 8 

 
Autodirección  

 

ANR 13 25,3 1,9 6,7 15 39 

ANCP 15 22,3 2,5 9,6 14 37 

BN 70 18,4 0,8 6,7 9 37 

 
Cooperación  

 

ANR 13 33,6 1 3,7 26 86 

ANCP 15 31,2 1,2 4,8 24 37 

BN 70 31,3 0,5 4,6 20 40 

 
Autotrascendencia  

 

ANR 13 10,5 1,5 5,4 4 17 

ANCP 15 13 1,8 6,8 6 23 

BNP 70 14,5 0,7 5,7 0 28 

 
IBS 

ANR 13 35,6 2 7,4 25 45 

ANCP 15 42,7 3,4 13,3 25 61 

BN 70 43,1 1,8 14,9 3 79 

SCL-90-R Diagnóstico n Media  Error típico media  DT Mínimo  Máximo  

 
Somatizaciones 

ANR 13 2,2 0,3 1,1 0,2 4 

ANCP 15 1 0,2 0,8 0,1 2,7 

BN 70 1,6 0,1 0,9 0,3 5,4 

 
Obsesiones 

ANR 13 2,5 0,3 0,9 0,8 3,5 

ANCP 15 1,4 0,2 0,8 0,3 2,9 

BN 70 2 0,1 0,8 0,6 3,5 

 
Ansiedad  

ANR 13 2 0,3 1,1 0,2 3,7 

ANCP 15 1 0,1 0,4 0,6 2,1 

BN 70 1,8 0,1 0,7 0,4 3,4 

 
Depresión  

ANR 13 2,3 0,3 1 0,6 3,5 

ANCP 15 1,7 0,3 1 0,5 3,3 

BN 70 2,2 0,1 0,7 0,8 3,6 

 
Sensitividad 
interpersonal  

ANR 13 2,7 0,3 1,1 0,5 4 

ANCP 15 1,7 0,2 0,7 0,3 2,4 

BN 70 2 0,1 0,8 0,3 3,2 

 
Hostilidad 

ANR 13 2 0,3 1,1 0,2 3,7 

ANCP 15 0,9 0,2 0,7 0 2,2 

BN 70 1,6 0,1 0,9 0 3,2 

 
Ansiedad fóbica 

ANR 13 1,8 0,4 1,4 0 3,8 

ANCP 15 0,4 0,1 0,4 0 0,8 

BN 70 1,3 0,1 0,9 0 3,1 

 
Paranoidismo  

ANR 13 2,2 0,2 0,8 0,8 3,2 

ANCP 15 1,4 0,1 0,4 1 2,3 

BN 70 1,7 0,1 0,8 0,2 3,3 

 
Psicoticismo   

ANR 13 1,7 0,2 0,8 0,3 2,7 

ANCP 15 1 0,2 0,6 0,3 2,2 

BN 70 1,5 0,1 0,7 0,1 2,8 

 
Índice global severidad  

  

ANR 13 2,4 0,3 1,1 0,5 3,6 

ANCP 15 1,2 0,1 0,6 0,6 2,4 

BN 70 1,8 0,1 0,7 0,6 3 
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FES Diagnóstico n Media  Error típico media  DT Mínimo  Máximo  

 
Cohesión  

ANR 13 6,4 0,8 2,8 1 9 

ANCP 15 4,9 0,9 3,7 0 9 

BN 70 5,3 0,3 2,4 1 9 

 
Expresividad 

ANR 13 4,3 0,6 2,2 1 7 

ANCP 15 5,1 0,6 2,4 2 9 

BN 70 4,6 0,3 2,2 0 8 

 
Conflicto  

ANR 13 4,7 0,5 2 2 7 

ANCP 15 4,5 0,6 2,3 2 7 

BN 70 3,5 0,2 1,9 0 8 

 
Autonomía 

ANR 13 5,5 0,3 1 4 7 

ANCP 15 4,5 0,2 0,9 3 6 

BN 70 5,4 0,2 1,8 1 8 

 
Actuación  

ANR 13 5,6 0,6 2,2 1 7 

ANCP 15 6,1 0,3 1,3 2 7 

BN 70 5,3 0,2 2 1 9 

 
Intelectual-cultural 

ANR 13 3,1 0,8 2,8 0 8 

ANCP 15 3,1 0,6 2,3 1 8 

BN 70 3,7 0,3 2,7 0 9 

 
Social-recreativo 

 

ANR 13 5,1 0,5 1,7 2 8 

ANCP 15 4,5 0,5 1,9 2 7 

BN 70 4,6 0,2 1,8 1 8 

 
Moralidad-religiosidad 

 

ANR 13 2,8 0,4 1,5 0 5 

ANCP 15 3,5 0,3 1,1 2 5 

BN 70 3,4 0,2 1,4 1 7 

 
Organización  

ANR 13 6,5 0,4 1,6 4 8 

ANCP 15 5,9 0,4 1,6 4 8 

BN 70 5,5 0,3 2,3 0 9 

 
Control 

ANR 13 2,8 0,5 1,7 0 4 

ANCP 15 2,2 0,2 0,9 1 5 

BN 70 3,7 0,2 1,6 0 7 

DIB-R Diagnóstico n Media  Error típico media  DT Mínimo  Máximo  

 
Afectividad 

ANR 13 2,3 0,7 2,7 0 10 

ANCP 15 7,5 0,7 2,7 3 10 

BN 70 6,9 0,4 3,6 0 10 

 
Cognición 

ANR 13 0,2 0,2 0,8 0 3 

ANCP 15 1,2 0,3 1,2 0 3 

BN 70 0,8 0,1 1,3 0 7 

 
Impulsividad 

ANR 13 0,3 0,3 1,1 0 4 

ANCP 15 2,1 0,5 2 0 5 

BN 70 1,7 0,2 1,9 0 8 

 
Interpersonal  

ANR 13 1,3 0,7 2,5 0 7 

ANCP 15 2,8 0,9 3,7 0 9 

BN 70 3,3 0,3 3 0 9 

 
TOTAL 

ANR 13 0,7 0,5 1,9 0 7 

ANCP 15 3,3 0,6 2,5 1 7 

BN 70 2,8 0,3 2,3 0 7 
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MCMI-II Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
Esquizoide  

ANR 13 23,2 1,8 6,3 15 31 

ANCP 15 28,6 2,6 10,3 14 42 

BN 70 24,2 1,1 9,1 7 43 

 
Fóbica 

ANR 13 30,9 3,9 14 8 47 

ANCP 15 31,3 5 19,4 3 55 

BN 70 33,7 1,6 13,8 10 58 

 
Dependiente 

ANR 13 31,1 1,6 5,9 24 48 

ANCP 15 39,5 2,1 8,3 29 51 

BN 70 35,4 1 8,3 17 50 

 
Histriónica 

ANR 13 23,8 1,6 5,7 31 17 

ANCP 15 28,7 2,4 9,5 14 41 

BN 70 30,7 1,1 9,5 7 46 

 
Narcisista  

ANR 13 31 2,7 9,6 17 39 

ANCP 15 31,1 2,5 9,6 20 43 

BN 70 33,1 1,1 9,6 17 55 

 
Antisocial 

ANR 13 23,2 1,6 5,8 14 32 

ANCP 15 27,9 2,7 10,5 17 43 

BN 70 29,1 1,1 9,5 8 46 

 
Agresivo-sádica 

ANR 13 31,3 2,2 8,1 16 39 

ANCP 15 28,5 2,5 9,8 12 42 

BN 70 32,3 1,2 10,4 15 57 

 
Compulsiva 

ANR 13 42,1 1,8 6,6 30 47 

ANCP 15 39,7 0,5 2,1 36 43 

BN 70 35,4 0,8 7 53 31 

 
Pasivo-agresivo 

ANR 13 32,1 3,2 11,7 13 49 

ANCP 15 37,6 5,7 22,3 10 66 

BN 70 39,9 1,6 13,7 15 62 

 
Autodestructivo 

ANR 13 31,5 2,9 10,5 18 46 

ANCP 15 33,3 5,7 22 6 60 

BN 70 35,2 1,7 13,9 5 58 

 
Esquizotípica 

ANR 13 24,2 2,6 9,5 7 34 

ANCP 15 31,4 5,2 20,2 5 59 

BNP 70 25,5 1,7 14,1 2 47 

 
Límite 

ANR 13 39,4 4,3 15,7 14 66 

ANCP 15 44,4 7,2 27,9 4 75 

BN 70 50,3 2,3 18,9 10 83 

 
Paranoide 

ANR 13 31 2,3 8,3 19 40 

ANCP 15 30,5 2,9 11,4 18 47 

BN 70 29,7 1,1 9,4 13 54 

 
Ansiedad 

ANR 13 19,8 3,1 11,2 5 43 

ANCP 15 23,7 4,8 18,5 3 43 

BN 70 23 1,4 12,1 1 41 

 
Histeriforme 

ANR 13 19,5 2,8 10,1 8 45 

ANCP 15 27,3 4,5 17,5 7 45 

BN 70 25,7 1,4 11,7 4 46 

 
Hipomanía 

ANR 13 17,1 0,9 3,4 13 22 

ANCP 15 24,5 3 11,7 12 39 

BN 70 27,8 1 8,7 8 44 

 
Distimia 

ANR 13 32,6 4 14,4 11 62 

ANCP 15 36,5 6,4 24,7 6 62 

BN 70 37,7 2 17,2 4 65 

 
Abuso alcohol 

ANR 13 20,7 1,5 5,4 13 29 

ANCP 15 28,3 3,7 14,5 10 48 

BN 70 23,7 1 8,7 7 47 

 
Abuso de drogas  

 

ANR 13 232 1,7 6,1 12 31 

ANCP 15 31 4 15,6 11 53 

BNP 70 30,3 1,5 12,5 3 59 

 
Pensamiento psicótico 

ANR 13 14,8 1,3 4,6 7 24 

ANCP 15 23,5 4,4 17 6 48 

BN 70 20,1 1,2 9,9 2 38 

 
Depresión mayor 

ANR 13 22,1 3,3 11,9 4 49 

ANCP 15 27,1 5,1 19,8 1 49 

BN 70 28,6 1,7 14,4 3 53 

 
Trastorno delirante  

ANR 13 16,7 2,7 9,9 7 45 

ANCP 15 20,8 3,2 12,3 8 45 

BN 70 14,2 0,7 6,3 4 26 



Anexos  

 

~ 370 ~ 

 

HEMOGRAMA Diagnóstico n Media  Error típico media  DT Mínimo  Máximo  

 
Hematíes 

ANR 13 4,7 0,1 0,4 4,1 5,2 

ANCP 15 4,4 0,1 0,3 3,8 4,9 

BN 70 4,3 0 0,3 3,6 5,1 

 
Hematocrito 

ANR 13 39,5 0,9 3,1 33,6 42,7 

ANCP 15 40,7 0,7 2,8 36,2 44,7 

BN 70 38,5 0,3 2,6 31,2 42,9 

 
Hemoglobina 

ANR 13 13,4 0,2 0,8 12,2 14,3 

ANCP 15 14 0,2 0,9 12,2 15,1 

BN 70 12,9 0,1 1 10,3 15,1 

 
Plaquetas 

ANR 13 236,9 15,5 56,1 167,8 330 

ANCP 15 292,6 21,1 81,6 178 388,2 

BN 70 282,9 8,2 68,5 160 467,8 

 
Leucocitos  

ANR 13 6,5 0,3 1,1 4,6 8,3 

ANCP 15 7 0,4 1,6 5,4 9,2 

BN 70 7,2 0,2 1,5 4,3 9,9 

 
Linfocitos 

ANR 13 37,3 1,6 5,7 27,8 44 

ANCP 15 36,6 1,9 7,2 22,4 46,3 

BN 70 34,9 0,8 6,5 19,8 49 

 
Monocitos 

ANR 13 7,8 0,3 1,1 6,5 10,5 

ANCP 15 7,3 0,6 2,2 0,8 10,2 

BN 70 7,5 0,2 1,5 4,5 12,8 

 
Neutrófilos 

ANR 13 51,8 1,6 5,8 41,9 61,2 

ANCP 15 52,5 2 8 39,1 66,5 

BN 70 54,2 0,9 7,5 37,6 71 

 
Eosinófilos  

ANR 13 2,5 0,2 0,9 1,4 3,6 

ANCP 15 2,9 0,5 1,9 0,3 5,3 

BN 70 2,7 0,2 2,1 0 12,5 

 
Basófilos 

ANR 13 0,7 0 0,1 0,5 100 

ANCP 15 0,6 0,1 0,3 0,3 1,6 

BN 70 0,7 0 0,4 0,1 2,5 

 
% masa ósea 

ANR 13 -12,6 1,1 4,1 -16 -6 

ANCP 15 -2,8 1,5 5,7 -12 6 

BN 70 -6,2 11 8,7 -28 18 

 
Proteínas 

ANR 13 6,4 0 0 6,4 6,5 

ANCP 15 7,1 0,1 0,5 6,2 7,6 

BN 70 7,2 0 0,4 6,2 7,9 

 
Albúmina 

ANR 13 3,9 0,1 0,2 3,6 4,3 

ANCP 15 4,1 0,1 0,4 3,6 4,7 

BN 70 4,2 0 0,3 3,6 4,8 

 
Creatinina 

ANR 13 107,5 14,4 51,9 45,1 162,5 

ANCP 15 104,6 7,5 28,9 62 142,8 

BN 70 109,2 7,1 59,6 40,7 293,3 

 
Cortisol basal 

ANR 13 17,6 0,9 3,3 12,5 25,3 

ANCP 15 17 1,7 6,7 8 30 

BN 70 21,2 1,1 9,4 6,3 42,1 

 
% Supresión cortisol  

ANR 13 93 1,7 6,2 75,5 99,7 

ANCP 15 85,5 3,2 12,5 68,2 97,5 

BN 70 91,5 1,1 9,5 60,4 99,7 
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NEUROTRANSMISORES Diagnóstico n Media  Error típico media  DT Mínimo  Máximo  

 
Concentración adrenalina  

ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP 15 0 0 0 0 0 

BN 70 0 0 0 0 0,1 

 
Concentración noradrelina  

ANR 13 0 0 0 0 0,1 

ANCP 15 0,1 0 0,1 0 0,2 

BN 70 0 0 0 0 0,1 

 
Concentración MHPG 

ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP 15 0 0 0 0 0 

BN 70 0 0 0 0 0 

 
Concentración Serotonina  

ANR 13 0,1 0 0,1 0 0,2 

ANCP 15 0 0 0 0 0 

BN 70 0,1 0 0 0 0,2 

 
Concentración HIIA 

ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP 15 0 0 0 0 0 

BN 70 0 0 0 0 0 

 
Concentración dopamina 

ANR 13 0,2 0 0,1 0,1 0,3 

ANCP 15 0,3 0 0,1 0,1 0,4 

BN 70 0,2 0 0,2 0 0,8 

 
Concentración ácido homovanílico  

ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP 15 0 0 0 0 0 

BN 70 0 0 0 0 0 

INMUNIDAD Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

% CD3 

ANR 13 77,3 1,6 5,6 71 86 

ANCP 15 77,4 2,3 9 66 90 

BN 70 78,8 0,6 4,8 66 87 

% CD4 

ANR 13 46,6 1 3,5 40 51 

ANCP 15 47,5 2 7,7 40 62 

BN 70 47,3 0,7 5,8 32 59 

% CD8 

ANR 13 24,1 1,3 4,8 19 30 

ANCP 15 26 0,8 3,2 23 32 

BN 70 25,9 0,7 5,8 17 39,8 

% CD19 

ANR 13 11 1,3 4,5 6 18,2 

ANCP 15 10 0,9 3,4 4 14 

BN 70 10,8 0,4 3,5 3 20,1 

% NK 

ANR 13 10,9 1,7 6 20 14,8 

ANCP 15 13 1,8 7 4,7 23 

BN 70 10,8 0,6 4,9 4 29 
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ESCALAS CLÍNICAS Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

EAT_40 

BNnoAN 35 41,2 3,1 18,7 3 90 

BN_ANR 16 53 5,2 20,7 5 74 

BN_ANCP 19 46,2 4,4 19,2 17 84 

ANR 13 53,3 4,5 16,3 32 83 

ANCP 15 59,9 4,8 18,7 32 78 

BITE (total) 

BNnoAN 35 29,5 1,7 10,3 8 49 

BN_ANR 16 30,1 2,8 11,3 8 43 

BN_ANCP 19 33,7 1,7 7,4 24 51 

ANR 13 12,5 2,7 9,6 2 32 

ANCP 15 26,9 2 7,8 14 41 

BITE (síntomas) 

BNnoAN 35 21,6 1,4 8,5 4 41 

BN_ANR 16 23,4 0,7 2,8 19 28 

BN_ANCP 19 22,9 0,8 3,6 15 28 

ANR 13 8,6 1,3 4,8 2 16 

ANCP 15 18,4 1,1 4,4 12 27 

BITE (severidad) 

