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INTRODUCCION

Labulimiay la anorexia nerviosa se manifiestan como los més dramaticos exponentes de | os trastornos alimentarios. Una
intensa preocupacion por las comidas es comun a ambos sindromes, con mediana o marcada fluctuacion de peso en las
bulimiasy severapérdida de peso en la anorexia(19). Debido un posible punto comin de origeny alasuperposiciéon de
algunos sintomas todo hace pensar que estos cuadros corresponden a ramas de un mismo arbol, tal como lo sugiriera Russell en
1.979. Expresado gréficamente a continuacion

Una buena parte de los pacientes de bulimia en algin momento pueden tener alguna sintomatologia de anorexia nerviosa,
mientras que inversamente en algunas anorexias pueden detectarse sintomas bulimicos(1). Formas menores o trastornos
alimentarios frustros quedan seguramente subdiagnosticados.

Con lafinalidad de ubicar topogréficamente al lector en la compleja &rea de los trastornos aimentarios, es conveniente detallar
su clasificacion .

tipo restrictiva
ANOREXIA NERVIOSA

tipo bulimiforme

BULIMIA NERVIOSA TIPO PURGATIVO
TIPO NO PURGATIVO

EDNOS (DESORDENES NO ESPECIFICADOS

*  Tienen algunos puntos en comun con la bulimia pero no retinen todos | 0s criterios necesarios para serlo.



** Aquellos pacientes que cumplen algunos, pero no todos los criterios especificados por el DSM-1V, para desordenes alimentarios.

ANOREXIA NERVIOSA(AN)

Antecedentes

LaAN es una afeccion que bajo diferentes rétulos y aspectos se integré en la historia humana. En una primera etapa(siglos vV aXVI)
es considerada un atributo religioso. En un segundo periodo(siglos XVI a XV1I1) la curiosidad médica comienza a deslindar la
participacion mistica en estas personas ubicandolas en el campo cientifico. Finalmente en € siglo XIX, laAN ingresadelleno en la
literatura médica. Richard Morton(1.694) describi6 dos casos hoy reconocibles como AN(4). Personalidades como Santa Catalina,
Antigonay Simone Weil son gjemplos de AN. Por |o tanto no es una enfermedad de adquisicién reciente por la especie humana,
aunque su desarrollo puede ser disparado en la actualidad por circunstancias socioculturales que antiguamente no existian.

Frecuencia

En la poblacion inglesa de colegio secundario lafrecuenciaes de 0.5 a 1% (3). Laincidencia de AN en Roma(segin DSM |I11) fue del
0.4% en 1.988; en USA 0,3% en 1.990 y en Dinamarca, 0.5% en 1.990, como gjemplos. Varios autores estiman que la frecuencia
actual de AN en varones oscilaentre el 5 a 10% de latotalidad de los casos registrados(4). Se ha descripto unaincidencia bimodal de
comienzo alos 13-14 y 17-18 afios.

Definicién y diagnéstico
Gull en 1.874 describié un sindrome presente en mujeres jévenes con'gran emaciacion, amenorrea, constipacion, anorexia aternado
con apetito voraz, postracion y sensacion de celos o envidia, en ausencia de causas organicas’ (4).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS(Segin & DSM-1V)(2).

A. Negativa a mantener el peso corporal por encima del minimo segiin laedad y talla.( peso corporal inferior a 85% del esperado o
imposibilidad de ganancia de peso durante el crecimiento, conduciendo a un peso menor del 85% esperado).

B. Miedo intenso a ganar peso 0 aengordar, a pesar de tener bajo peso.

C. Negacién en los cambios en laimagen oen el peso experimentados. Indebida influencia del peso o laimagen en la autoevaluacion o
negacién del bajo peso.

D. Amenorrea en mujeres post-menarquicas(ausencia de 3 ciclos menstrual es consecutivos).

Subtipos:

Restrictivo: durante el episodio de AN la persona no padece binge eating o conductas purgativas(vomitos autoinducidos, uso de
laxantes o diuréticos).

Binge eating/Purgativo: durante el episodio de AN, la persona padece episodios de binge eating o conductas purgativas(vémitos
autoinducidos, laxantes o diuréticos).