BNnoAN 35 10,7 1 5,9 3 27 

BN_ANR 16 11,5 1,1 4,6 3 19 

BN_ANCP 19 10,8 1,1 4,9 5 23 

ANR 13 3,8 1,5 5,5 0 16 

ANCP 15 8,5 1,2 4,6 1 14 

 
Insatisfacción corporal  

 

BNnoAN 35 3,4 0,5 2,9 -3 8 

BN_ANR 16 3,7 0,3 1,3 2 6 

BN_ANCP 19 2 0,5 2,3 -2 7 

ANR 13 2 0,6 2,2 -2 6 

ANCP 15 2,2 0,7 2,9 -3 7 

 
 

Idea sobre el peso  

BNnoAN 35 1,9 0,1 0,9 1 4 

BN_ANR 16 2,2 0,2 0,8 1 4 

BN_ANCP 19 2 0,1 0,4 1 3 

ANR 13 2,9 0,2 0,9 2 4 

ANCP 15 2,3 0,2 0,9 1 4 

VARIABLES DEMOGRÁFICAS Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
 

Edad 

BNnoAN 35 23,7 1,2 6,9 15 42 

BN_ANR 16 28,4 1,8 54,9 16 39 

BN_ANCP 19 24,8 0,5 2,3 22 30 

ANR 13 20,1 1,3 4,8 13 26 

ANCP 15 21,4 1,3 24,1 14 35 

 
 

BMI actual 

BNnoAN 35 24,9 0,8 4,9 18,6 34,8 

BN_ANR 16 22,3 0,6 2,6 18,7 26,4 

BN_ANCP 19 20,6 0,3 1,4 18,5 23,4 

ANR 13 16,5 0,4 1,5 13,8 18,1 

ANCP 15 17,9 0,3 1,3 15,9 21 

 
 

Edad inicio problema 

BNnoAN 35 19,1 1,2 6,9 10 41 

BN_ANR 16 17,6 1,7 49,3 9 28 

BN_ANCP 19 16,9 0,7 2,9 12 21 

ANR 13 17,7 1,3 22,2 13 25 

ANCP 15 17,7 0,8 3,2 13 24 

 
 

Tiempo evolución consulta 

BNnoAN 35 4,7 0,6 3,9 2 18 

BN_ANR 16 10,3 2,1 8,5 0,6 26 

BN_ANCP 19 8 0,7 3,2 2 12 

ANR 13 2,5 0,7 2,6 0,5 7 

ANCP 15 3,7 0,9 3,6 0,2 15 

 
 

N. Ingresos 

BNnoAN 35 0,1 0,1 0,7 0 4 

BN_ANR 16 0,2 0,2 0,7 0 2 

BN_ANCP 19 0 0 0,2 0 1 

ANR 13 19 1 0,5 0 1 

ANCP 15 0,9 0,3 1,4 0 4 
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Respuesta (RP)*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BNnoAN BN_ANR BN_ANCP ANR ANCP 

 Buena Recuento 13 2 9 2 2 28 

% RP 46,4% 7,1% 32,1% 7,1% 7,1% 100 % 

% Diagnóstico 37,1% 12,5% 47,4% 15,4% 13,3% 28,6% 

% del total 13,3% 2% 9,2% 2,0% 2,0% 28,6% 

Mod Recuento 20 10 4 11 5 50 

% RP 40% 20% 8% 22 % 10% 100% 

% Diagnóstico 57,1% 62,5% 21,1% 84,6% 33,3% 51% 

% del total 20,4% 10,2% 4,1% 11,2% 5,1% 51% 

Mala Recuento 2 4 6 0 8 20 

% RP 10% 20 % 30% 0% 40,0% 100% 

% Diagnóstico 5,7% 25,0% 31,6% 0% 53,3% 20,4% 

% del total 2,0% 4,1% 6,1% 0% 8,2% 20,4% 

Total Recuento 35 16 19 13 15 98 

% RP 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 100% 100% 

% del total 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

Restricción*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BNnoAN BN_ANR BN_ANCP ANR ANCP 

 Si Recuento 8 14 11 13 15 61 

% Restricción  13,1% 23% 18% 21,3% 24,6% 100% 

% Diagnóstico 22,9% 87,5% 57,9% 100% 100% 62,2% 

% del total 8,2% 14,3% 11,2% 13,3% 15,3% 62,2% 

No Recuento 27 2 8 0 0 37 

% Restricción 73% 5,4% 21,6% 0% 0% 100% 

% Diagnóstico 77,1% 12,5% 42,1% 0% 0% 37,8% 

% del total 27,6% 2% 8,2% 0% 0% 37,8% 

Total Recuento 35 16 19 13 15 98 

% Restricción 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 100% 100% 

% del total 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

Había relación entre las variables, χ
2

(8) = 28,7 p< 0,001. La fuerza de la asociación era baja, V = 0,4  

 

Había relación entre las variables, χ2
(4) = 47,4 p< 0,001. La fuerza de la asociación era moderada V = 0,7  
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Sobrepeso (SBP) en la infancia*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BNnoAN BN_ANR BN_ANCP ANR ANCP 

 Sí Recuento 12 6 4 0 4 26 

% SBP infancia 46,2% 23,1% 15,4% 0% 15,4% 100% 

% Diagnóstico 34,3% 37,5% 21,1% 0% 26,7% 26,5% 

% del total 12,2% 6,1% 4,1% 0% 4,1% 26,5% 

No Recuento 23 10 15 13 11 72 

% SBP infancia 31,9% 13,9% 20,8% 18,1% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 65,7% 62,5% 78,9% 100% 73,3% 73,5% 

% del total 23,5% 10,2% 15,3% 13,3% 11,2% 73,5% 

Total Recuento 35 16 19 13 15 98 

% SBP infancia 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 100% 100% 

% del total 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

Sobrepeso(SBP) en adolescencia (adol)*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BNnoAN BN_ANR BN_ANCP ANR ANCP 

 Sí Recuento 16 6 10 0 5 37 

% SBP adol 43,2% 16,2% 27,0% 0% 13,5% 100% 

% Diagnóstico  45,7% 37,5% 52,6% 0% 33,3% 37,8% 

% del total 16,3% 6,1% 10,2% 0% 5,1% 37,8% 

No Recuento 19 10 9 13 10 61 

% SBP adol 31,1% 16,4% 14,8% 21,3% 16,4% 100% 

% Diagnóstico 54,3% 62,5% 47,4% 100% 66,7% 62,2% 

% del total 19,4% 10,2% 9,2% 13,3% 10,2% 62,2% 

Total Recuento 35 16 19 13 15 98 

% SBP adol 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 100% 100% 

% del total 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

No había relación entre las variables, χ
2

(4) = 7,8 p>0,05 

 

Había relación entre las variables, χ2
(4) = 12,3 p< 0,05. La fuerza de la asociación era moderada, V = 0,3  
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¿Hace dietas?*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BNnoAN BN_ANR BN_ANCP ANR ANCP 

 Sí Recuento 19 8 9 13 15 64 

% Dietas 29,7% 12,5% 14,1% 20,3% 23,4% 100% 

% Diagnóstico 54,3% 50% 47,4% 100% 100% 65,3% 

% del total 19,4% 8,2% 9,2% 13,3% 15,3% 65,3% 

No Recuento 16 8 10 0 0 34 

% Dietas 47,1% 23,5% 29,4% 0% 0% 100% 

% Diagnóstico 45,7% 50% 52,6% 0% 0% 34,7% 

% del total 16,3% 8,2% 10,2% 0% 0% 34,7% 

Total Recuento 35 16 19 13 15 98 

% Dietas 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 100% 100% 

% del total 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

Uso de fármacos adelgazantes (FA)*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BNnoAN BN_ANR BN_ANCP ANR ANCP 

 Sí Recuento 11 6 0 0 0 17 

% Uso FA 64,7% 35,3% 0% 0% 0% 100% 

% Diagnóstico 31,4% 37,5% 0% 0% 0% 17,3% 

% del total 11,2% 6,1% 0% 0% 0% 17,3% 

No Recuento 24 10 19 13 15 81 

% Uso FA 29,6% 12,3% 23,5% 16,0% 18,5% 100% 

% Diagnóstico 68,6% 62,5% 100% 100% 100% 82,7% 

% del total 24,5% 10,2% 19,4% 13,3% 15,3% 82,7% 

Total Recuento 35 16 19 13 15 98 

% Uso FA 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 100% 100% 

% del total 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

Había relación entre las variables, χ2
(4) = 18,7 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada, V = 0,4  

.  

 

Había relación entre las variables, χ2
(4) = 24,2 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada, V = 0,5 
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Utilización de diuréticos*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BNnoAN BN_ANR BN_ANCP ANR ANCP 

 Sí Recuento 10 12 1 2 1 26 

% Diuréticos 38,5% 46,2% 3,8% 7,7% 3,8% 100% 

% Diagnóstico 28,6% 75% 5,3% 15,4% 6,7% 26,5% 

% del total 10,2% 12,2% 1% 2,0% 1,0% 26,5% 

No Recuento 25 4 18 11 14 72 

% Diuréticos 34,7% 5,6% 25% 15,3% 19,4% 100% 

% Diagnóstico 71,4% 25% 94,7% 84,6% 93,3% 73,5% 

% del total 25,5% 4,1% 18,4% 11,2% 14,3% 73,5% 

Total Recuento 35 16 19 13 15 98 

% Diuréticos 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 100% 100% 

% del total 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

Uso de laxantes*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Histórico 

Total BNnoAN BN_ANR BN_ANCP ANR ANCP 

 Sí Recuento 12 10 5 5 5 37 

% Laxantes 32,4% 27% 13,5% 13,5% 13,5% 100% 

% Diagnóstico 34,3% 62,5% 26,3% 38,5% 33,3% 37,8% 

% del total 12,2% 10,2% 5,1% 5,1% 5,1% 37,8% 

No Recuento 23 6 14 8 10 61 

% Laxantes 37,7% 9,8% 23% 13,1% 16,4% 100% 

% Diagnóstico 65,7% 37,5% 73,7% 61,5% 66,7% 62,2% 

% del total 23,5% 6,1% 14,3% 8,2% 10,2% 62,2% 

Total Recuento 35 16 19 13 15 98 

% Laxantes 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 100% 100% 

% del total 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

Había relación entre las variables, χ2
(4) = 24,7 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada, V = 0,5  

.  

 

No había relación entre las variables, χ
2

(4) = 5,3 p> 0,05 
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Atracones*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BNnoAN BN_ANR BN_ANCP ANR ANCP 

 Sí Recuento 35 16 19 2 6 78 

% Atracones 44,9% 20,5% 24,4% 2,6% 7,7% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 15,4% 40% 79,6% 

% del total 35,7% 16,3% 19,4% 2% 6,1% 79,6% 

No Recuento 0 0 0 11 9 20 

% Atracones 0% 0% 0% 55% 45% 100% 

% Diagnóstico 0% 0% 0% 84,6% 60% 20,4% 

% del total 0% 0% 0% 11,2% 9,2% 20,4% 

Total Recuento 35 16 19 13 15 98 

% Atracones  35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 100% 100% 

% del total 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

Vómitos autoprovocados*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total BN no AN BN_ANR BN_ANCP ANR ANCP 

 
 
Sí Recuento 35 16 19 2 15 87 

% Vómitos 40,2% 18,4% 21,8% 2,3% 17,2% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 15,4% 100% 88,8% 

% del total 35,7% 16,3% 19,4% 2,0% 15,3% 88,8% 

No Recuento 0 0 0 11 0 11 

% Vómitos  0% 0% 0% 100% 0% 100% 

% Diagnóstico 0% 0% 0% 84,6% 0% 11,2% 

% del total 0% 0% 0% 11,2% 0% 11,2% 

Total Recuento 35 16 19 13 15 98 

% Vómitos  35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 100% 100% 

% del total 35,7% 16,3% 19,4% 13,3% 15,3% 100% 

Había relación entre las variables, χ2
(4) = 47,9 p <0,001. La fuerza de la asociación era muy alta, V = 0,9  

.  

 

Había relación entre las variables, χ
2

(4) = 58,8 p<0,001. La fuerza de la asociación era alta, V = 0,8  

.  
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SÍNTOMAS CONDUCTUALES Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
 

Frecuencia de dietas  

BNnoAN 35 2,8 0,4 2,3 1 7 

BN_ANR 16 3,2 0,5 2 1 6 

BN_ANCP 19 2 0,3 1,2 1 4 

ANR 13 4,2 0,3 1 3 6 

ANCP 15 5,5 0,1 0,5 5 6 

 
 

Frecuencia anorexígenos  

BNnoAN 35 1,7 0,2 1,3 1 5 

BN_ANR 16 2,1 0,4 1,7 1 5 

BN_ANCP 19 *     

ANR 13 *     

ANCP 15 *     

 
 

Frecuencia de diuréticos 

BNnoAN 35 1,9 0,3 1,6 1 6 

BN_ANR 16 2,6 0,4 1,5 1 5 

BN_ANCP 19 1,1 0,1 0,4 1 3 

ANR 13 1,9 0,6 2,2 1 7 

ANCP 15 1,1 0,1 0,2 1 2 

 
 

Frecuencia de laxantes 

BNnoAN 35 2,1 0,3 1,7 1 5 

BN_ANR 16 2,7 0,5 1,8 1 5 

BN_ANCP 19 1,5 0,2 1 1 4 

ANR 13 1,9 0,4 1,4 1 5 

ANCP 15 2,7 0,7 2,6 1 7 

 
 

Frecuencia de vómitos 

BNnoAN 35 4,6 0,1 0,9 2 6 

BN_ANR 16 4,6 0,2 0,7 4 6 

BN_ANCP 19 5,4 0,2 0,9 4 6 

ANR 13 1,1 0,1 0,4 2 1 

ANCP 15 5,3 0,2 0,9 3 6 

 
 

Frecuencia de atracones 

BNnoAN 35 6 0,2 1 4 7 

BN_ANR 16 6,1 0,3 1,1 4 7 

BN_ANCP 19 6,3 0,2 0,9 5 7 

ANR 13 1,3 0,2 0,7 1 3 

ANCP 15 2,7 0,6 2,2 1 6 

 
 

Frecuencia de ejercicio físico 

BNnoAN 35 1,7 0,2 1,3 1 5 

BN_ANR 16 2,4 0,4 1,7 1 5 

BN_ANCP 19 2 0,4 1,6 1 5 

ANR 13 2,7 0,5 1,9 1 5 

ANCP 15 2,9 0,5 2,1 1 5 

*Todos los casos tuvieron un 1 (constante), por lo que no se pudieron calcular los estadísticos.  
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EDI-2 Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Obsesión por la delgadez 

BNnoAN 35 12,6 0,9 5,5 2 21 

BN_ANR 16 12,2 1,3 5,1 5 21 

BN_ANCP 19 12,4 1,6 6,8 2 20 

ANR 13 12,8 1,9 6,7 0 21 

ANCP 15 15,3 0,8 3,1 11 21 

Bulimia 

BN no AN 35 11,3 0,9 5,2 0 19 

BN_ANR 16 12,5 1,4 5,5 5 19 

BN_ANCP 19 9,8 1,5 6,4 1 20 

ANR 13 1,2 0,6 5 0 6 

ANCP 15 6,9 1,4 5,6 0 16 

Insatisfacción corporal 

BNnoAN 35 17,8 1,4 8,1 1 27 

BN_ANR 16 19 1,6 6,3 8 27 

BN_ANCP 19 10,5 1,8 7,7 1 23 

ANR 13 14 1,6 5,9 7 26 

ANCP 15 16,9 2,4 9,2 1 27 

Ineficacia personal 

BNnoAN 35 13,8 1,4 8,3 1 28 

BN_ANR 16 13,1 1,8 7,2 3 22 

BN_ANCP 19 9,1 1,4 6,3 2 20 

ANR 13 7,5 1,8 6,5 2 23 

ANCP 15 10,9 2 7,6 0 27 

Perfeccionismo 

BNnoAN 35 5,2 0,6 3,8 0 12 

BN_ANR 16 6,7 1,2 4,9 0 14 

BN_ANCP 19 8,6 1,1 4,9 0 18 

ANR 13 6,1 0,9 3,1 1 10 

ANCP 15 5,8 1,1 4,4 1 10 

Desconfianza interpersonal 

BNnoAN 35 5,5 0,7 4,4 0 14 

BN_ANR 16 6,1 1,2 4,9 0 14 

BN_ANCP 19 6,7 1,5 6,5 0 19 

ANR 13 4,2 1,1 4 0 10 

ANCP 15 6,7 1 3,9 1 12 

Conciencia interoceptiva 

BNnoAN 35 14,9 0,9 5,5 6 24 

BN_ANR 16 12,9 1,5 6,1 0 23 

BN_ANCP 19 14,6 1,9 8,4 3 27 

ANR 13 9,8 1,7 6,3 1 16 

ANCP 15 10,9 1,8 6,9 2 22 

Miedo a la madurez 

BNnoAN 35 6,9 0,9 5,4 1 13 

BN_ANR 16 4 0,7 2,7 0 7 

BN_ANCP 19 7,8 1,4 5,9 1 21 

ANR 13 8 1,5 5,5 2 24 

ANCP 15 9,3 0,9 3,6 5 15 

Ascetismo 

BNnoAN 35 7,7 0,7 4,3 2 17 

BN_ANR 16 8,5 0,9 3,6 0 12 

BN_ANCP 19 8,3 1,1 4,8 2 16 

ANR 13 6,1 0,9 3,4 1 10 

ANCP 15 6,5 1,2 4,7 2 19 

Impulsividad 

BNnoAN 35 9,8 1,2 7,4 0 26 

BN_ANR 16 7,9 1,6 6,3 1 19 

BN_ANCP 19 10,7 1,6 7,1 2 22 

ANR 13 6,8 1 3,6 0 10 

ANCP 15 5,3 2,1 8,1 0 21 

Inseguridad social 

BNnoAN 35 8,7 0,9 5,2 0 16 

BN_ANR 16 6,4 1,1 4,5 1 14 

BN_ANCP 19 8,3 1,4 6 1 21 

ANR 13 7,5 1,4 5 0 16 

ANCP 15 5,9 1,3 5 1 20 
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SCL-90-R Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Somatizaciones 