Actualmente la AN puede definirse como un sindrome caracterizado por una delgadez extrema, distorsion de la imagen corporal con
intenso temor a la obesidad, acompafiados de amenorrea, férreo rechazo a alimentarse, sin ninguna enfermedad fisica o psiquiatrica
que justifique tal adelgazamiento(1).

Su inicio puede ser brusco o desarrollarse insidiosamente alo largo de meses o afios(22).

Causas
Miltiples. Presion sociocultural interactuando con un medio familiar predisponente y una genética posibilitante. Se produce en
muj eres adol escentes con sobrepeso real o figurado(22).

Hallazgos clinicosen la AN

Adelgazamiento, desnutricion, caguexia.

Bradicardia, hipotension.

Trastornos en la termoregul acién(hipotermia). Intoleranciaa frioy al calor(21).

Hipertrofia de las glandul as salival es, especia mente en formas purgativas.

Lanugo, caida del cabello. Ufias quebradizas. Carotinodermia. Acrocianosis, palidez. Sequedad de piel.



Amenorrea (que puede preceder ala anorexia).
Edemas.

Constipacion.

Poliuria(diabetes insipida parcial).

Reflegjos lentos.

Disfuncién muscular en general proximal. Debilidad.

Conductas anormales

A partir de algin cambio trivial en lavida(cambio de escolaridad, etc.) de una adolescente, empieza el desarrollo solapado de la
enfermedad. En un intento de mejorar laimagen y aumentar |a autoestima, comienza un proceso de adelgazamiento basado en la
reduccién de comidas. En un principio larestriccion sélo se limita a un grupo de alimentos. Por |o general se van descartando
alimentos por g., las carnes rojas hasta suprimirlas todas, luego aquellos alimentos con fama de hipercal 6ricos como pastas, pan y
supresion progresiva de las comidas grasas. Prefieren comidas "sanas”', poco elaboradasy por lo general hervidas(1).

Ideas obsesivas al respecto y un interésy afan de perfeccionismo y de conocimiento acerca de alimentosy su preparacion se
manifiestan de manera creciente. La prolongacion de las comidas, tomadas a bocados muy pequefios y a veces inteminablemente
masticadas, en ocasiones con episodios de binge eating y el aumento exagerado de |a actividad fisica completan |os puntos destacados
en la conducta de estas pacientes. El uso de laxantesy diuréticosy el vomito pueden existir en las formas purgativas(2). Muchas
veces €l argumento de apoyo de la conducta para estas pacientes es que "no necesitan comer paravvivir, tal cual vienen haciéndolo
hasta ese momento”. Una caracteristica que revelala ausencia de conciencia de enfermedad(1). La hiperactividad es notable en estas
pacientes mientras |o permita su estado de nutricion(21). La depresién es uno de los sintomas psi quidtricos mas frecuentemente
detectados(20).

Si bien estas son alteraciones iniciales, posteriormente la malnutricion puede generar distorsiones conductales semejantes alas
anteriores, tal cual ha sido evidenciado experimentalmente en voluntarios normales(11).

Alteraciones neur oendocrinas, metabdlicasy electroliticas

Un aumento del NPY es un hecho paraddjico y caracteristico en la AN, coincidiendo con "down regulation™” de sus receptores
centrales(18). ). Gran parte de las perturbaciones hormonales y conductales se atribuyen a este aumento "ineficaz" del NPY que
intenta promover la alimentacion. Selo relaciona con la produccion de los trastornos menstrual es, la generacion de interés desmedido
por laaimentaciény el aumento contrarregulatorio del CRF. Larespuesta inhibitoria de la ACTH sobre la produccion de CRF esta
blogueada en estas pacientes, normalizandose tras |a recuperacion ponderal (19). Varios estudios han demostrado en €l liquido
cefaloraquideo de pacientes con AN un aumento de los niveles de CRF, que se normalizatras larecuperacion del peso. Al aumento
del CRF se le atribuye la produccion de cambios conductales, amenorrea, menor actividad sexual y depresion. Los péptidos opioides
en genera pueden estar aumentados en la AN, pero la R endorfina(rel acionada con la actividad fagica), se encuentran disminuidas en
el liquido cefaloraquideo de las AN de bajo peso(20).