BN no AN 35 1,5 0,2 1 0,3 5,4 

BN_ANR 16 1,7 0,2 0,8 0,6 3,6 

BN_ANCP 19 1,7 0,2 0,7 0,3 2,7 

ANR 13 2,2 0,3 1,1 0,2 4 

ANCP 15 1 2,1 0,8 0,1 2,7 

Obsesiones 

BN no AN 35 1,7 0,1 0,7 0,6 3,2 

BN_ANR 16 2,4 0,1 0,6 1,6 3,5 

BN_ANCP 19 2 0,2 1 0,6 3,4 

ANR 13 2,5 0,3 0,9 0,8 3,5 

ANCP 15 1,4 0,2 0,8 0,3 2,9 

Ansiedad 

BN no AN 35 1,6 0,1 0,7 0,4 2,7 

BN_ANR 16 2,1 0,1 0,6 1,3 1,9 

BN_ANCP 19 1,9 0,2 0,9 0,8 3,4 

ANR 13 2 0,3 1,1 0,2 3,7 

ANCP 15 1 0,1 0,4 0,6 2,1 

Depresión 

BN no AN 35 2,1 0,1 0,6 1 3,1 

BN_ANR 16 2,7 0,1 0,5 1,5 3,3 

BN_ANCP 19 2 0,2 0,9 0,8 3,6 

ANR 13 2,3 0,3 1 0,6 3,5 

ANCP 15 1,7 0,3 1 0,5 3,3 

Sensitividad interpersonal 

BN no AN 35 1,9 0,1 0,9 0,3 3,2 

BN_ANR 16 2,3 0,1 0,5 1,5 2,9 

BN_ANCP 19 2,1 0,2 0,8 1,2 3,2 

ANR 13 2,7 0,3 1,1 0,5 4 

ANCP 15 1,7 0,2 0,7 0,3 2,4 

Hostilidad 

BN no AN 35 1,5 0,1 0,8 0,3 3 

BN_ANR 16 1,7 0,2 0,7 0,3 2,5 

BN_ANCP 19 1,7 0,3 1,2 0 3,2 

ANR 13 2 0,3 1,1 0,2 3,7 

ANCP 15 0,9 0,2 0,7 0 2,2 

Ansiedad fóbica 

BN no AN 35 1,5 0,2 1 0,1 3,1 

BN_ANR 16 0,8 0,2 0,7 0 2 

BN_ANCP 19 1,5 0,2 0,9 0,1 2,7 

ANR 13 1,8 0,4 1,4 0 3,8 

ANCP 15 0,4 0,1 0,4 0 0,8 

Paranoidismo 

BN no AN 35 1,5 0,1 0,8 0,2 2,8 

BN_ANR 16 2,1 0,2 0,6 1,2 3,3 

BN_ANCP 19 1,8 0,2 0,9 0,2 3,2 

ANR 13 2,2 0,2 0,7 0,8 3,2 

ANCP 15 1,4 0,1 0,4 1 2,3 

Psicoticismo 

BN no AN 35 1,4 0,1 0,7 0,1 2,4 

BN_ANR 16 1,4 0,2 0,6 0,6 2,6 

BN_ANCP 19 1,6 0,2 0,7 0,5 2,8 

ANR 13 1,7 0,2 0,8 0,3 2,7 

ANCP 15 1 0,2 0,6 0,3 2,2 

Índice  global de severidad 
 

BN no AN 35 1,7 0,1 0,7 0,6 3 

BN_ANR 16 2,1 0,1 0,4 1,5 2,8 

BN_ANCP 19 1,8 0,2 0,8 0,8 3 

ANR 13 2,4 0,3 1,1 0,5 3,6 

ANCP 15 1,2 0,1 0,6 0,6 2,4 
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DIB-R Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Afectividad 

BNnoAN 35 7,1 0,6 3,9 0 10 

BN_ANR 16 6,9 1 3,9 0 10 

BN_ANCP 19 6,5 0,7 3,1 1 10 

ANR 13 2,3 0,7 2,7 0 10 

ANCP 15 7,5 0,7 2,7 3 10 

Cognición 

BNnoAN 35 0,8 0,2 1 0 3 

BN_ANR 16 0,7 0,2 1 0 3 

BN_ANCP 19 1 0,4 1,8 0 7 

ANR 13 0,2 0,2 0,8 0 3 

ANCP 15 1,2 0,3 1,2 0 3 

Impulsividad 

BNnoAN 35 1,8 0,3 1,7 0 5 

BN_ANR 16 1,6 0,4 1,4 0 4 

BN_ANCP 19 1,7 0,6 2,6 0 8 

ANR 13 0,3 0,3 1,1 0 4 

ANCP 15 2,1 0,5 2 0 5 

Interpersonal 

BNnoAN 35 3,9 0,5 3,2 0 9 

BN_ANR 16 2,4 0,5 1,9 0 6 

BN_ANCP 19 3 0,7 3,3 0 8 

ANR 13 1,3 0,7 2,5 0 7 

ANCP 15 2,8 0,9 3,7 0 9 

Total 

BNnoAN 35 2,8 0,4 2,4 0 7 

BN_ANR 16 2,6 0,5 1,9 0 5 

BN_ANCP 19 2,9 0,6 2,5 0 7 

ANR 13 0,7 0,5 1,9 0 7 

ANCP 15 3,3 0,6 2,5 1 7 

TCI / IBS Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Búsqueda de novedades 

BNnoAN 35 20,6 1 5,7 10 30 

BN_ANR 16 23,7 1,1 4,6 16 30 

BN_ANCP 19 21,3 1,3 5,7 12 32 

ANR 13 15,6 0,8 2,7 13 21 

ANCP 15 19,9 1,3 5,1 11 25 

Evitación del daño 

BNnoAN 35 23,1 1,3 8 3 33 

BN_ANR 16 21,6 1,4 5,5 14 30 

BN_ANCP 19 22,6 0,8 3,5 17 27 

ANR 13 23,8 1,1 3,9 18 29 

ANCP 15 23,8 1,7 6,7 12 30 

Dependencia recompensa 

BNnoAN 35 15,6 0,5 2,9 10 20 

BN_ANR 16 17,9 1 3,9 11 23 

BN_ANCP 19 16,7 0,6 2,7 12 20 

ANR 13 17,1 1 3,7 11 22 

ANCP 15 17,1 0,6 2,5 13 21 

Persistencia 

BNnoAN 35 5 0,3 1,6 2 8 

BN_ANR 16 5 0,4 1,5 3 7 

BN_ANCP 19 5,6 0,2 0,8 4 7 

ANR 13 4,7 0,5 1,7 3 7 

ANCP 15 5 0,5 2,1 1 7 

Autodirección 

BNnoAN 35 19 1,2 7 10 37 

BN_ANR 16 18 1,8 7,2 11 32 

BN_ANCP 19 17,8 1,3 5,8 9 24 

ANR 13 25,3 1,9 6,7 15 39 

ANCP 15 22,3 2,5 9,6 14 37 

Cooperación 

BNnoAN 35 30,8 0,9 5,2 20 40 

BN_ANR 16 32,9 0,7 2,9 27 37 

BN_ANCP 19 30,9 1 4,4 24 37 

ANR 13 33,6 1 3,7 26 38 

ANCP 15 31,2 1,2 4,8 24 37 

Autotrascendencia 

BNnoAN 35 14,1 1 5,8 0 28 

BN_ANR 16 14 1,4 5,6 9 25 

BN_ANCP 19 15,5 1,3 5,9 4 27 

ANR 13 10,5 1,5 5,4 4 17 

ANCP 15 13 1,8 6,8 6 23 

IBS 

BNnoAN 35 39,8 2,2 13,1 3 66 

BN_ANR 16 52,9 4,1 16,5 36 79 

BN_ANCP 19 40,8 3,1 13,7 25 68 

ANR 13 35,6 2 7,4 25 45 

ANCP 15 42,7 3,4 13,3 25 61 
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FES Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Cohesión 

BNnoAN 35 5,4 0,4 2,4 1 9 

BN_ANR 16 4 0,5 2,1 1 8 

BN_ANCP 19 6,2 0,5 2,3 2 9 

ANR 13 6,4 0,8 2,8 1 9 

ANCP 15 4,9 0,9 3,7 0 9 

Expresividad 

BNnoAN 35 4,6 0,3 1,9 2 8 

BN_ANR 16 3,7 0,7 2,8 2 8 

BN_ANCP 19 5,3 0,5 2,1 1 8 

ANR 13 4,3 0,6 2,2 1 7 

ANCP 15 5,1 0,6 2,4 2 9 

Conflicto 

BN no AN 35 3,8 0,3 1,9 2 8 

BN_ANR 16 3,2 0,5 2 0 6 

BN_ANCP 19 3,3 0,4 1,7 2 6 

ANR 13 4,7 0,5 2 2 7 

ANCP 15 4,5 0,6 2,3 2 7 

Autonomía 

BNnoAN 35 5,2 0,3 1,8 1 8 

BN_ANR 16 6,1 0,3 1,2 4 8 

BN_ANCP 19 5,3 0,4 2 1 8 

ANR 13 5,5 0,3 1 4 7 

ANCP 15 4,5 0,2 0,9 3 6 

Actuación 

BNnoAN 35 5,3 0,3 1,7 1 8 

BN_ANR 16 4,1 0,3 1,4 2 6 

BN_ANCP 19 6,3 0,6 2,5 1 9 

ANR 13 5,6 0,6 2,2 1 7 

ANCP 15 6,1 0,3 1,3 2 7 

Intelectual-cultural 

BNnoAN 35 3,2 0,4 2,3 0 8 

BN_ANR 16 3,7 0,7 2,7 0 8 

BN_ANCP 19 4,7 0,7 3,2 1 9 

ANR 13 3,1 0,8 2,8 0 8 

ANCP 15 3,1 0,6 2,3 1 8 

Social-recreativo 

BNnoAN 35 4,6 0,3 1,7 2 8 

BN_ANR 16 5,2 0,3 1,3 4 8 

BN_ANCP 19 4,1 0,5 2,1 1 8 

ANR 13 5,1 0,5 1,7 2 8 

ANCP 15 4,5 0,5 1,9 2 7 

Moralidad-religiosidad 

BNnoAN 35 3,8 0,2 1,4 1 7 

BN_ANR 16 3,2 0,4 1,5 1 6 

BN_ANCP 19 2,8 0,2 1 2 5 

ANR 13 2,8 0,4 1,5 0 5 

ANCP 15 3,5 0,3 1,1 2 5 

Organización 

BNnoAN 35 5,4 0,4 2,2 2 9 

BN_ANR 16 5,5 0,4 1,9 2 8 

BN_ANCP 19 5,8 0,6 2,7 1 9 

ANR 13 0,3 1 1,6 4 8 

ANCP 15 5,9 0,4 1,6 4 8 

Control 

BNnoAN 35 4,1 0,3 1,9 0 7 

BN_ANR 16 2,7 0,3 1,2 1 4 

BN_ANCP 19 3,7 0,2 1 2 5 

ANR 13 2,8 0,5 1,7 0 4 

ANCP 15 2,2 0,2 0,9 1 5 
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MCMI-II (I) Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Esquizoide 

BNnoAN 35 23,6 1,1 6,4 13 35 

BN_ANR 16 26,1 3,4 13,8 7 43 

BN_ANCP 19 23,7 2 8,7 14 39 

ANR 13 23,2 1,8 6,3 15 31 

ANCP 15 28,6 2,7 10,3 14 42 

Fóbica 

BNnoAN 35 32,4 2,3 13,5 10 52 

BN_ANR 16 34 4,3 17,4 12 58 

BN_ANCP 19 35,6 2,6 11,4 16 53 

ANR 13 30,9 2,9 14 8 47 

ANCP 15 33,1 5 19,4 3 55 

Dependiente 

BNnoAN 35 34,4 1 6 25 44 

BN_ANR 16 34,4 2,5 9,9 17 44 

BN_ANCP 19 38,2 2,3 10,01 17 50 

ANR 13 31,1 1,6 5,9 24 48 

ANCP 15 39,5 2,1 8,3 29 51 

Histriónica 

BNnoAN 35 29,6 1,7 10,3 7 45 

BN_ANR 16 29,9 2,7 10,9 18 46 

BN_ANCP 19 33,4 1,4 6,1 25 46 

ANR 13 23,8 1,6 5,7 14 31 

ANCP 15 28,7 2,4 9,5 14 41 

Narcisista 

BNnoAN 35 32,6 1,5 9,1 14 55 

BN_ANR 16 31,6 2,8 11,1 18 51 

BN_ANCP 19 35,5 2,2 9,4 19 52 

ANR 13 31 2,7 9,6 17 39 

ANCP 15 31,1 2,5 9,6 20 43 

Antisocial 

BNnoAN 35 29,3 1,4 8,5 14 46 

BN_ANR 16 29,4 2 8 20 45 

BN_ANCP 19 28,6 2,8 12,3 8 43 

ANR 13 23,2 1,6 5,8 14 32 

ANCP 15 28,9 2,7 10,5 17 43 

Agresivo-sádica 

BNnoAN 35 30,3 1,5 9,2 17 57 

BN_ANR 16 31,5 1,4 5,6 22 40 

BN_ANCP 19 36,5 3,3 14,2 15 52 

ANR 13 31,3 2,2 8,1 16 39 

ANCP 15 28,5 2,5 9,8 12 42 

Compulsivo 

BNnoAN 35 37,1 1,2 7,2 27 53 

BN_ANR 16 30,4 1,2 5 22 39 

BN_ANCP 19 36,6 1,4 6,3 25 49 

ANR 13 42,1 1,8 6,6 30 47 

ANCP 15 39,7 0,5 2,1 36 43 

Pasivo-Agresivo 

BNnoAN 35 39 2,3 13,8 15 57 

BN_ANR 16 40,6 3,3 13,3 16 59 

BN_ANCP 19 41,1 3,3 14,5 24 62 

ANR 13 32,1 3,2 11,7 13 49 

ANCP 15 37,6 5,7 22,3 10 65 

Autodestructivo 

BNnoAN 35 34,7 2,2 13 14 56 

BN_ANR 16 35 4,4 17,5 5 58 

BN_ANCP 19 36,4 3 13 13 53 

ANR 13 31,5 2,9 10,5 18 46 

ANCP 15 33,3 5,7 22 6 60 

Esquizotípica 

BNnoAN 35 23,5 2,5 14,8 2 47 

BN_ANR 16 25,1 3,4 13,8 5 43 

BN_ANCP 19 29,6 3 12,9 11 47 

ANR 13 24,2 2,6 9,5 7 34 

ANCP 15 31,4 5,2 20,2 5 59 
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MCMI-II (II) Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Límite 

BNnoAN 35 50,1 2,8 16,6 20 75 

BN_ANR 16 52 5,7 22,9 10 83 

BN_ANCP 19 49,3 4,6 20,3 26 80 

ANR 13 39,4 4,3 15,7 14 66 

ANCP 15 44,4 7,2 27,9 4 75 

Paranoide 

BNnoAN 35 29,7 1,3 7,5 19 43 

BN_ANR 16 25,1 1,6 6,3 16 31 

BN_ANCP 19 33,7 2,9 12,8 13 54 

ANR 13 31 2,3 8,3 19 40 

ANCP 15 30,5 2,9 11,4 18 47 

Ansiedad 

BNnoAN 35 22,1 1,9 11,5 1 39 

BN_ANR 16 25,6 2,9 11,7 4 41 

BN_ANCP 19 22,4 3,1 13,7 4 41 

ANR 13 19,8 3,1 11,2 5 43 

ANCP 15 23,7 4,8 18,5 3 43 

Histeriforme 

BNnoAN 35 25,2 1,6 9,7 9 39 

BN_ANR 16 27,6 3,2 12,9 4 43 

BN_ANCP 19 25,1 3,2 14,1 5 46 

ANR 13 19,5 2,8 10,1 8 45 

ANCP 15 27,3 4,5 17,5 7 45 

Hipomanía 

BNnoAN 35 26,3 1,4 8,4 8 42 

BN_ANR 16 26 2,2 8,8 14 40 

BN_ANCP 19 32,1 1,9 8,1 13 44 

ANR 13 17,1 0,9 3,4 13 22 

ANCP 15 24,5 3 11,7 12 39 

Distimia 

BNnoAN 35 39 2,7 16,1 4 65 

BN_ANR 16 41,4 4,6 18,4 12 62 

BN_ANCP 19 32,4 4 17,6 12 61 

ANR 13 32,6 4 14,4 11 62 

ANCP 15 36,5 6,4 24,7 6 62 

Abuso de alcohol 

BNnoAN 35 22,4 0,8 5 14 29 

BN_ANR 16 24,4 2,7 10,7 7 41 

BN_ANCP 19 25,6 2,7 11,8 7 47 

ANR 13 20,7 1,5 5,4 13 29 

ANCP 15 28,3 3,7 14,5 10 48 

Abuso de drogas 

BNnoAN 35 29,2 1,7 9,9 12 52 

BN_ANR 16 32 2,7 10,9 15 44 

BN_ANCP 19 31 4 17,6 3 59 

ANR 13 23 1,7 6,1 12 31 

ANCP 15 31 4 15,6 11 53 

Pensamiento psicótico 

BNnoAN 35 19,1 1,5 9,1 2 34 

BN_ANR 16 20 2,6 10,5 4 37 

BN_ANCP 19 22,1 2,5 11 3 38 

ANR 13 14,8 1,3 4,6 7 24 

ANCP 15 23,5 4,4 17 6 48 

Depresión mayor 

BNnoAN 35 29,4 2 11,9 5 47 

BN_ANR 16 32 4,2 16,8 3 53 

BN_ANCP 19 24,3 3,7 16,2 4 53 

ANR 13 22,1 3,3 11,9 4 49 

ANCP 15 27,1 5,1 19,8 1 49 

Trastorno delirante 

BNnoAN 35 14,9 1,1 6,3 7 26 

BN_ANR 16 11 1,1 4,4 5 16 

BN_ANCP 19 15,6 1,6 7 4 26 

ANR 13 16,7 2,7 9,9 7 45 

ANCP 15 20,8 3,2 12,3 8 45 
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HEMOGRAMA(I) Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Hematíes 

BNnoAN 35 4,4 0,4 0,2 4 5 

BN_ANR 16 4,3 0,1 0,4 3,8 5,1 

BN_ANCP 19 4,2 0,1 0,3 3,6 4,5 

ANR 13 4,5 0,1 0,4 4,1 5,2 

ANCP 15 4,4 0,1 0,3 3,8 4,9 

Hematocrito 

BNnoAN 35 39,1 0,3 2 34,9 42,9 

BN_ANR 16 38,6 0,7 2,8 33,4 41,8 

BN_ANCP 19 37,3 0,7 3 31,2 42,3 

ANR 13 39,5 0,9 3,1 33,6 42,7 

ANCP 15 40,7 0,7 2,8 36,2 44,7 

Hemoglobina 

 

BNnoAN 35 13,1 0,1 0,8 11,6 15,1 

BN_ANR 16 12,9 0,3 1 11,1 14,2 

BN_ANCP 19 12,6 0,3 11,1 10,3 14,5 

ANR 13 13,4 0,2 0,8 12,2 14,3 

ANCP 15 14 0,2 0,9 12,2 15,1 

Plaquetas 

BNnoAN 35 282,1 10,7 63,6 185 467,8 

BN_ANR 16 296,3 16,8 67,4 206,4 390,9 

BN_ANCP 19 273,1 18,2 79,4 160 457,4 

ANR 13 236,9 15,5 56,1 167,8 330 

ANCP 15 292,6 21,1 81,6 178 388,2 

Leucocitos 

BNnoAN 35 7,9 0,2 1,4 4,9 9,9 

BN_ANR 16 6,6 0,3 1,2 5,3 8,7 

BN_ANCP 19 6,4 0,3 1,3 4,3 9,2 

ANR 13 1,4 0,3 1,1 4,6 8,3 

ANCP 15 7 0,4 1,6 5,4 9,2 

Linfocitos 

BNnoAN 35 34 1,1 6,5 19,8 48,7 

BN_ANR 16 37,3 1,3 5,3 30,3 49 

BN_ANCP 19 34,4 1,7 7,3 21,1 49 

ANR 13 37,3 1,6 5,7 27,8 44 

ANCP 15 36,6 1,9 7,2 22,4 46,3 

Monocitos 

BNnoAN 35 7 0,2 1,1 4,5 8,9 

BN_ANR 16 8,1 0,6 2,4 6,2 12,8 

BN_ANCP 19 8 0,2 1 6,4 9,6 

ANR 13 7,8 0,3 1,1 6,5 10,5 

ANCP 15 7,3 0,6 2,2 0,8 10,2 

Neutrófilos 

BNnoAN 35 55,6 1,3 7,7 37,6 71 

BN_ANR 16 51,5 17 6,9 40,9 62,3 

BN_ANCP 19 53,9 1,7 7,6 39,7 66 

ANR 13 51,8 1,6 5,8 41,9 61,2 

ANCP 15 52,5 2 8 39,1 66,5 

Eosinófilos 

BNnoAN 35 2,8 0,4 2,6 0,7 12,5 

BN_ANR 16 2,5 0,3 1,3 0 4,5 

BN_ANCP 19 2,9 0,4 1,7 1,1 6,9 

ANR 13 2,5 0,2 0,9 1,4 3,6 

ANCP 15 2,9 0,5 1,9 0,3 5,3 

Basófilos 

BNnoAN 35 0,6 0 0,2 0,3 1,5 

BN_ANR 16 0,7 0,1 0,2 0,4 1,2 

BN_ANCP 19 0,8 0,1 0,7 0,1 2,5 

ANR 13 0,7 0 0,1 0,5 1 

ANCP 15 0,6 0,1 0,3 0,3 1,6 

% Masa ósea 

BNnoAN 35 -7 1 5,8 -28 4 

BN_ANR 16 -2,7 2,6 10,2 -15 18 

BN_ANCP 19 -7,5 2,6 11,3 -28 18 

ANR 13 -12,6 1,1 4,1 -16 -6 

ANCP 15 -2,8 1,5 5,7 -12 6 
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HEMOGRAMA(II) Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Proteínas 

BNnoAN 35 7,3 0,1 0,4 6,3 7,9 

BN_ANR 16 7 0,1 0,4 6,2 7,6 

BN_ANCP 19 7,3 0,1 0,4 6,8 7,9 

ANR 13 6,4 0 0 6,4 6,5 

ANCP 15 7,1 0,1 0,5 6,2 7,6 

Albúmina 

BNnoAN 35 4,2 0 0,3 3,6 4,5 

BN_ANR 16 4,1 0,1 0,3 3,6 4,7 

BN_ANCP 19 4,5 0 0,2 4,1 4,7 

ANR 13 3,9 0,1 0,2 3,6 4,3 

ANCP 15 4,1 0,1 0,4 3,6 4,7 

Creatinina 

BNnoAN 35 109,2 9,6 57,1 40,7 293,3 

BN_ANR 16 121,1 18,8 75,3 40,7 281,7 

BN_ANCP 19 99 11,5 50 50,7 227 

ANR 13 107,5 14,4 51,9 45,1 162,5 

ANCP 15 104,6 7,5 28,9 62 142,8 

Cortisol basal 

BNnoAN 35 21,8 1,5 9 6,3 41,5 

BN_ANR 16 18,8 1,4 29,9 8,1 24,4 

BN_ANCP 19 22 2,9 12,6 11,2 42,1 

ANR 13 17,6 0,9 3,3 12,5 25,3 

ANCP 15 17 1,7 6,7 8 30 

% Supresión cortisol 

BNnoAN 35 92,2 1,4 8,3 65,9 99,7 

BN_ANR 16 91,1 2,6 10,3 65,9 99,7 

BN_ANCP 19 90,6 2,5 11 60,4 97,8 

ANR 13 5,2 1,7 6,2 75,5 99,7 

ANCP 15 85,5 3,2 12,5 68,2 97,5 

 

 

 

INMUNIDAD Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

% CD3 

BNnoAN 35 79,1 0,7 4,3 72 87 

BN_ANR 16 80 0,9 3,7 75 85 

BN_ANCP 19 77,5 1,4 6,1 66 87 

ANR 13 77,3 1,6 5,6 71 86 

ANCP 15 77,4 2,3 9 66 90 

% CD4 

BNnoAN 35 46,9 0,8 4,8 39,1 58 

BN_ANR 16 50,2 1,5 5,9 40 59 

BN_ANCP 19 45,6 1,5 6,6 32 56 

ANR 13 46,6 1 3,5 40 51 

ANCP 15 47,5 2 7,7 40 62 

% CD8 

BNnoAN 35 26,3 0,9 5,5 20 39,8 

BN_ANR 16 22,2 0,9 3,5 19 28 

BN_ANCP 19 28,3 1,5 6,6 17 38 

ANR 13 24,1 1,3 4,8 19 29,9 

ANCP 15 26 0,8 3,2 23 32 

% CD19 

BNnoAN 35 10,7 0,4 2,7 7 19 

BN_ANR 16 9,9 0,6 2,4 6 13 

BN_ANCP 19 11,7 1,2 5,2 20,1 17,1 

ANR 13 11 1,3 4,5 6 18,2 

ANCP 15 10 0,9 3,4 4 14 

% NK 

BNnoAN 35 10,1 0,5 3,3 4 17 

BN_ANR 16 10,7 1 4,2 7 21 

BN_ANCP 19 12,2 1,7 7,4 5 29 

ANR 13 10,9 1,7 6 5,2 20 

ANCP 15 13 1,8 7 4,7 23 
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NEUROTRANSMISORES Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Concentración adrenalina 

BNnoAN 35 0 0 0 0 0 

BN_ANR 16 0 0 0 0 0,6 

BN_ANCP 19 0 0 0 0 0 

ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP 15 0 0 0 0 0 

Concentración noradrenalina  

BNnoAN 35 0 0 0 0 0,1 

BN_ANR 16 0 0 0 0 0,1 

BN_ANCP 19 0 0 0 0 0,1 

ANR 13 0 0 0 0 0,1 

ANCP 15 0,1 0 0,1 0 0,1 

Concentración MHPG 

BNnoAN 35 0 0 0 0 0 

BN_ANR 16 0 0 0 0 0 

BN_ANCP 19 0 0 0 0 0 

ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP 15 0 0 0 0 0 

Concentración 5-HT 

BNnoAN 35 0,1 0 0 0 0,2 

BN_ANR 16 0,1 0 0,1 0 0,2 

BN_ANCP 19 0,1 0 0 0 0,1 

ANR 13 0,1 0 0,1 0 0,2 

ANCP 15 0 0 0 0 0 

Concentración HIIA 

BNnoAN 35 0 0 0 0 0 

BN_ANR 16 0 0 0 0 0 

BN_ANCP 19 0 0 0 0 0 

ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP 15 0 0 0 0 0 

Concentración dopamina 

BN no AN 35 0,2 0 0,2 0 0,8 

BN_ANR 16 0,3 0 0,2 0 0,5 

BN_ANCP 19 0,2 0 0,1 0 0,4 

ANR 13 0,2 0 0,1 0,1 0,3 

ANCP 15 0,3 0 0,1 0,1 4,3 

Concentración HVA 

BNnoAN 35 0 0 0 0 0 

BN_ANR 16 0 0 0 0 0 

BN_ANCP 19 0 0 0 0 0 

ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP 15 0 0 0 0 0 
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Síntomas conductuales Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Frecuencia de dietas 

ANR 13 4,2 0,3 1 3 6 

ANCP_BNantecAN 50 3,5 0,3 1,9 1 6 

BNnoAN 35 2,8 0,4 2,3 1 7 

Frecuencia anorexígenos 

ANR 13 *     

ANCP_BNantecAN 50 1,4 0,1 1,1 1 5 

BNnoAN 35 1,7 0,2 1,3 1 5 

Frecuencia de diuréticos 

ANR 13 1,9 0,6 2,2 1 7 

ANCP_BNantecAN 50 1,6 0,2 1,2 1 5 

BNnoAN 35 1,9 0,3 1,6 1 6 

Frecuencia de laxantes 

ANR 13 1,9 0,4 1,4 1 5 

ANCP_BNantecAN 50 2,3 0,3 1,9 1 7 

BNnoAN 35 2,1 0,3 1,7 1 5 

Frecuencia de vómitos 

ANR 13 1,1 0,1 0,4 1 2 

ANCP_BNantecAN 50 5,1 0,1 0,9 3 6 

BNnoAN 35 4,6 0,1 0,9 2 6 

Frecuencia de atracones 

ANR 13 1,3 0,2 0,7 1 3 

ANCP_BNantecAN 50 5,2 0,3 2,1 1 7 

BNnoAN 35 6 0,2 1 4 7 

Frecuencia de ejercicio físico 

ANR 13 2,7 0,5 1,9 1 5 

ANCP_BNantecAN 50 2,4 1,2 1,8 1 5 

BNnoAN 35 1,7 0,2 1,3 1 5 
 

VARIABLES DEMOGRÁFICAS Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
Edad 

ANR 13 20,1 1,3 23,1 13 26 

ANCP_BNantecAN 50 24,9 0,8 5,8 14 39 

BN no AN 35 23,7 1,7 6,9 15 42 

 
BMI actual 

ANR 13 16,5 0,4 1,5 13,8 18,1 

ANCP_BN antecAN 50 20,3 0,3 2,5 15,9 26,4 

BN no AN 35 24,9 0,8 4,9 18,6 34,8 

Edad inicio problema 

ANR 13 17,7 1,3 4,7 13 25 

ANCP_BNantecAN 50 17,4 0,6 4,6 9 28 

BN no AN 35 19,1 1,2 48,3 10 41 

T. Evolución consulta 

ANR 13 2,5 0,7 2,6 0,5 7 

ANCP_BNantecAN 50 7,5 0,8 36,7 0,2 26 

BN no AN 35 4,7 0,6 3,9 0,2 18 

N. Ingresos 

ANR 13 0,3 0,1 0,5 0 1 

ANCP_BNantecAN 50 0,4 0,1 0,9 0 4 

BN no AN 35 0,1 0,1 0,7 0 4 

* Todos los casos tuvieron un 1 (constante), por lo que no se pudieron calcular los estadísticos. 
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Respuesta (RP)*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANR ANCP_BNantecAN BNnoAN 

 Buena Recuento 2 13 13 28 

% RP 7,1% 46,4% 46,4% 100% 

% Diagnóstico 15,4% 26% 37,1% 28,6% 

% del total 2,0% 13,3% 13,3% 28,6% 

Moderada Recuento 11 19 20 50 

% RP 22% 38% 40% 100% 

% Diagnóstico 84,6% 38% 57,1% 51,0% 

% del total 11,2% 19,4% 20,4% 51,0% 

Mala Recuento 0 18 2 20 

% RP 0% 90% 10% 100% 

% Diagnóstico 0% 36% 5,7% 20,4% 

% del total 0% 18,4% 2,0% 20,4% 

Total Recuento 13 50 35 98 

% RP 13,3% 51% 35,7% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 13,3% 51,0% 35,7% 100% 

Restricción*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANR ANCP_BNantecAN BNnoAN 

R
e
s
t
r 

Si Recuento 13 40 8 61 

% Restricción 21,3% 65,6% 13,1% 100% 

% Diagnóstico 100% 80% 22,9% 62,2% 

% del total 13,3% 40,8% 8,2% 62,2% 

No Recuento 0 10 27 37 

% Restricción 0% 27% 73% 100% 

% Diagnóstico 0% 20% 77,1% 37,8% 

% del total 0% 10,2% 27,6% 37,8% 

Total Recuento 13 50 35 98 

% Restricción 13,3% 51% 35,7% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 13,3% 51% 35,7% 100% 

Había relación entre las variables, χ2
(4) = 18,2 p<0,001. La fuerza de la asociación era baja, V = 0,3 

 

Había relación entre las variables, χ2
(2) = 38,6 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada, V = 0,6  
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Sobrepeso (SBP) en la infancia*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANR ANCP_BNantecAN BNnoAN 

 Sí Recuento 0 14 12 26 

% SBP infancia 0% 53,8% 46,2% 100% 

% Diagnóstico 0% 28% 34,3% 26,5% 

% del total 0% 14,3% 12,2% 26,5% 

No Recuento 13 36 23 72 

% SBP infancia 18,1% 50% 31,9% 100% 

% Diagnóstico 100% 72,0% 65,7% 73,5% 

% del total 13,3% 36,7% 23,5% 73,5% 

Total Recuento 13 50 35 98 

% SBP infancia 13,3% 51,0% 35,7% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 13,3% 51,0% 35,7% 100% 

Sobrepeso (SBP) adolescencia*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANR ANCP_BNantecAN BNnoAN 