Laamenorrea, hecho central en el diagnéstico de AN se asocia con disfuncion hipotaldmica, que no resulta unicamente de la pérdida
de peso, disminucion de la masa grasa o de la hiperactividad. Alteraciones en los sistemas dopaminérgicos, opioide, del NPY y del
CRF pueden ser también responsables de la modulacion de la liberacién de gonadotrofinas. La secrecién de LH permanece bgjaa
pesar del escaso nivel de estrégenos circulantes y existe un patron prepuberal por pérdidade la pul satilidad de la secrecion de
LH(6,21,22).

La disminucion de la secrecion de gonadotrofinas(LH y FSH) se produce tanto en mujeres como en varones(11) con disminucion de la
secrecion de testosterona que se ha asociado a la disminucién de lalibido. También existe una disminucion de la secrecion de
hormonas tiroideas, especialmente de la conversion periférica de T, en T, manifestadas clinicamente por la bradicardia, intolerancia
al frio, piel y cabellos secos, lentitud de reflejos e hipercarotinodermia(22).

Se registra un aumento de la hormona de crecimiento, posiblemente a consecuencia de la desnutricion, que promueve una disminucion
de la secrecion de IGF 1(12)., la secrecion de hormona de crecimiento se normaliza tras unos dias de realimentaci 6n(22). La hormona
antidiurética se segrega erraticamente no relacionados con los cambios en la osmolaridad 1o que ocasiona poliurias
intermitentes(22).Las alteraciones en la termoregulacion son un indicador también de la participacion hipotalamica.

La bajaingesta ocasiona un estado catabdlico con hipoinsulinemia, que favorece la transformacién de |os aminoécidos
gluconeogéncos en glucosa. Higado, intestino, masculo y finalmente proteinas de parénguimas nobles son la fuente de estos
aminoécidos.

El aumento de |a cortisolemia, observado en la AN estimulala degradacion de las grasasy las proteinas y refuerza el mecanismo de la
gluconeogénesis. La disminucién de los receptores al cortisol en piel y misculo explica la ausencia de sintomas de Cushing(21).
Luego de lamovilizacion del glucégeno hepatico, la movilizacién de las grasas sostiene gran parte del metabolismo muscular,
mientras que la cetogénesi s hepatica provee cuerpos ceténicos para el consumo del cerebroy el corazon.



Larestriccion cronicade liquidos y los vomitos repetidos pueden conducir a un estado de deshidratacion con hipernatremia. La
hipokal emia, hipocloremia e hipocal cemia suelen observarse también. Los vomitosy los laxantes pueden llevar a un cuadro de
alcalosisy este asu vez evidenciar la hipocalcemia subclinica através de la produccion de tetania muscular(5). El déficit de fosfatos
generado durante el adelgazamiento debe ser considerado especialmente en el momento de la realimentacién(5), pues se le ha
vinculado con muerte sibita en este periodo.

Complicaciones

Casos fatales de AN son atribuidos a fallo cardiaco. Las razones subyacen en una prolongada mal nutricién con adelgazamiento de la
pared del ventriculo izquierdo(22) y trastornos en el balance del potasio(hipokalemia). La evidencia electrocardiografica mejor
asociaday a veces premonitoria del desenlace de una arritmia que pueden ser fatal esla prolongacion del intervalo QT (5).
Alteraciones en lafuncion renal, con una disminucion de lafiltracion glomerular ocasiona una dificultad en la excrecion de agua que
[leva ala produccién de edemas, puede explicar €l aumento que a veces se observa de |os cuerpos nitrogenados(22)..

Alteraciones en la motilidad géstrica fueron estudiadas en la AN, observandose un enlentecimiento en el vaciado especia mente por
disminucion de laamplitud de la contraccién antral sin afectacion del ritmo ni lafrecuencia. Solucionar la dificultad de vaciado
gastrico puede ser de importancia en e manejo dela AN, observandose mejorias con el uso de cisapride(9). La dilatacion gastrica
aguda es otra de las complicaciones posibles.