 Sí Recuento 0 21 16 37 

% SBP adolescencia 0% 56,8% 43,2% 100% 

% Diagnóstico 0% 42% 45,7% 37,8% 

% del total 0% 21,4% 16,3% 37,8% 

No Recuento 13 29 19 61 

% SBP adolescencia  21,3% 47,5% 31,1% 100% 

% Diagnóstico 100% 58% 54,3% 62,2% 

% del total 13,3% 29,6% 19,4% 62,2% 

Total Recuento 13 50 35 98 

% SBP adolescencia 13,3% 51% 35,7% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 13,3% 51,0% 35,7% 100% 

Había relación entre las dos variables, χ
2

(2) = 6,5 p<0,05. La fuerza de la asociación era baja, V = 0,2 

 

Había relación entre las variables, χ2
(2) = 10,8 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada, V = 0,3  
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¿Hace dietas?*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANR ANCP_BNantecAN BNnoAN 

 Sí Recuento 13 32 19 64 

% Dietas 20,3% 50% 29,7% 100% 

% Diagnóstico 100% 64% 54,3% 65,3% 

% del total 13,3% 32,7% 19,4% 65,3% 

No Recuento 0 18 16 34 

% Dietas 0% 52,9% 47,1% 100% 

% Diagnóstico 0% 36% 45,7% 34,7% 

% del total 0% 18,4% 16,3% 34,7% 

Total Recuento 13 50 35 98 

% Dietas 13,3% 51% 35,7% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 13,3% 51,0% 35,7% 100% 

Uso de fármacos adelgazantes (FA)*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANR ANCP_BNantecAN BNnoAN 

 Sí Recuento 0 6 11 17 

% Uso FA 0% 35,3% 64,7% 100% 

% Diagnóstico 0% 12% 31,4% 17,3% 

% del total 0% 6,1% 11,2% 17,3% 

No Recuento 13 44 24 81 

% Uso FA 16% 54,3% 29,6% 100% 

% Diagnóstico 100% 88% 68,6% 82,7% 

% del total 13,3% 44,9% 24,5% 82,7% 

Total Recuento 13 50 35 98 

% Uso FA 13,3% 51% 35,7% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 13,3% 51% 35,7% 100% 

Había relación entre las variables, χ2
(2) = 10,1 p<0,01. La fuerza de la asociación era moderada, V = 0,3 

 

Había relación entre las dos variables, χ
2

(2) = 7,8 p<0,05. La fuerza de la asociación era baja, V = 0,2 
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Utilización de Diuréticos*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANR ANCP_BNantecAN BNnoAN 

 Sí Recuento 2 14 10 26 

% Diuréticos 7,7% 53,8% 38,5% 100% 

% Diagnóstico 15,4% 28% 28,6% 26,5% 

% del total 2,0% 14,3% 10,2% 26,5% 

No Recuento 11 36 25 72 

% Diuréticos 15,3% 50% 34,7% 100% 

% Diagnóstico 84,6% 72,0% 71,4% 73,5% 

% del total 11,2% 36,7% 25,5% 73,5% 

Total Recuento 13 50 35 98 

% Diuréticos 13,3% 51% 35,7% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 13,3% 51% 35,7% 100% 

Uso de Laxantes *Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANR ANCP_BNantecAN BNnoAN 

 Sí Recuento 5 20 12 37 

% Laxantes 13,5% 54,1% 32,4% 100% 

% Diagnóstico 38,5% 40% 34,3% 37,8% 

% del total 5,1% 20,4% 12,2% 37,8% 

No Recuento 8 30 23 61 

% Laxantes 13,1% 49,2% 37,7% 100% 

% Diagnóstico 61,5% 60% 65,7% 62,2% 

% del total 8,2% 30,6% 23,5% 62,2% 

Total Recuento 13 50 35 98 

% Laxantes 13,3% 51% 35,7% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 13,3% 51,0% 35,7% 100% 

No había relación entre las variables, χ
2

(2) = 0,8 p >0,05 

 

No había relación entre las variables, χ
2

(2) = 0,3 p>0,05. 

No había relación entre las variables, χ
2

(2) = 0,84, p > 0,05. La fuerza de la asociación era muy 

baja, V = 0,09. 
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Atracones *Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANR ANCP_BNantecAN BNnoAN 

 Sí Recuento 2 41 35 78 

%  Atracones 2,6% 52,6% 44,9% 100% 

% Diagnóstico 15,4% 82% 100% 79,6% 

% del total 2% 41,8% 35,7% 79,6% 

No Recuento 11 9 0 20 

% Atracones 55% 45% 0% 100% 

% Diagnóstico 84,6% 18% 0% 20,4% 

% del total 11,2% 9,2% 0% 20,4% 

Total Recuento 13 50 35 98 

% Atracones 13,3% 51% 35,7% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 13,3% 51% 35,7% 100% 

Vómitos autoprovocados*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANR ANCP_BNantecAN BNnoAN 

 Sí Recuento 2 50 35 87 

% Vómitos 2,3% 57,5% 40,2% 100% 

% Diagnóstico 15,4% 100% 100% 88,8% 

% del total 2% 51% 35,7% 88,8% 

No Recuento 11 0 0 11 

% Vómitos 100% 0% 0% 100% 

% Diagnóstico 84,6% 0% 0% 11,2% 

% del total 11,2% 0% 0% 11,2% 

Total Recuento 13 50 35 98 

% Vómitos  13,3% 51% 35,7% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 100% 

% del total 13,3% 51% 35,7% 100% 

Había relación entre las variables, χ2
(2) = 51,5 p<0,001. La fuerza de la asociación era muy alta, V = 0,9  

 

Había relación entre las variables, χ2
(2) = 37,1 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada, V = 0,6  
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EDI-2 Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Obsesión por la delgadez 

ANR 13 12,8 1,9 6,7 0 21 

ANCP_BNantecAN 50 14,2 0,8 5,5 2 21 

BNnoAN 35 12,6 0,9 5,5 2 21 

Bulimia  

ANR 13 1,2 0,6 2,2 0 6 

ANCP_BNantecAN 50 9,8 0,9 6,2 0 20 

BNnoAN 35 11,3 0,9 5,2 0 19 

Insatisfacción corporal  

ANR 13 14 1,6 5,9 7 26 

ANCP_BNantecAN 50 15,1 1,2 8,5 1 27 

BNnoAN 35 17,8 1,4 8,1 1 27 

Ineficacia personal  

ANR 13 7,5 1,8 6,5 2 23 

ANCP_BNantecAN 50 10,9 1 7 0 27 

BNnoAN 35 13,8 1,4 8,3 1 28 

Perfeccionismo  

ANR 13 6,1 0,9 3,1 1 10 

ANCP_BNantecAN 50 7,2 0,7 4,8 0 18 

BNnoAN 35 5,2 0,6 3,8 0 12 

Desconfianza interpersonal  

ANR 13 4,2 1,1 4 0 10 

ANCP_BNantecAN 50 6,5 0,7 5,2 0 19 

BNnoAN 35 5,5 0.7 4,4 0 14 

Conciencia interoceptiva  

ANR 13 9,8 1,7 6,3 1 16 

ANCP_BNantecAN 50 12,9 1 7,3 2 27 

BNnoAN 35 14,9 0,9 5,5 6 24 

Miedo a la madurez  

ANR 13 8 1,5 5,5 2 24 

ANCP_BNantecAN 50 7 0,7 4,9 0 21 

BNnoAN 35 6,9 0,9 5,4 1 19 

Ascetismo 

ANR 13 6,1 0,9 3,4 1 10 

ANCP_BNantecAN 50 7,8 0,6 4,4 0 19 

BNnoAN 35 7,7 0,7 4,3 2 17 

Impulsividad 

ANR 13 6,8 1 3,6 0 10 

ANCP_BNantecAN 50 8,2 1 7,4 0 22 

BNnoAN 35 9,8 1,2 7,4 0 26 

Inseguridad social  

ANR 13 7,5 1,4 5 0 16 

ANCP_BNantecAN 50 6,9 0,7 5,3 1 21 

BNnoAN 35 8,7 0,9 5,2 0 16 

Escalas clínicas Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

EAT-40 

ANR 13 53,3 4,5 16,3 32 83 

ANCP_BNantecAN 50 52,5 2,8 20 5 84 

BNnoAN 35 41,2 3,1 18,7 3 90 

BITE (total) 

ANR 13 12,5 2,7 9,6 2 32 

ANCP_BNantecAN 50 30,5 1,3 9,2 8 51 

BNnoAN 35 29,5 1,7 10,3 8 49 

BITE (síntomas) 

ANR 13 8,6 1,3 4,8 2 16 

ANCP_BNantecAN 50 21,7 0,6 4,2 12 28 

BNnoAN 35 21,6 1,4 8,5 4 41 

BITE (severidad) 

ANR 13 3,8 1,5 5,5 0 16 

ANCP_BNantecAN 50 10,3 0,7 4,8 1 23 

BNnoAN 35 10,7 1 5,9 3 27 

Insatisfacción corporal  

ANR 13 2 0,6 2,2 -2 6 

ANCP_BNantecAN 50 2,6 0,3 2,3 -3 7 

BNnoAN 35 3,4 0,5 2,9 -3 8 

Idea sobre el peso 

ANR 13 2,9 0,2 0,9 2 4 

ANCP_BNantecAN 50 2,2 0,1 0,7 1 4 

BNnoAN 35 1,9 0,1 0,9 1 4 
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TCI / IBS Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Búsqueda de novedades 

ANR 13 15,6 0,8 2,7 13 21 

ANCP_BNantecAN 50 21,7 0,7 5,3 11 32 

BNnoAN 35 20,6 1 5,7 10 30 

Evitación del daño 

ANR 13 23,8 1,1 3,9 18 29 

ANCP_BNantecAN 50 22,7 0,7 5,2 12 30 

BNnoAN 35 23,1 1,3 8 3 33 

Dependencia recompensa 

ANR 13 17,1 1 3,7 11 22 

ANCP_BNantecAN 50 17,2 0,4 3 11 23 

BNnoAN 35 15,6 0,5 2,9 10 20 

Persistencia 

ANR 13 4,7 0,5 1,7 3 7 

ANCP_BNantecAN 50 5,2 0,2 1,5 1 7 

BNnoAN 35 5 0,3 1,6 2 8 

Autodirección 

ANR 13 25,3 1,9 6,7 15 39 

ANCP_BNantecAN 50 19,2 1,1 7,7 9 37 

BNnoAN 35 19 1,2 7 10 37 

Cooperación 

ANR 13 33,6 1 3,7 26 38 

ANCP_BNantecAN 50 31,6 0,6 4,1 24 37 

BNnoAN 35 30,8 0,9 5,2 20 40 

Autotrascendencia 

ANR 13 10,5 1,5 5,4 4 17 

ANCP_BNantecAN 50 14,3 0,9 6,1 4 27 

BNnoAN 35 14,1 1 5,8 0 28 

IBS 

ANR 13 35,6 2 7,4 25 45 

ANCP_BNantecAN 50 45,2 2,1 15,2 25 79 

BNnoAN 35 39,8 2,2 13,1 3 66 

SCL-90-R Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Somatizaciones 
ANR 13 2,2 0,3 1,1 0,2 4 

ANCP_BNantecAN 50 1,5 0,1 0,8 0,1 3,6 

BNnoAN 35 1,5 0,2 1 5,4 5,1 

Obsesiones 
ANR 13 2,5 0,3 0,9 0,8 3,5 

ANCP_BNantecAN 50 1,9 0,1 0,9 0,3 3,5 

BNnoAN 35 1,7 0,1 0,7 0,6 3,2 

Ansiedad 
ANR 13 2 0,3 1,1 0,2 3,7 

ANCP_BNantecAN 50 1,7 0,1 0,8 0,6 3,4 

BNnoAN 35 1,6 0,1 0,7 0,4 2,7 

Depresión 
ANR 13 2,3 0,3 1 0,6 3,5 

ANCP_BNantecAN 50 2,1 0,1 0,9 0,5 3,6 

BNnoAN 35 2,1 0,1 0,6 1 3,1 

Sensitividad interpersonal 

ANR 13 2,7 0,3 1,1 0,5 4 

ANCP_BNantecAN 50 0,1 0,1 0,7 0,3 3,2 

BNnoAN 35 1,9 0,1 0,9 0,3 3,2 

Hostilidad 
ANR 13 2 0,3 1,1 0,2 3,7 

ANCP_BNantecAN 50 1,5 0,1 1 0 3,2 

BNnoAN 35 1,5 0,1 0,8 0,3 3 

Ansiedad fóbica 

ANR 13 1,8 0,4 1,4 0 3,8 

ANCP_BNantecAN 50 1 0,1 0,8 0 2,7 

BNnoAN 35 1,5 0,2 1 0,1 3,1 

Paranoidismo 
ANR 13 2,3 0,2 0,7 0,8 3,2 

ANCP_BNantecAN 50 1,8 0,1 0,8 0,2 3,3 

BNnoAN 35 1,5 0,1 0,8 0,2 2,8 

Psicoticismo 
ANR 13 1,7 0,2 0,8 0,3 2,7 

ANCP_BNantecAN 50 1,4 0,1 0,7 0,3 2,8 

BNnoAN 35 1,4 0,1 0,7 0,1 2,4 

Índice global severidad 

ANR 13 2,4 0,3 1,1 0,5 3,6 

ANCP_BNantecAN 50 1,7 0,1 0,7 0,6 3 

BNnoAN 35 1,7 0,1 0,7 0,6 3 
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DIB-R Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Afectividad   

ANR 13 2,3 0,7 2,7 0 10 

ANCP_BNantecAN 50 6,9 0,4 3,2 0 10 

BNnoAN 35 7,1 0,6 3,9 0 10 

Cognición  

ANR 13 0,2 0,2 0,8 0 3 

ANCP_BNantecAN 50 1 0,2 1,4 0 7 

BNnoAN 35 0,8 0,2 1 0 3 

Impulsividad 

ANR 13 0,3 0,3 1,1 0 4 

ANCP_BNantecAN 50 1,8 0,3 2,1 0 8 

BNnoAN 35 1,8 0,3 1,7 0 5 

Relaciones interpersonales 

ANR 13 1,3 0,7 2,5 0 7 

ANCP_BNantecAN 50 2,7 0,4 3 0 9 

BNnoAN 35 3,9 0,5 3,2 0 9 

Total  

ANR 13 0,7 0,5 1,9 0 7 

ANCP_BNantecAN 50 2,9 0,3 2,3 0 7 

BNnoAN 35 2,8 0,4 2,4 0 7 

 
 
 

FES Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Cohesión  

ANR 13 6,4 0,8 2,8 1 9 

ANCP_BNantecAN 50 5,1 0,4 2,8 0 9 

BNnoAN 35 5,4 0,4 2,4 1 9 

Expresividad  

ANR 13 4,3 0,6 2,2 1 7 

ANCP_BNantecAN 50 4,7 0,3 2,5 0 9 

BNnoAN 35 4,6 0,3 1,9 2 8 

Conflicto   

ANR 13 4,7 0,5 2 2 7 

ANCP_BNantecAN 50 3,6 0,3 2 0 7 

BNnoAN 35 3,8 0,3 1,9 2 8 

Autonomía   

ANR 13 5,5 0,3 1 4 7 

ANCP_BNantecAN 50 5,3 0,2 1,6 1 8 

BNnoAN 35 5,2 0,3 1,8 1 8 

Actuación  

ANR 13 5,6 0,6 2,2 1 7 

ANCP_BNantecAN 50 5,5 0,3 2,1 1 9 

BNnoAN 35 5,3 0,3 1,7 1 8 

Intelectual-cultural  

ANR 13 3,1 0,8 2,8 0 8 

ANCP_BNantecAN 50 3,9 0,4 2,8 0 9 

BNnoAN 35 3,2 0,4 2,3 0 8 

Social-recreativo   

ANR 13 5,1 0,5 1,7 2 8 

ANCP_BNantecAN 50 4,6 0,3 1,9 1 8 

BNnoAN 35 4,6 0,3 1,7 2 8 

Moralidad-religiosidad   

ANR 13 2,8 0,4 1,5 0 5 

ANCP_BNantecAN 50 3,2 0,2 1,2 1 6 

BNnoAN 35 3,8 0,2 1,4 1 7 

Organización  

ANR 13 6,5 0,4 1,6 4 8 

ANCP_BNantecAN 50 5,8 0,3 2,1 0 9 

BNnoAN 35 5,4 0,4 2,2 2 9 

Control  

ANR 13 2,8 0,5 1,7 0 4 

ANCP_BNantecAN 50 2,9 0,2 1,2 1 5 

BNnoAN 35 4,1 0,3 1,9 0 7 
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MCMI-II Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Esquizoide  