Disminucion de la densidad 6sea espinal fue observada en pacientes que padecian AN tanto en su forma restrictiva como bulimiforme.
Labajaingestade calcioy el hipoestrogenismo pueden ser algunas de las explicaciones(11). Esto implica un mayor riesgo de
desarrollo de osteoporosis en edades mas avanzadas(10).

Lamayor parte de las pacientes presenta al examen de tomografia computarizada una pseudoatrofia cortical, parcialmente reversible
tras larecuperacion del peso. (13).

Lagingivitis, en general sin periodontitis, con acidificacion de la saliva es una alteracion bucal de observacion en la AN(8).
Alteraciones de lainmunidad también han sido detectadas en estas pacientes especia mente en los casos de muy bajo peso.

L eucopenia, defectos en lafuncién de los neutrofilos, menores niveles de inmunoglobulinas y otras anomalias han sido detectadas en
estas pacientes(23).

Laboratorio
Anemia, leucopenia, trombocitopenia(Hipoplasia medular). Aumento de las transaminasas(¢Higado graso?). Hipoglucemia en ayunas.
Hipercolesterolemia.

Evolucion y pronostico

A pesar de larecuperacién ponderal y larecuperacion de las menstruaciones la inadaptaci i familiray las conductas alimentarias
anormales persisten en mas de la mitad de las pacientes(22). L os pacientes pueden mejorar en grado variable obteniendose distintos
grados de recuperacion psicoldgicay nutricional. La mortalidad se estima en 1-5%, por inanicién o suicidio. Entre los casos de
hospitalizacion la mortalidad oscilaentre €l 5 a 20% en los 20-30 afios posteriores a lainternacion(11)..

Tratamiento

Agudo: recuperacion del medio interno. Puede ser necesaria lainternacion en unidad de cuidados intesivos.

Postagudo:

a. Nutricional: recuperacion nutricional. Entre las precauciones de la realimentacion se deben tener en cuentalos edemasy € fallo
cardiaco congestivo, si larealimentacion es demasiado rapida(16).

b. Psicoterapia: puede incluir psicoterapiaindividua y familiar de acuerdo alas caracteristicas del cuadro.

¢. Farmacol 6gico: puede ensayarse la ciproheptadina. El cisapride puede utilizarse paraintentar mejorar la tolerancia gastrica(17).
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BULIMIA NERVIOSA

Antecedentes

El término bulimia(del griego ox:buey y limos, hambre, es acufiado desde la época de |os antiguos griegos para quienes
significaba un estado superlativo de apetito(2). Los dos primeros casos en la literatura, ambos en 1.678 se dieron en varones.
Posiblemente fueran cuadros de bulimia(3 de los casos coincidieron con parasitos intestinales), pero no de bulimia nerviosa.
Desde esa fecha hasta 1.897 fueron informados un total de 12 casos en la literatura.

Frecuencia

Labulimia nerviosa se ha manifestado en la segunda mitad de este siglo como una afeccién que comienza en la adolescencia
con franco predominio en &l sexo femenino. Su frecuencia se estimadel 1 al 2% de la poblacion femenina entre los 18 y 1os 30
anos(7). En muestras clinicas lafrecuencia entre los varones varia desde el 3%(Herzog,1982) a 7%(Russell,1979) del total de
bulimias(10).

Su tendencia ala cronicidad lleva a que también puedan detectarse casos a edades méas maduras. La duracién promedio de la
enfermedad es de unos 5 afios(10).



Definicion y diagnéstico

La bulimia es un sindrome caracterizado por ataques de alimentacion compulsiva(binge eating), seguidos de actos
compensatorios, culpa y pérdida de la autoestima, en un marco general de perturbaciones en la esfera afectiva, segiin fue
descripto por Stunkard en 1.959.

L os episodios alimentarios son por |0 general secretos y seguidos de conductas compensatorias. Algunas de ellas pretenden
anular |os efectos de la alimentacion compulsiva, mientras que otras tienden a promover la pérdida de peso o que las ubica
dentro de alguno de | os siguientes grupos clinicos

1. Formas purgativas. 2. Formas no purgativas(ver luego).

Sin embargo en laclinicalos limites pueden no ser tan clarosy coexistir y superponerse elementos de ambas formas clinicas.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA LA BULIMIA NERVIOSA. Segin € DSM-1V.(3)

A. Episodios recurrentes de "binge eating", caracterizado por:

1. Comer en un corto periodo de tiempo(dentro de las 2 hs.) una cantidad de alimentos claramente superior a que la mayoria
de las personas consumiria en iguales circunstancias.
2. Falta de control sobre la alimentacién durante el episodio(sensacion de no poder detener laingesta).

B. Inapropiadas conductas compensatorias tratando de prevenir la ganancia de peso, tales como vémitos autoinducidos, uso de
laxantes, diuréticos, otros medicamentos ; ayuno O € ercicio excesivo.

C. El binge eating y la conducta compensatoriainapropiada se producen a menos 2 veces por semana durante 3 meses.

D. Autoevaluacion "indebidamente" influenciada por laformay €l peso corporal.

E. Las perturbaciones no ocurren exclusivamente durante episodios de anorexia nerviosa.

Subtipos:

Pur gativo: |a persona apela regularmente a vémitos autoinducidos, laxantes y/o diuréticos.

No purgativo: la persona utiliza otras conductas inapropiadas tales como ayuno 0 €jercicios excesivos, pero no recurre
regularmente ainduccion del vémito o uso de laxantes o diuréticos.

En labulimia son infaltables el episodio de binge, su frecuenciay regularidad en el tiempo, la aplicacion de métodos
compensatorios y laintensa preocupacién por el peso y lafigura. Promediando cifras de diferentes autores la frecuenciade
vomitos es del 90%, laxantes 60% y diuréticos 30%(4).

Causas

Este trastorno alimentario, es de etiologia desconociday posiblemente multifactorial y se acompafia de profundas
perturbaciones psicol égicas que inicialmente pueden ser causa y que posteriormente se confunden con las que pasan a ser una
consecuencia de la enfermedad.

Madres excesivamente preocupadas por lafiguray muchas veces competitivas estéticamente con sus hijas. Presiones
socioculturales y una genética permisiva conforman el complejo espectro de elementos que posibilitan € desarrollo del cuadro.
Sin embargo el elemento nunca ausente es laintencion e intento de realizacion de una alimentaci én restringida en extremo, con
laintencién de perder peso.

Caracteristicasclinicasy evolucion.



Lacaracteristica clinica central es el conocido "binge eating" , equivalente a atracén o alimentacion desordenada, imperiosa,
compulsiva, descontrolada. Este sintoma se presenta como una necesidad intensa de comer, cadtica, que la paciente vive como
inevitable pese a que es consciente de |os hechos.

Lacaracteristicadel binge es laingestion de una gran cantidad de alimentos, ingeridos répidamente y con sensacion de pérdida
de control de lasituacion. Lafrecuenciadel binge es variable inter e intraindividualmente. Puede producirse algunas o muchas
VECES por semanay en ocasiones varias veces a dia. La frecuencia de la sintomatol ogia parece respetar una estacionalidad con
empeoramiento en los meses de invierno(12).

El valor energético del binge ronda entre las 2.000 a 3.000 kcal. aunque a veces puede ser de 500 kcal .(13). Esto hamotivado
una subclasificacion de los binges en clinicos(promedio 2.632 kcal.) y NO clinicos(prom 986 kcal). Algunas pacientes
refirieron "binge"con ingestas tan bajas como 100 kcal. 0 menos(15). Los alimentos ingeridos en estos ataques son
hipercaldricos y de fécil ingestion. Sin embargo es la alta velocidad de ingestay la sensacién de descontrol los que le dan su
carécter patologico. Un elemento arecordar es el carécter secreto de esta conducta.

Pasado € binge, la paciente esinvadida por un sentimiento de culpay vergiienza por las caracteristicas del acto alimentario y
por sus consecuencias. Se produce una caida de la autoestima hasta con sentimientos de autodesprecio. El episodio finaliza por
dolor epigastrico, suefio, interrupciones por terceros, etc (5).