ANR 13 23,2 1,8 6,3 15 31 

ANCP_BNantecAN 50 26 1,5 11 7 43 

BNnoAN 35 23,6 1,1 6,4 13 35 

Fóbica   

ANR 13 30,9 3,9 14 8 47 

ANCP_BNantecAN 50 34,4 2,2 15,8 3 58 

BNnoAN 35 32,4 2,3 13,5 10 52 

Dependiente   

ANR 13 31,1 1,7 5,9 24 48 

ANCP_BNantecAN 50 37,4 1,3 9,6 17 51 

BNnoAN 35 34,4 1 6 25 44 

Histrionismo   

ANR 13 23,8 1,6 5,7 14 31 

ANCP_BNantecAN 50 30,9 1,3 8,9 14 46 

BNnoAN 35 29,6 1,7 10,3 7 45 

Narcisista  

ANR 13 31 2,7 9,6 17 39 

ANCP_BNantecAN 50 32,9 1,4 10 18 52 

BNnoAN 35 32,6 1,5 9,1 17 55 

Antisocial   

ANR 13 23,2 1,6 5,8 14 32 

ANCP_BNantecAN 50 28,6 1,5 10,4 8 45 

BNnoAN 35 29,3 1,4 8,5 14 46 

Agresivo-sádico   

ANR 13 31,3 2,2 8,1 16 39 

ANCP_BNantecAN 50 32,5 1,6 11,1 12 52 

BNnoAN 35 30,3 1,5 9,2 17 57 

Compulsiva   

ANR 13 42,1 1,8 6,6 30 47 

ANCP_BNantecAN 50 35,5 0,9 6,2 22 49 

BNnoAN 35 37,1 1,2 7,2 27 53 

Pasivo-agresivo 

ANR 13 32,1 3,2 11,7 13 49 

ANCP_BNantecAN 50 39,9 2,3 16,6 10 66 

BNnoAN 35 39 2,3 13,8 15 57 

Autodestructiva  

ANR 13 31,5 2,9 10,5 18 46 

ANCP_BNantecAN 50 35 2,4 17,2 5 60 

BNnoAN 35 34,7 2,2 13 14 56 

Esquizotípica   

ANR 13 24,2 2,6 9,5 7 34 

ANCP_BNantecAN 50 28,7 2,2 15,6 5 59 

BNnoAN 35 23,5 2,5 14,8 2 47 

Límite 

ANR 13 39,4 4,3 15,7 14 66 

ANCP_BNantecAN 50 48,7 3,3 23,3 4 83 

BNnoAN 35 50,1 2,8 16,6 20 75 

Paranoide 

ANR 13 31 2,3 8,3 19 40 

ANCP_BNantecAN 50 30 1,5 11,1 13 54 

BNnoAN 35 29,7 1,3 7,5 19 43 

Ansiedad 

ANR 13 19,8 3,1 11,2 5 43 

ANCP_BNantecAN 50 0,1 1,2 14,5 3 43 

BNnoAN 35 22,1 1,9 11,5 1 39 

Histeriforme 

ANR 13 19,5 2,8 10,1 8 45 

ANCP_BNantecAN 50 26,6 2,1 14,6 4 46 

BNnoAN 35 25,2 1,6 9,7 9 39 

Hipomanía 

ANR 13 17,1 0,9 3,4 13 22 

ANCP_BNantecAN 50 27,9 1,4 9,9 12 44 

BNnoAN 35 23,3 1,4 8,4 8 42 

Distimia 

ANR 13 32,6 4 14,4 11 62 

ANCP_BNantecAN 50 36,5 2,8 10,1 6 62 

BNnoAN 35 39 2,7 16,1 4 65 

Abuso alcohol 

ANR 13 20,7 1,5 5,4 13 29 

ANCP_BNantecAN 50 26 1,7 12,1 7 48 

BNnoAN 35 22,4 0,8 5 14 29 

Abuso de drogas 

ANR 13 23 1,7 6,1 12 31 

ANCP_BNantecAN 50 31,3 2,1 14,8 3 59 

BNnoAN 35 29,2 1,7 9,9 12 52 

Pensamiento psicótico 

ANR 13 14,8 1,3 4,6 7 24 

ANCP_BNantecAN 50 21,8 1,8 12,7 3 48 

BNnoAN 35 19,1 1,5 9,1 2 34 

Depresión mayor 

ANR 13 22,1 3,3 11,9 4 49 

ANCP_BNantecAN 50 27,6 2,5 17,5 1 53 

BNnoAN 35 29,4 2 11,9 5 47 

Trastorno delirante 

ANR 13 16,7 2,7 9,9 7 45 

ANCP_BNantecAN 50 15,7 1,3 9,1 4 45 

BNnoAN 35 14,9 1,1 6,3 7 26 
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HEMOGRAMA Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Hematíes 

ANR 13 4,5 0,1 0,4 4,1 5,2 

ANCP_BNantecAN 50 4,3 0 0,3 3,6 5,1 

BNnoAN 35 4,4 0 0,2 4 5 

Hematocrito 

ANR 13 39,5 0,9 3,1 33,6 42,7 

ANCP_BNantecAN 50 38,7 0,4 3,1 31,2 44,7 

BNnoAN 35 39,1 0,3 2 34,9 42,9 

Hemoglobina 

ANR 13 13,4 0,2 0,8 12,2 14,3 

ANCP_BNantecAN 50 13,1 0,2 1,2 10,3 15,1 

BNnoAN 35 13,1 0,1 0,8 11,6 15,1 

Plaquetas 

ANR 13 236,9 15,5 56,1 167,8 330 

ANCP_BNantecAN 50 286,4 10,7 75,6 160 457,4 

BNnoAN 35 282,1 10,7 63,6 185 467,8 

Leucocitos 

ANR 13 6,5 0,3 1,1 4,6 8,3 

ANCP_BNantecAN 50 6,6 0,2 1,3 4,3 9,2 

BNnoAN 35 7,9 0,2 1,4 4,9 9,9 

Linfocitos 

ANR 13 37,3 1,6 5,7 27,8 44 

ANCP_BNantecAN 50 36 0,9 6,7 21,1 49 

BNnoAN 35 34 1,1 6,5 19,8 48,7 

Monocitos 

ANR 13 7,8 0,3 1,1 6,5 10,5 

ANCP_BNantecAN 50 7,8 0,3 1,9 0,8 12,8 

BNnoAN 35 7 0,2 1,1 4,5 8,9 

Neutrófilos 

ANR 13 51,8 1,6 5,8 41,9 61,2 

ANCP_BNantecAN 50 52,7 1 7,4 39,1 66,5 

BNnoAN 35 55,6 1,3 7,7 37,6 71 

Eosinófilos 

ANR 13 2,5 0,2 0,9 1,4 3,6 

ANCP_BNantecAN 50 2,8 0,2 1,7 0 6,9 

BNnoAN 35 2,8 0,4 2,6 0,7 12,5 

Basófilos 

ANR 13 0,7 0 0,1 0,5 1 

ANCP_BNantecAN 50 0,7 0,1 0,5 0,1 2,5 

BNnoAN 35 0,6 0 0,2 0,3 1,5 

% Masa ósea 

ANR 13 -12,6 1,1 4,1 -16 -6 

ANCP_BNantecAN 50 -4,6 1,4 9,7 -28 18 

BNnoAN 35 -7 1 5,8 -28 4 

Proteínas 

ANR 13 6,4 0 0 6,4 6,5 

ANCP_BNantecAN 50 7,1 0,1 0,4 6,1 7,9 

BNnoAN 35 7,3 0,1 0,4 6,3 7,9 

Albúmina 

ANR 13 3,9 0,1 0,2 3,6 4,3 

ANCP_BNantecAN 50 4,2 0 0,3 3,6 4,8 

BNnoAN 35 4,2 0 0,3 3,6 4,5 

Creatinina 

ANR 13 107,5 14,4 51,9 45,1 162,5 

ANCP_BNantecAN 50 107,8 7,7 54,6 40,7 281,7 

BNnoAN 35 109,2 9,6 57,1 40,7 293,3 

Cortisol basal 

ANR 13 17,6 0,9 3,3 12,5 25,3 

ANCP_BNantecAN 50 19,5 1,3 9,2 8 42,1 

BNnoAN 35 21,8 1,5 9 6,3 41,5 

% Supresión cortisol 

ANR 13 93 1,7 6,2 75,5 99,7 

ANCP_BNantecAN 50 89,2 1,6 11,3 60,4 39,3 

BNnoAN 35 92,2 1,4 8,3 65,9 99,7 
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NEUROTRANSMISORES Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Concentración adrenalina  

ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP_BNantecAN 50 0 0 0 0 0,1 

BNnoAN 35 0 0 0 0 0 

Concentración noradrenalina 

ANR 13 0 0 0 0 0,1 

ANCP_BNantecAN 50 0 0 0 0 0,2 

BNnoAN 35 0 0 0 0 0,1 

Concentración MHPG 

ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP_BNantecAN 50 0 0 0 0 0 

BNnoAN 35 0 0 0 0 0 

Concentración serotonina 

ANR 13 0,1 0 0,1 0 0,2 

ANCP_BNantecAN 50 0,1 0 0 0 0,2 

BNnoAN 35 0,1 0 0 0 0,2 

Concentración HIIA 

ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP_BNantecAN 50 0 0 0 0 0 

BNnoAN 35 0 0 0 0 0 

Concentración dopamina 

ANR 13 0,2 0 0,1 0,1 0,3 

ANCP_BNantecAN 50 0,2 0 0,2 0 0,5 

BNnoAN 35 0,2 0 0,2 0 0,8 

Concentración ácido homovanílico 

ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP_BNantecAN 50 0 0 0 0 0 

BNnoAN 35 0 0 0 0 0 

 

INMUNIDAD Diagnóstico n Media Error típico media  DT Mínimo Máximo 

% CD3 

ANR 13 77,3 1,6 5,6 71 86 

ANCP_BN antecAN 50 78,3 0,9 6,5 66 90 

BNnoAN 35 79,1 0,7 4,3 72 87 

% CD4 

ANR 13 46,6 1 3,5 40 51 

ANCP_BN antecAN 50 47,7 1 6,9 32 62 

BNnoAN 35 46,9 0,8 4,8 39,1 58 

% CD8 

ANR 13 24,1 1,3 4,8 19 29,9 

ANCP_BN antecAN 50 25,7 0,8 5,4 17 38 

BNnoAN 35 26,3 0,9 5,5 20 39,8 

% CD19 

ANR 13 11 1,3 4,5 6 18,2 

ANCP_BN antecAN 50 10,6 0,6 4 3 20,1 

BNnoAN 35 10,7 0,4 2,7 7 19 

% NK 

ANR 13 10,9 1,7 6 5,2 20 

ANCP_BN antecAN 50 12 0,9 6,3 4,7 29 

BNnoAN 35 10,1 0,5 3,3 4 17 



  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ESTUDIO V:  CONTINUUM 

CONTROL-DESCONTROL
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VARIABLES DEMOGRÁFICAS Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Edad 
ANR 13 20,1 1,3 4,8 13 26 

ANCP-BN 85 24,4 0,7 6,2 14 42 

BMI actual 
ANR 13 16,5 0,4 1,5 13,8 18,1 

ANCP-BN 85 22,2 0,5 4,3 15,9 34,8 

Edad inicio problema 
ANR 13 17,7 1,3 4,7 13 25 

ANCP-BN 85 18,1 0,6 5,7 9 41 

T. evolución consulta 
ANR  13 2,5 0,7 2,6 0,5 7 

ANCP-BN 85 6,3 0,6 5,4 0,2 26 

N. Ingresos 
ANR 13 14,2 0,5 0,5 0 1 

ANCP-BN 85 0,3 0,1 0,8 0 4 

  

 
Síntomas conductuales  Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Frecuencia de dietas 
ANR 13 4,2 0,3 1 3 6 

ANCP-BN 85 3,2 0,2 2,1 1 7 

Frecuencia anorexígenos 
ANR 13 *     

ANCP-BN 85 1,5 0,1 1,2 1 5 

Frecuencia de diuréticos 
ANR 13 1,9 0,6 2,2 1 7 

ANCP-BN 85 1,7 0,1 1,4 1 6 

Frecuencia de laxantes  
ANR  13 1,9 0,4 1,4 1 5 

ANCP-BN 85 2,2 0,2 1,8 1 7 

Frecuencia de vómitos  
ANR 13 1,1 0,1 0,4 1 2 

ANCP-BN 85 4,9 0,1 0,9 2 6 

Frecuencia de atracones 
ANR 13 1,3 0,2 0,7 1 3 

ANCP-BN 85 5,5 0,2 1,8 1 7 

Frecuencia de ejercicio físico 
ANR 13 2,7 0,5 1,9 1 5 

ANCP-BN 85 2,1 0,2 1,6 1 5 

 
 

 

Escalas clínicas  Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

EAT-40 
ANR 13 53,3 4,5 16,3 32 83 

ANCP-BN 85 47,8 2,2 20,1 3 90 

BITE (total) 
ANR 13 12,5 2,7 9,6 2 32 

ANCP-BN 85 30,1 1 9,6 8 51 

BITE (síntomas) 
ANR 13 8,6 1,3 4,8 2 16 

ANCP-BN 85 21,7 0,7 6,3 4 41 

BITE (severidad) 
ANR  13 3,8 1,5 5,5 0 16 

ANCP-BN 85 10,5 0,6 5,3 1 27 

Insatisfacción corporal  
ANR 13 2 0,6 2,2 -2 6 

ANCP-BN 85 2,9 0,3 2,6 -3 8 

Idea sobre el peso 
ANR 13 2,9 0,2 0,9 2 4 

ANCP-BN 85 2,1 0,1 0,8 1 4 

* Todos los casos tuvieron un 1 (constante), por lo que no se pudieron calcular los estadísticos  
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Diagnóstico 

Total ANCP-BN ANR 

 Buena Recuento 26 2 28 

% RP 92,9% 7,1% 100% 

% Diagnóstico 30,6% 15,4% 28,6% 

% del total 26,5% 2% 28,6% 

Moderada Recuento 39 11 50 

% RP 78% 22% 100% 

% Diagnóstico 45,9% 84,6% 51,0% 

% del total 39,8% 11,2% 51,0% 

Mala Recuento 20 0 20 

% RP 100% 0% 100% 

% Diagnóstico 23,5% 0% 20,4% 

% del total 20,4% 0% 20,4% 

Total Recuento 85 13 98 

% RP 86,7% 13,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 86,7% 13,3% 100% 

Restricción*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANCP-BN ANR 

 
 
Si Recuento 48 13 61 

% Restricción 78,7% 21,3% 100% 

% Diagnóstico 56,5% 100% 62,2% 

% del total 49,0% 13,3% 62,2% 

No Recuento 37 0 37 

% Restricción 100% 0% 100% 

% Diagnóstico 43,5% 0% 37,8% 

% del total 37,8% 0% 37,8% 

Total Recuento 85 13 98 

% Restricción 86,7% 13,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 86,7% 13,3% 100% 

Había relación entre las variables, χ
2

(2) = 6,9 p<0,05. La fuerza de la asociación era baja, V = 0,3 

 

Había relación entre las variables, χ2
(1) = 9,1 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada, V = 0,3  

 

Respuesta (RP)*Diagnóstico tabulación cruzada 
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Sobrepeso en la infancia*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANCP-BN ANR 

 Sí Recuento 26 0 26 

% Sobrepeso infancia 100% 0% 100% 

% Diagnóstico 30,6% 0% 26,5% 

% del total 26,5% 0% 26,5% 

No Recuento 59 13 72 

% Sobrepeso infancia 81,9% 18,1% 100% 

% Diagnóstico 69,4% 100% 73,5% 

% del total 60,2% 13,3% 73,5% 

Total Recuento 85 13 98 

% Sobrepeso infancia 86,7% 13,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 86,7% 13,3% 100% 

 

 

Diagnóstico 

Total ANCP-BN ANR 

 Sí Recuento 37 0 37 

% SBP adolescencia 100% 0% 100% 

% Diagnóstico 43,5% 0% 37,8% 

% del total 37,8% 0% 37,8% 

No Recuento 48 13 61 

% SBP adolescencia 78,7% 21,3% 100% 

% Diagnóstico 56,5% 100% 62,2% 

% del total 49% 13,3% 62,2% 

Total Recuento 85 13 98 

% SBP adolescencia 86,7% 13,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 86,7% 13,3% 100% 

Había relación entre las variables, χ
2

(1) = 5,4 p<0,05. La fuerza de la asociación era baja, V = 0,2 

 

Había relación entre las variables, χ2
(1) = 9,1 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada, V = 0,3  

.  

 

Sobrepeso (SBP) adolescencia *Diagnóstico tabulación cruzada 
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¿Hace dietas?*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico  

Total ANCP-BN ANR 

 Sí Recuento 51 13 64 

% Dietas 79,7% 20,3% 100% 

% Diagnóstico 60% 100% 65,3% 

% del total 52% 13,3% 65,3% 

No Recuento 34 0 34 

% Dietas 100% 0% 100% 

% Diagnóstico 40% 0% 34,7% 

% del total 34,7% 0% 34,7% 

Total Recuento 85 13 98 

% Dietas 86,7% 13,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 86,7% 13,3% 100% 

 

 

Diagnóstico 

Total ANCP-BN ANR 

 Sí Recuento 17 0 17 

% Uso FA 100% 0% 100% 

% Diagnóstico 20% 0% 17,3% 

% del total 17,3% 0% 17,3% 

No Recuento 68 13 81 

% Uso FA 84% 16% 100% 

% Diagnóstico 80% 100% 82,7% 

% del total 69,4% 13,3% 82,7% 

Total Recuento 85 13 98 

% Uso FA 86,7% 13,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 86,7% 13,3% 100% 

Había relación entre las variables, χ2
(1)= 8 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada, V = 0,3 

. 