El binge eating no es un sintoma exclusivo de la bulimia nerviosa, aunque nunca falta en ella, ya que puede observarse
también, pero sin completar € cortejo sindromético de la bulimia, en los conocidos BED y EDNOS.

Labulimia nerviosa es mas frecuente en personas de peso normal que en obesas 0 de peso subnormal. A veces se produce en
los obesos aungue en éstos es més frecuente el BED(17). Sin embargo € hecho que estos cuadros se acomparien de un interés
excesivo por la delgadez y que ésta se intente conseguir con la aplicacion de dietas, induce a pensar(equivocadamente) que la
mayoria de las bulimias son consecuencia de frustros intentos del tratamiento de la obesidad.

Lentamente el cuadro puede it progresando hasta convertirse en un pensamiento central y obsesivo en lavida de estas
pacientes, ocupando gran parte de su energiay limitandola en otras actividades. Recordando una frase de Séneca "V omitan
para comer y comen para vomitar”.

Sumados al malestar psicol égico descripto, las pacientes sufren molestias organi cas dependientes de laingesta masivay sus
consecuencias. Distension abdominal por lareplecion géstrica, hinchazdn y abotagamiento y brusco aumento de peso por
retencién hidrica, contribuyen a completar este cuadro. La alimentacidn post-restriccion, rica en carbohidratos, causa
hipersecrecién de insulina que incrementa bruscamente los depdsitos de glucdgeno-agua musculares. También el aumento del
contenido del tubo digestivo contribuye ala distension y ganancia de peso. Las grandes fluctuaciones de peso son un hecho
caracteristico de la bulimia nerviosa(5).

Clinicamente es evidente €l estado de plena concienciade lo sucedido y €l arrepentimiento, que induce muchas veces areaizar
maniobras o conducta tendientes a anular |os efectos de laingesta.

Més aladel episodio de descontrol-conducta reparadora, esta el hecho de que éste integra un ciclo reiterado y caracterizado
por una secuencia caracteristica

| RESTRICCION —"®TRACON — C®NDUCTA PURGATIVA

T Repeticion del ciclo l
|t

1

Larestriccion se genera en la necesidad de modificar € peso, motivada por unarea o imaginaria obesidad, en modificar las
proporciones corporales o en reducir determinados sectores a veces con infundadas razones y con un empecinamiento que
habla alas claras que existe UNA DISCONFORMIDADCON LA FORMA Y EL PESO CORPORAL .

Lapaciente tiende alainanicion o a unaalimentacién muy hipoenergética durante el periodo restrictivo y es en estos
momentos cuando suele perder peso. En este periodo el patrén alimentario se centra en la eliminacion de gran cantidad de
alimentosy comidas. En algin momento, una circunstancia desencadenante interrumpe esta etapa y se produce el atracon. Los
alimentos pueden ser ricos en carbohidratos y en grasas, como bizcochos, galletas, facturas o dulces o golosinas, helados, etc.
En otras ocasiones pueden ser alimentos de tipo granja, como sandwiches, fiambres, quesos, en general generosamente
condimentados especia mente(una vez desencadenado el episodio) con salsas 0 mayonesas. El comienzo aparentemente



"inocente" se ve seguido de un desborde de velocidad creciente que impide ala paciente elegir o limitar laingesta hasta que €
episodio finaliza. Muchas veces lalimitacion estéd dada por la capacidad de la cAmara gastrica.

Conductas anormales en la bulimia nerviosa

El vomito autoinducido se observa en alrededor del 90% de las pacientes, mas frecuente al atardecer. La estimulacion faringea
con los dedos(da lugar ala produccion del signo de Russell) es el mecanismo utilizado con mayor frecuencia para provocarlo.
Este signo semioldgico se consiste en lalesion traumatica cronica producida por €l filo de los dientes, en e momento que se
desencadena €l reflejo del vomito.

El vomito puede o no acompafiarse de otros mecanismos que se oponen alos sintomas descriptos como el uso de laxantes o
diuréticos. Cuando no se producen estos mecanismos, 10s ayunos y 10s gjercicios se comportan como modalidades alternativas.
En un estudio al respecto, la conducta compensatoria mas frecuente fue el vémito, en aquellas pacientes que sdlo utilizaban una
modalidad. Para dos modalidades la asociacion més frecuente fue: vémitos + egjerciciosy para 3 estrategias, vomitos + ayuno
+ laxantes(16).