 

No había relación entre las variables, χ
2

(1) = 3,1 p>0,05. 

. 

 

Uso fármacos adelgazantes (FA) *Diagnóstico tabulación cruzada 
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Uso de Diuréticos*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANCP-BN ANR 

 Sí Recuento 24 2 26 

% Diuréticos 92,3% 7,7% 100% 

% Diagnóstico 28,2% 15,4% 26,5% 

% del total 24,5% 2% 26,5% 

No Recuento 61 11 72 

% Diuréticos 84,7% 15,3% 100% 

% Diagnóstico 71,8% 84,6% 73,5% 

% del total 62,2% 11,2% 73,5% 

Total Recuento 85 13 98 

% Diuréticos 86,7% 13,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 86,7% 13,3% 100% 

Uso de Laxantes*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANCP-BN ANR 

 Sí Recuento 32 5 37 

% Laxantes 86,5% 13,5% 100% 

%  Diagnóstico 37,6% 38,5% 37,8% 

% del total 32,7% 5,1% 37,8% 

No Recuento 53 8 61 

% Laxantes 86,9% 13,1% 100% 

%  Diagnóstico 62,4% 61,5% 62,2% 

% del total 54,1% 8,2% 62,2% 

Total Recuento 85 13 98 

% Laxantes 86,7% 13,3% 100% 

%  Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 86,7% 13,3% 100% 

No había relación entre las dos variables, χ
2

(1) = 0 p>0,05. 

No había relación entre las variables, χ
2

(1) = 0,9 p>0,05. 

 

. 
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Atracones*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico  

Total ANCP-BN ANR 

 Sí Recuento 76 2 78 

% Atracones 97,4% 2,6% 100% 

% Diagnóstico 89,4% 15,4% 79,6% 

% del total 77,6% 2,0% 79,6% 

No Recuento 9 11 20 

% Atracones 45% 55% 100% 

% Diagnóstico 10,6% 84,6% 20,4% 

% del total 9,2% 11,2% 20,4% 

Total Recuento 85 13 98 

% Atracones 86,7% 13,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 86,7% 13,3% 100% 

Vómitos*Diagnóstico tabulación cruzada 

 

Diagnóstico 

Total ANCP-BN ANR 

 Sí Recuento 85 2 87 

% Vómitos 97,7% 2,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 15,4% 88,8% 

% del total 86,7% 2,0% 88,8% 

No Recuento 0 11 11 

% Vómitos 0% 100% 100% 

% Diagnóstico 0% 84,6% 11,2% 

% del total 0% 11,2% 11,2% 

Total Recuento 85 13 98 

% Vómitos 86,7% 13,3% 100% 

% Diagnóstico 100% 100% 100% 

% del total 86,7% 13,3% 100% 

Había relación entre las variables, χ2
(1) = 38 p<0,001. La fuerza de la asociación era moderada, V = 0,6  

 

. 

 

Había relación entre las variables, χ2
(1) = 81 p<0,001. La fuerza de la asociación era muy alta, V = 0,9  

 

. 
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EDI-2  Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Obsesión por la delgadez 
ANR 13 12,8 1,9 6,7 0 21 

ANCP-BN 85 13,5 0,6 5,5 2 21 

Bulimia  
ANR 13 1,2 0,6 2,2 0 6 

ANCP-BN 85 10,4 0,6 5,8 0 20 

Insatisfacción corporal  
ANR 13 14 1,6 5,9 7 26 

ANCP-BN 85 16,2 0,9 8,4 1 27 

Ineficacia personal   
ANR  13 7,5 1,8 6,5 2 23 

ANCP-BN 85 12,1 0,8 7,6 0 28 

Perfeccionismo   
ANR 13 6,1 0,9 3,1 1 10 

ANCP-BN 85 6,3 0,5 4,5 0 18 

Desconfianza interpersonal  
ANR 13 4,2 1,1 4 0 10 

ANCP-BN 85 6,1 0,5 4,9 0 19 

Conciencia interoceptiva 
ANR 13 9,8 1,7 6,3 1 16 

ANCP-BN 85 13,7 0,7 6,7 2 27 

Miedo a la madurez 
ANR 13 8 1,5 5,5 2 24 

ANCP-BN 85 7 0,5 5,1 0 21 

Ascetismo 
ANR 13 6,1 0,9 3,4 1 10 

ANCP-BN 85 7,8 0,5 4,3 0 19 

Impulsividad 
ANR 13 6,8 1 3,6 0 10 

ANCP-BN 85 8,9 0,8 7,4 0 26 

Inseguridad social 
ANR 13 7,5 1,4 5 0 16 

ANCP-BN 85 7,6 0,6 5,3 0 21 

 

 

SCL-90-R Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Somatizaciones 
ANR 13 2,2 0,3 1,1 0,2 4 

ANCP-BN 85 1,5 0,1 0,9 0,1 5,4 

Obsesiones  
ANR 13 2,5 0,3 0,9 0,8 3,5 

ANCP-BN 85 1,9 0,1 0,8 0,3 3,5 

Ansiedad   
ANR 13 2 0,3 1,1 0,2 3,7 

ANCP-BN 85 1,6 0,1 0,8 0,4 3,4 

Depresión    
ANR  13 2,3 0,3 1 0,6 3,5 

ANCP-BN 85 2,1 0,1 0,8 0,5 3,6 

Sensitividad  interpersonal 
ANR 13 2,7 0,3 1,1 0,5 4 

ANCP-BN 85 2 0,1 0,8 0,3 3,2 

Hostilidad  
ANR 13 2 0,3 1,1 0,2 3,7 

ANCP-BN 85 1,5 0,1 0,9 0 3,2 

Ansiedad fóbica  
ANR 13 1,8 0,4 1,4 0 3,8 

ANCP-BN 85 1,2 0,1 0,9 0 3,1 

Paranoidismo  
ANR 13 2,2 0,2 0,7 0,8 3,2 

ANCP-BN 85 1,7 0,1 0,8 0,2 3,3 

Psicoticismo  
ANR 13 1,7 0,2 0,8 0,3 2,7 

ANCP-BN 85 1,4 0,1 0,7 0,1 2,8 

Índice de severidad global  
ANR 13 2,4 0,3 1,1 0,5 3,6 

ANCP-BN 85 1,7 0,1 0,7 0,6 3 
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TCI / IBS  Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Búsqueda de novedades  
ANR 13 15,6 0,8 2,7 13 21 

ANCP-BN 85 21,2 0,6 5,5 10 32 

Evitación del daño  
ANR 13 23,8 1,1 3,9 18 29 

ANCP-BN 85 22,8 0,7 6,4 3 33 

Dependencia recompensa 
ANR 13 17,1 1 3,7 11 22 

ANCP-BN 85 16,5 0,3 3,1 10 23 

Persistencia  
ANR  13 4,7 0,5 1,7 3 7 

ANCP-BN 85 5,1 0,2 1,5 1 8 

Autodirectividad   
ANR 13 25,3 1,9 6,7 15 39 

ANCP-BN 85 19,1 0,8 7,3 9 37 

Cooperación   
ANR 13 31,3 0,5 4,6 20 40 

ANCP-BN 85 33,6 1 3,7 26 38 

Autotrascendencia   
ANR 13 10,5 1,5 5,4 4 17 

ANCP-BN 85 14,2 0,6 5,9 0 28 

IBS 
ANR 13 35,6 2 7,4 25 45 

ANCP-BN 85 43 1,6 14,5 3 79 
 

FES  Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Cohesión  
ANR 13 6,4 0,8 2,8 1 9 

ANCP-BN 85 5,2 0,3 2,6 0 9 

Expresividad  
ANR 13 4,3 0,6 2,2 1 7 

ANCP-BN 85 4,7 0,2 2,2 0 9 

Conflicto  
ANR 13 4,7 0,5 2 2 7 

ANCP-BN 85 3,7 0,2 2 0 8 

Autonomía  
ANR  13 5,5 0,3 1 4 7 

ANCP-BN 85 5,2 0,2 1,7 1 8 

Actuación  
ANR  13 5,6 0,6 2,2 1 7 

ANCP-BN 85 5,5 0,2 1,9 1 9 

Intelectual-cultural  
ANR 13 3,1 0,8 2,8 0 8 

ANCP-BN 85 3,6 0,3 2,6 0 9 

Social-recreativo  
ANR 13 5,1 0,5 1,7 2 8 

ANCP-BN 85 4,6 0,2 1,8 1 8 

Moralidad-religiosidad  
ANR 13 2,8 0,4 1,5 0 5 

ANCP-BN 85 3,4 0,1 1,3 1 7 

Organización  
ANR 13 6,5 0,4 1,6 4 8 

ANCP-BN 85 5,6 0,2 2,2 0 9 

Control  
ANR 13 2,8 0,5 1,7 0 4 

ANCP-BN 85 3,4 0,2 1,6 0 7 

 

DIB-R Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Afectividad 
ANR 13 2,3 0,7 2,7 0 10 

ANCP-BN 85 7 0,4 3,5 0 10 

Cognición  
ANR 13 0,2 0,2 0,8 0 3 

ANCP-BN 85 0,9 0,1 1,2 0 7 

Impulsividad  
ANR 13 0,3 0,3 1,1 0 4 

ANCP-BN 85 1,8 0,2 1,9 0 8 

Relaciones interpersonales  
ANR  1,3 0,7 2,5 0 7 23 

ANCP-BN 85 3,2 0,3 3,1 0 9 

Total   
ANR 13 0,7 0,5 1,9 0 7 

ANCP-BN 85 2,9 0,2 2,3 0 7 
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MCMI-II Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
Esquizoide 

ANR 13 23,2 1,8 6,3 15 31 

ANCP-BN 85 25 1 9,4 7 43 

 
Fóbica 

ANR 13 30,9 3,9 114 8 47 

ANCP-BN 85 33,6 1,6 14,8 3 58 

 
Dependiente 

ANR 13 31,1 1,6 5,9 24 48 

ANCP-BN 85 36,1 0,9 8,4 17 51 

 
Histrionismo 

ANR  13 23,8 1,6 5,7 14 31 

ANCP-BN 85 30,4 1 9,5 7 46 

 
Narcisista 

ANR  13 31 2,7 9,6 17 39 

ANCP-BN 85 32,8 1 9,6 17 55 

 
Antisocial 

ANR 13 23,2 1,6 5,8 14 32 

ANCP-BN 85 28,9 1 9,6 8 46 

 
Agresivo-Sádico 

ANR 13 31,3 2,2 8,1 16 39 

ANCP-BN 85 31,6 1,1 10,4 12 57 

Compulsiva 
ANR 13 42,1 1,8 6,6 30 47 

ANCP-BN 85 36,2 0,7 6,6 22 53 

 
Pasivo-Agresivo 

ANR 13 32,1 3,2 11,7 13 49 

ANCP-BN 85 39,5 1,7 15,4 10 66 

 
Autodestructiva 

ANR 13 31,5 2,9 10,5 18 46 

ANCP-BN 85 34,9 1,7 15,5 5 60 

 
Esquizotípica 

ANR 13 24,2 2,7 9,5 7 34 

ANCP-BN 85 26,6 1,7 15,4 2 59 

 
Límite 

ANR 13 39,4 4,3 15,7 14 66 

ANCP-BN 85 49,2 2,2 20,7 4 83 

 
Paranoide 

ANR 13 31 2,3 8,3 19 40 

ANCP-BN 85 29,9 1 9,7 13 54 

 
Ansiedad 

ANR 13 19,8 3,1 11,2 5 43 

ANCP-BN 85 23,1 1,4 13,3 1 43 

 
Histeriforme 

ANR  13 19,5 2,8 10,1 8 45 

ANCP-BN 85 26 1,4 12,8 4 46 

 
Hipomanía 

ANR  13 17,1 0,9 3,4 13 22 

ANCP-BN 85 27,2 1 9,3 8 44 

 
Distimia 

ANR 13 32,6 4 14,4 11 62 

ANCP-BN 85 37,5 2 18,5 4 65 

 
Abuso alcohol 

ANR 13 20,7 1,5 5,4 13 29 

ANCP-BN 85 24,5 1,1 10 7 48 

 
Abuso de drogas 

ANR 13 23 1,7 6,1 12 31 

ANCP-BN 85 30,4 1,4 13 3 59 

 
Pensamiento psicótico 

ANR 13 14,8 1,3 4,6 7 24 

ANCP-BN 85 20,7 1,2 11,4 2 48 

 
Depresión mayor 

ANR 13 22,1 3,3 11,9 4 49 

ANCP-BN 85 28,3 1,7 15,4 1 53 

 
Trastorno delirante 

ANR 13 16,7 2,7 9,9 7 45 

ANCP-BN 85 15,4 0,9 8 4 45 



 Anexos 

 

~ 415 ~ 

 

 

 

NEUROTRANSMISORES Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

Concentración adrenalina 
ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP-BN 85 0 0 0 0 0,1 

Concentración noradrenalina 
ANR 13 0 0 0 0 0,1 

ANCP-BN 85 0 0 0 0 0,2 

Concentración MHPG 
ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP-BN 85 0 0 0 0 0 

Concentración serotonina 
ANR  13 0,1 0 0,1 0 0,2 

ANCP-BN 85 0,1 0 0 0 0,2 

Concentración HIIA 
ANR  13 0 0 0 0 0 

ANCP-BN 85 0 0 0 0 0 

Concentración dopamina 
ANR 13 0,2 0 0,1 0,1 0,3 

ANCP-BN 85 0,2 0 0,2 0 0,8 

Concentración ácido homovanílico  
ANR 13 0 0 0 0 0 

ANCP-BN 85 0 0 0 0 0 

 

  

HEMOGRAMA Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

 
Hematíes 

ANR 13 4,5 0,1 0,4 4,1 5,2 

ANCP-BN 85 4,3 0 0,3 3,6 5,1 

 
Hematocrito 

ANR 13 39,5 0,9 3,1 33,6 42,7 

ANCP-BN 85 38,9 0,3 2,7 31,2 44,7 

 
Hemoglobina 

ANR 13 13,4 0,2 0,8 12,2 14,3 

ANCP-BN 85 13,1 0,1 1 10,3 15,1 

 
Plaquetas 

ANR  13 236,9 15,5 56,1 167,8 330 

ANCP-BN 85 284,6 7,6 70,6 160 467,8 

 
Leucocitos 

ANR  13 6,5 0,3 1,1 4,6 8,3 

ANCP-BN 85 7,2 0,2 1,5 4,3 9,9 

 
Linfocitos 

ANR 13 37,3 1,6 5,7 27,8 44 

ANCP-BN 85 35,2 0,7 6,6 19,8 49 

 
Monocitos 

ANR 13 7,8 0,3 1,1 6,5 10,5 

ANCP-BN 85 7,5 0,2 1,7 0,8 12,8 

 
Neutrófilos 

ANR 13 51,8 1,6 5,8 41,9 61,2 

ANCP-BN 85 53,9 0,8 7,6 37,6 71 

 
Eosinófilos 

ANR 13 2,5 0,2 0,9 1,4 3,6 

ANCP-BN 85 2,8 0,2 2,1 0 12,5 

 
Basófilos 

ANR 13 0,7 0 0,1 0,5 1 

ANCP-BN 85 0,7 0 0,4 0,1 2,5 

 
% Masa ósea 

ANR 13 -12,6 1,1 4,1 -16 -6 

ANCP-BN 85 -5,6 0,9 8,4 -28 18 

 
Proteínas 

ANR 13 6,4 0 0 6,4 6,5 

ANCP-BN 85 7,2 0 0,4 6,2 7,9 

 
Albúmina 

ANR 13 3,9 0,1 0,2 3,6 4,3 

ANCP-BN 85 4,2 0 0,3 3,6 4,8 

 
Creatinina 

ANR 13 107,5 14,4 51,9 45,1 162,5 

ANCP-BN 85 108,4 6 55,3 40,7 293,3 

 
Cortisol basal 

ANR  13 17,6 0,9 3,3 12,5 25,3 

ANCP-BN 85 20,4 1 9,1 6,3 42,1 

 
% Supresión cortisol 

ANR  13 93 1,7 6,2 75,5 99,7 

ANCP-BN 85 90,4 1,1 10,2 60,4 99,7 
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INMUNIDAD Diagnóstico n Media Error típico media DT Mínimo Máximo 

% CD3 
ANR 13 77,3 1,6 5,6 71 86 

ANCP-BN 85 78,6 0,6 5,7 66 90 

% CD4 
ANR 13 46,6 1 3,5 40 51 

ANCP-BN 85 47,3 0,7 6,1 32 62 

% CD8 
ANR 13 24,1 1,3 4,8 19 29,9 

ANCP-BN 85 25,9 0,6 5,4 17 39,8 

% CD19 
ANR  13 11 1,3 4,5 6 18,2 

ANCP-BN 85 10,6 0,4 3,5 3 20,1 

% NK 
ANR  13 10,9 1,7 6 5,2 20 

ANCP-BN 85 11,2 0,6 5,4 4 29 
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Edad IMC actual  