El uso de multiples estrategias coincide con mayor psicopatologia.

Entre los sintomas psicol 6gicos la depresion es € acompafiante mas frecuente, pero también se registran conductas

sexual mente promiscuas, riesgosas, adicciones, acoholismo, robos, etc.

Anormalidades psiconeur oendocrinas

En estas pacientes se han verificado algunas particularidades que, aunque no patognomaonica son sugestivas de alteraciones
neuroendocrinas. Entre ellas se cuenta el test de la supresion con dexametasona, positivo en un gran nimero de pacientes. Las
anormalidades menstruales debidas a alteraciones en el gje hipofisogonadal también apoyan estas evidencias. En ocasiones
bajos valores de T3 plasmaéticos parecen secundarios a la malnutricion observable en bulimicas de bajo peso(6).

Un bloqueo en la secrecion de CCK en respuesta al un estimulo alimentario fue detectado en

pacientes bulimicas(18), asi como también una anormalidad en los niveles cefaloraquideos de PY'Y.

Tanto & NPY como el PY'Y son poderosos estimulantes del apetito, capaces de desencadenar alimentacion en animales
previamente saciados(Morley et al.).

Este ultimo polipéptido paraddjicamente se encuentra en concentraciones normales en €l liquido cefal oraguideo mientras la
bulimiatiene una expresion clinica florida, pero cuando estas pacientes mejoran de su sintomatol ogia clinica, la concentracion
de PYY comienza a elevarse anormamente llegando hasta un 20% por encima de los vaores de referencia. Estas podrian ser
las bases neurobiologicas para explicar la altarecurrencia del cuadro(8). Recientes estudios de Halmi indican que existe en
estas pacientes una disminucién de la secrecion de prolactina en respuesta a la di-fenfluraminay una mayor agregacion
plaquetaria en respuesta a la serotonina sugiriendo que una perturbacion en € sistema serotoninérgico(estado

hi poserotoninérgico) podria estar también implicada en el mecanismo de produccién(9).

COMPLICACIONESMEDICASDE LA BULIMIA NERVIOSA

Ulceraciény callosidad de los nudillos de los dedos(signo de Russell).

Hipertrofia de las glandulas salivales(debido a inflamacién glandular).

Erosion del esmalte dentario(perimilolisis) ocasionada por la acidez del jugo gastrico.
Alteraciones menstruales, oligomenorrea, amenorrea.

Alcalosis hipoclorémica, deshidratacion, (por losvémitos, diuréticosy laxantes).
Hiperamilasemia.*

Rotura gastricay sus complicaciones

Colopatia por abuso de laxantes.

Abuso de vomitivos(ipecay sus consecuencias toxicas sobre el miocardio).

10 Perturbaciones hidroel ectroliticas que predisponen al desarrollo de arritmias cardiacas.

. Parece existir una vinculacién entre la hipertrofia de las glandulas salivales y 1a hiperamilasemia, ocasionada por unainflamacién glandular debidaala
alimentacion rica en carbohidratos, lamalnutricién y ala hiperacidez bucal (14).
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Tratamiento

El tratamiento psicoterapico es imprescindible para mejorar la psicopatologia de la paciente y parafacilitar el cumplimiento de
las pautas nutricionales. Estas Ultimas, si bien no son etiolégicas, pueden regularizar y atenuar €l desequilibrio hormonal y
psicolgico que la alimentacién cabtica produce sobre |0s sistemas homeostéticos. Las bases nutricional es consisten en ordenar
y distribuir regularmente lasingestas alo largo del dia. Evitar los alimentos que "gatillan"el binge. Es imprescindible conseguir
que la paciente acepte interrumpir la secuencia patol 6gica de restriccion - atracon - binge.

Laterapéutica antidepresiva puede ser de ayuda, especialmente la de accidn serotoninérgica.

Laactividad fisica, si es extenuante debe ser reducida a niveles moderados.
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