Nº de conglomerados Nº de conglomerados  

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 18 21 15 13 14 17 24,7 15,8 13,8 15,9 

Máximo 39 42 36 26 24 34 34,4 34,8 18,1 19,1 

Media 25,4 31,7 22,5 19,5 20,5 23 27,8 21,3 16,7 17,5 

Error típico media 1,2 3,9 0,7 1,5 1,5 0,8 1,5 0,6 0,5 0,4 

Desviación típica 6,6 9,5 4,5 5,1 4,2 4,4 3,8 3,9 1,6 1,2 

Varianza 43 91,1 19,9 25,7 17,4 19,4 14,2 15 2,4 1,4 

 

  

Años evolución del problema Nº Ingresos 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 0,2 0,6 1 0,5 0,2 0 0 0 0 0 

Máximo 26 18 15 7 5 4 0 0 1 4 

Media 8,4 6,1 5,3 2,5 2,2 0,3 0 0 0,4 1,2 

Error típico media 1,2 2,5 0,6 0,9 0,7 0,1 0 0 0,1 0,6 

Desviación típica 6,6 6 3,8 2,9 2,1 0,9 0 0 0,5 1,7 

Varianza 44,1 36,6 14,3 8,2 4,4 0,7 0 0 0,2 3,1 

 

 

Frecuencia de dietas Frecuencia fármacos adelgazantes 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 1 1 1 3 5 1 1 1 1 1 

Máximo 6 7 7 6, 6 5 2 5 1 1 

Media 2,9 3,7 3,2 4,3 5,5 1,9 1,3 1,2 1 1 

Error típico media 0,3 1,1 0,4 0,3 0,2 0,2 0,2 0,2 0 0 

Desviación típica 1,9 2,8 2,3 1,1 0,5 1,4 0,5 0,9 0 0 

Varianza 3,5 7,9 4,9 1,2 0,3 2,1 0,3 0,9 0 0 

 

 

Frecuencia diuréticos Frecuencia de vómitos 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 1 1 1 1 1 4 4 1 1 3 

Máximo 6 5 5 7 1 6 5 6 2 6 

Media 2,1 2,3 1,3 2,1 1 4,9 4,7 4,6 1,2 4,9 

Error típico media 0,3 0,8 0,2 0,7 0 0,1 0,2 0,2 0,1 0,3 

Desviación típica 1,6 2,1 1 2,4 0 0,9 0,5 1,3 0,4 1 

Varianza 2,7 4,3 1 5,9 0 0,8 0,3 1,8 0,2 1 

 

 

Frecuencia atracones EAT-40 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 1 5 1 1 1 17 44 3 32 45 

Máximo 7 7 7 3 5 90 66 74 83 78 

Media 5,6 5,8 5,7 1,4 2 50,4 54,3 39,9 55,7 66,2 

Error típico media 0,3 0,3 0,3 0,2 0,6 3,1 3,9 3,2 5 4,8 

Desviación típica 1,7 0,7 1,6 0,8 1,8 17,6 9,6 18,7 16,6 13,5 

Varianza 3,1 0,6 2,4 0,6 3,4 309,9 91,9 349,9 277,2 181,9 
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BITE (total) BITE (síntomas) 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 21 14 7 2 14 12 8 4 2 13 

Máximo 43 49 46 32 41 41 29 28 16 27 

Media 34,1 30,3 25,2 13,4 26,5 24,1 20,5 18,9 9,4 18,7 

Error típico media 1,1 7 1,7 3,1 3,6 1 4 1,1 1,4 2 

Desviación típica 6,1 17,2 10 10,2 10,3 6 9,9 6,6 4,7 5,6 

Varianza 37,2 296,7 99,2 104,5 106,6 35,7 98,7 43,2 22,3 31,1 

 

 

BITE (severidad) Idea sobre el peso 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 6 6 3 0 1 1 1 1 2 1 

Máximo 27 20 20 16 14 4 2 4 4 2 

Media 12,5 13 8,5 4 7,7 2 1,3 2,5 2,7 1,7 

Error típico media 0,9 2,7 0,7 1,8 1,9 0,1 0,2 0,1 0,2 0,2 

Desviación típica 5 6,5 4,2 6 5,4 0,9 0,5 0,8 0,8 0,5 

Varianza 25,3 42,8 17,7 36,6 29,3 0,8 0,3 0,6 0,6 0,2 

 

 

EDI-2 bulimia EDI-2 conciencia interoceptiva 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 0 13 0 0 0 3 17 1 1 2 

Máximo 19 19 19 6 16 27 24 18 16 11 

Media 11,6 15,2 9 1,4 5 18,3 20,5 9,3 11,4 7 

Error típico media 1,1 1,1 0,8 0,7 2,4 1 1,2 0,7 1,6 1,3 

Desviación típica 6 2,6 4,7 2,4 6,9 5,6 2,9 4,1 5,5 3,6 

Varianza 36 7 22 5,7 47,4 31,7 8,3 17,3 29,8 13,1 

 

 

EDI-2 miedo a la madurez EDI-2 impulsividad 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 0 1 1 2 8 2 7 0 4 0 

Máximo 21 15 9 24 15 21 26 19 10 9 

Media 8,5 6,3 4,5 8,5 11,7 11,7 14,2 5,8 8,1 2,5 

Error típico media 1 2,8 0,4 1,8 1,1 1,1 3,8 1 0,7 1,4 

Desviación típica 5,9 6,8 2,3 5,8 3 6,4 9,2 6,2 2,2 4 

Varianza 34,4 46,3 5,2 34,3 9,3 40,6 85,4 38,4 4,9 16,3 

 

 

EDI-2 inseguridad social EDI-2 ineficacia personal 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 5 10 0 2 3 8 11 0 2 6 

Máximo 20 16 16 16 9 28 22 19 23 17 

Media 10,2 14 3,6 8,9 6 18,5 17,3 5,3 8,4 11,7 

Error típico media 0,6 0,8 0,7 1,2 1 0,9 1,7 0,8 2 1,8 

Desviación típica 3,2 2,1 4,2 4,1 2,7 5 4,2 4 6,7 5,1 

Varianza 10,3 4,4 17,6 16,9 7,4 24,6 17,9 21 44,5 26,5 
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EDI-2 ascetismo SCL-90-R somatizaciones 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 5 6 2 1 2 1,2 0,7 0,2 2 0,1 

Máximo 19 17 15 10 7 2,7 2,8 5,4 4 1,5 

Media 9,5 12,3 5,7 6,8 5 1,8 1,9 1,1 2,5 0,6 

Error típico media 0,6 1,7 0,6 1 0,8 0,1 0,4 0,2 0,2 0,2 

Desviación típica 3,4 4,2 3,6 3,2 2,3 0,4 0,9 1,1 0,7 0,6 

Varianza 11,5 17,5 13,2 10,4 5,1 0,1 0,9 1,2 0,6 0,3 

 

 

SCL-90-R obsesiones SCL-90-R ansiedad 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 1,5 1,9 0,3 2,2 0,3 1,3 1,9 0,2 1,4 0,6 

Máximo 3,5 2,2 2,5 3,5 1,8 3,4 2,5 2,5 3,7 1,1 

Media 2,4 2,1 1,2 2,8 1,3 2,1 2,2 1,2 2,3 0,8 

Error típico media 0,1 0,1 0,1 0,2 0,2 0,1 0,1 0,1 0,3 0,1 

Desviación típica 0,6 0,1 0,5 0,6 0,6 0,6 0,3 0,6 0,9 0,2 

Varianza 0,4 0 0,3 0,4 0,4 0,4 0,1 0,4 0,8 0 

 

 

SCL-90-R depresión SCL-90-R sensitividad interpersonal 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 2,4 1,8 0,5 1,5 0,8 1,5 2,1 0,3 2 1,8 

Máximo 3,6 3,1 3,1 3,5 3,3 3,2 2,8 2,5 4 2,2 

Media 2,7 2,5 1,5 2,6 1,8 2,6 2,4 1,2 3,1 2 

Error típico media 0,1 0,2 0,1 0,2 0,3 0,1 0,1 0,1 0,2 0,1 

Desviación típica 0,3 0,6 0,7 0,7 1 0,4 0,3 0,6 0,7 0,2 

Varianza 0,1 0,3 0,5 0,5 1 0,2 0,1 0,4 0,5 0 

 

 

SCL-90-R fobia TCI búsqueda de novedades 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 0,4 2 0 0,1 0 16 11 12 13 11 

Máximo 3,1 2,6 2,1 3,8 0,8 32 25 30 21 25 

Media 1,6 2,3 0,7 2,1 0,2 24,1 15,7 20 16,1 17,5 

Error típico media 0,2 0,1 0,1 0,4 0,1 0,8 2,2 0,9 0,8 1,9 

Desviación típica 0,9 0,2 0,6 1,3 0,4 4,3 5,3 5,2 2,7 5,5 

Varianza 0,9 0,1 0,4 1,6 0,1 18,9 28,3 26,8 7,5 30,6 

 

 

TCI autodirectividad TCI autotrascendencia 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 9 14 10 15 14 9 0 4 4 6 

Máximo 24 24 39 25 27 28 17 21 17 23 

Media 15,2 19,2 24,3 22,8 17,7 17,5 10,2 11,9 10,3 11,5 

Error típico media 0,7 1,9 1,4 0,9 2 0,9 2,9 0,7 1,8 2,6 

Desviación típica 3,9 4,7 8,6 3,1 5,7 5,3 7,1 4,1 5,8 7,4 

Varianza 15,1 22,6 74,4 9,8 32,8 28,6 50,6 16,5 34,2 55,1 
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IBS FES conflicto 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 39 28 3 25 37 0 2 2 2 3 

Máximo 79 53 46 45 61 8 5 5 7 7 

Media 54,1 41,8 32,2 37 46 4,2 3,7 2,9 4,6 5 

Error típico media 2,3 4,8 1,5 2,2 3,4 0,4 0,6 0,2 0,7 0,7 

Desviación típica 12,8 11,6 8,6 7,2 9,7 2,4 1,5 1,1 2,2 2,1 

Varianza 163,3 135,8 74,8 51,6 94,8 5,9 2,3 1,3 4,8 4,6 

 

 

FES control FES actuación 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 1 4 0 1 1 2 3 2 1 5 

Máximo 7 7 5 4 3 9 7 9 7 7 

Media 4,1 4,5 2,7 3,4 2 5,5 5,3 5,9 5,4 6,2 

Error típico media 0,3 0,5 0,2 0,4 0,3 0,3 0,5 0,3 0,7 0,3 

Desviación típica 1,8 1,2 1,3 1,2 0,7 1,8 1,4 1,8 2,3 0,9 

Varianza 3,4 1,5 1,8 1,4 0,6 3,3 1,9 3,1 5,2 0,8 

 

 

DIB-R afectividad DIB-R cognición 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 7 8 0 0 8 0 0 0 0 0 

Máximo 10 10 10 10 10 3 1 1 3 3 

Media 9,4 9,2 3,8 2,4 9 1,6 0,3 0,2 0,3 1,2 

Error típico media 0,1 0,3 0,6 0,9 0,3 0,2 0,2 0,1 0,3 0,4 

Desviación típica 0,8 0,7 3,3 2,9 0,7 1,1 0,5 0,4 0,9 1,2 

Varianza 0,7 0,6 11,2 8,6 0,6 1,3 0,3 0,1 0,8 1,3 

 

 

DIB-R impulsividad DIB-R relaciones interpersonales 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 

Máximo 5 5 2 4 5 9 6 7 7 7 

Media 2,8 2,8 0,3 0,4 3 5,2 2,7 1,7 1,5 3 

Error típico media 0,3 0,8 0,1 0,4 0,6 0,5 1,2 0,4 0,8 1,2 

Desviación típica 1,6 2 0,7 1,2 1,7 3,1 2,9 2,1 2,7 3,3 

Varianza 2,6 4,2 0,5 1,4 2,8 9,9 8,7 4,6 7,3 10,8 

 

 

DIB-R total MCMI-II compulsividad 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 1 2 0 0 2 25 33 22 30 38 

Máximo 7 4 4 7 7 53 46 50 47 43 

Media 4,5 3,3 1 0,8 3,7 35,3 40,2 36,5 41,2 40 

Error típico media 0,3 0,4 0,2 0,6 0,8 1,2 2 1,2 2,1 0,7 

Desviación típica 2 1 1,3 2,1 2,2 6,7 5 7,3 6,9 2 

Varianza 4,1 1,1 1,7 4,4 4,8 45 25,4 53,1 47,2 4 
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MCMI-II hipomanía MCMI-II dependencia 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 14 8 13 13 12 29 25 17 24 32 

Máximo 44 22 42 22 39 51 39 50 48 48 

Media 31,2 19,2 26 17,9 20,5 40,3 31,7 32,8 30,5 40,7 

Error típico media 1,5 2,2 1,4 0,9 4,2 1 2,4 1,4 1,9 2,6 

Desviación típica 8,5 5,5 8,6 3,1 11,8 5,6 5,8 8,4 6,3 7,4 

Varianza 73,2 30,2 74 9,5 139,7 31,8 34,3 70,1 40,1 54,5 

  

 

MCMI-II histrionismo MCMI-II abuso de drogas 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 18 7 14 20 14 22 12 3 20 15 

Máximo 46 27 45 31 41 55 26 52 31 53 

Media 32,1 17,7 32 25,6 25,7 37,9 20,7 23,9 25 30,5 

Error típico media 1,6 4,2 1,4 1,2 3,8 1,7 2,5 2 1,1 5,3 

Desviación típica 9,3 10,3 8,5 4 10,8 9,5 6,1 11,9 3,9 14,9 

Varianza 86,7 106,7 72,3 16 116,8 91,4 37,5 142 15,6 222,6 

 

 

Hematocrito Leucocitos 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 33,4 38,6 34,9 33,6 37,5 4,3 7,1 4,9 4,6 5,4 

Máximo 42,7 42,9 43,3 42,7 44,7 9,4 9,9 9,8 8,3 9,2 

Media 38,7 39,9 38,7 39,8 41,2 7,2 8,8 6,8 6,8 7,6 

Error típico media 0,4 0,7 0,4 1 1 0,2 0,5 0,2 0,3 0,6 

Desviación típica 2,5 1,8 2,2 3,3 2,7 1,4 1,4 1,4 1 1,7 

Varianza 6,3 3,2 4,8 11,2 7,4 1,9 1,9 2,1 1,1 3 

 

 

Hemoglobina Proteínas 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 11,1 12,7 11,6 12,2 13,1 6,3 7 6,3 6,4 6,2 

Máximo 14,4 15,1 14,8 14,3 15,1 7,9 7,7 7,9 6,5 7,5 

Media 13,1 13,6 13 13,5 14,3 7,2 7,4 7,2 6,4 6,9 

Error típico media 0,2 0,4 0,1 0,2 0,3 0,1 0,1 0,1 0 0,2 

Desviación típica 1 0,9 0,8 0,8 0,8 0,4 0,3 0,4 0 0,6 

Varianza 0,9 0,9 0,6 0,6 0,6 0,1 0,1 0,2 0 0 

 

 

 

Albúmina % Supresión cortisol 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 3,6 4,2 3,6 3,6 3,8 -28 -13 -28 -16 -12 

Máximo 4,7 4,5 4,8 4,3 4,3 4 1 18 -6 6 

Media 4,2 4,4 4,2 4 4,1 -6,4 -8,3 -6,8 -12 -2 

Error típico media 0,1 0 0 0 0,1 1,1 2,3 1,6 1,2 2,4 

Desviación típica 0,4 0,1 0,3 0,3 0,2 6,5 5,7 9,3 4,1 6,9 

Varianza 0,1 0 0,1 0,1 0 42 32,7 85,8 17,2 47,4 
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% CD 8 Concentración HIIA 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 19 20 17 19,5 23 0,3 1,6 1,1 2,1 1,2 

Máximo 39,8 28 38 29,9 26,3 13,2 7,5 8,5 5,5 2,1 

Media 27,6 23 24,7 25,1 24 3,4 6 3,8 3,9 1,5 

Error típico media 1 1,2 0,9 1,4 0,5 0,6 0,9 0,4 0,5 0,1 

Desviación típica 5,5 3 5,4 4,6 1,4 3,2 2,3 2 1,7 0,4 

Varianza 30,5 8,9 29,5 21,2 2,1 10,1 5,1 4 2,8 0,1 

 

 

Concentración NA Concentración A 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Máximo 0,1 0 0,1 0,1 0,2 0 0 0 0 0 

Media 0 0 0 0 0,1 0 0 0 0 0 

Error típico media  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Desviación típica 0 0 0 0 0,1 0 0 0 0 0 

Varianza 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

 

 

Concentración MHPG Concentración 5-HT 

Nº de conglomerados Nº de conglomerados 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

Mínimo 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Máximo 0 0 0 0 0 0,2 0,2 0,2 0,2 0 

Media 0 0 0 0 0 0,1 0,1 0,1 0,1 0 

Error típico media 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Desviación típica 0 0 0 0 0 0 0 0 0,1 0 

Varianza 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

 


