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“Caminando en línea recta no puede uno llegar muy lejos.” 
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La sociedad está en continuo cambio y estos acarrean modificaciones en nuestro estilo de vida: 

qué comemos, en qué trabajamos, cómo aprovechamos las horas de ocio, cómo nos 

comunicamos con los demás, son redefinidos constantemente por la sociedad. Los problemas 

de salud en nuestra población también han ido cambiando en el transcurso de las últimas 

décadas, siendo las situaciones extremas de peso una manifestación de esos cambios en el 

propio cuerpo (Figura 1). 

La prevalencia de la obesidad ha ido en aumento, alcanzando, en la actualidad,  alrededor del 

15-20% de nuestra población. El incremento en dicha problemática se debe, en parte, a la 

dificultad para tratar la obesidad que tiene lugar durante los primeros años de vida. Entre la 

población adolescente, el uso de comportamientos inadecuados para controlar el peso (como 

vómitos, abuso de laxantes, pastillas para adelgazar, etc.) también ha sufrido un aumento 

significativo en las últimas décadas. Aunque solo una minoría de jóvenes llegue a desarrollar 

un trastorno de la conducta alimentaria diagnosticable, las cifras son suficientes como para 

considerarlos la 3º enfermedad crónica más frecuente en adolescentes, después del asma y la 

obesidad. 

Figura 1: Reproducción digital del dibujo a pluma de Victor Dabove,  titulado “La vertical de 

las Octavas”. 

 

La obesidad y los trastornos de la 

conducta alimentaria (TCA) constituyen, 

en la actualidad, los mayores problemas 

entre la población adolescente que debe 

afrontar la salud pública, no solo por su 

alarmante prevalencia, sino también 

debido a sus serias consecuencias tanto 

físicas como psicosociales (Aranceta et 

al., 2003; Butryn & Wadden, 2005; 

Neumark-Sztainer, Wall et al., 2006).  

Comer o no comer no es solo una 

respuesta fisiológica ante estados de 

hambre-saciedad. Además, dicha 
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conducta está determinada por otros aspectos como el ambiente y su disponibilidad 

alimentaria, las costumbres culturales, los determinantes sociales que estipulan un modelo de 

belleza y el cuerpo ideal deseable, así como la decisión individual de qué, cómo y cuándo 

comer. Así aprendemos a seleccionar y a clasificar los alimentos: lo que es comestible y lo que 

no lo es, lo que preferimos y lo que no preferimos, lo que podemos comprar y lo que no 

podemos comprar, lo que toleramos y lo que rechazamos. Somos selectivos a partir de nuestra 

condición individual y personal. Así como el comer reviste diferentes significados sociales, 

culturales y psicológicos, más allá de lo nutricional, lo mismo sucede con el no comer.  

El hecho de comer o no comer, conlleva consecuencias, en el exceso como en la restricción, 

ocasionando enfermedades como la obesidad, el trastorno por atracón, la bulimia y la anorexia 

nerviosa. El presente trabajo está focalizado en el estudio de dichas patologías, las cuales son 

integradas bajo el rótulo de problemas relacionados con el peso y la alimentación. 

La literatura actual da cuenta de la imperiosa necesidad de poner en marcha programas de 

prevención integrales para este acuciante problema sanitario. En este contexto, profundizar en 

el estudio de los factores de riesgo biológicos, psicológicos y sociales, relacionados con la 

obesidad y los TCA, cobra gran relevancia.  
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1.1 Obesidad 

La obesidad ha sido definida por la Organización Mundial de la Salud como una acumulación 

anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud (WHO, 2006). Esto ocurre 

cuando hay un desequilibrio energético entre calorías consumidas y gastadas. Las causas de 

este desequilibrio son múltiples y están implicados factores biológicos, comportamentales, 

psicosociales, etc. (Selassie & Sinha, 2011). 

La obesidad, por mucho tiempo identificada con la ausencia de voluntad y autocontrol, en la 

actualidad, es reconocida por la comunidad médica y científica como una enfermedad crónica 

seria, cuyo marcado aumento en la población actual constituye uno de los mayores problemas a 

los que debe hacer frente la salud pública (L. A. Moreno et al., 2005). Diversos organismos 

internacionales como la Organización Mundial de la Salud (OMS) o  el grupo internacional de 

trabajo en obesidad (IOTF) se refieren a la obesidad como la epidemia del siglo XXI por la 

magnitud adquirida a lo largo de últimas décadas, su impacto sobre la calidad de vida, la 

mortalidad, y el gasto sanitario que conlleva (WHO, 2000, 2003, 2006). 

La obesidad constituye un factor de riesgo de numerosas complicaciones somáticos (Figura 2), 

tales como hipertensión arterial,  diabetes tipo 2,  enfermedades cardiovasculares 

(principalmente cardiopatía y accidente cerebrovascular)(Casanueva et al., 2010; Hwang, Tsai, 

& Chen, 2006; B. Moreno & Casanueva, 2007), osteoartrosis, síndrome de apnea del sueño 

(Vgontzas et al., 2000), infertilidad, alteraciones psicológicas y algunos tipos de cánceres (de 

endometrio, mama y colon) (Lobstein, Baur, & Uauy, 2004; Ruano Gil et al., 2011).  Además, 

en las mujeres, la obesidad se ha asociado con una mayor incidencia de insuficiencia venosa, 

asma y hemorroides (Salas-Salvado, Rubio, Barbany, & Moreno, 2007).  

En cuanto a obesidad infantil, esta se asocia con una mayor probabilidad de padecer obesidad, 

muerte prematura y discapacidad en la vida adulta (Lobstein et al., 2004). Pero además de estos 

importantes riesgos futuros, los niños obesos padecen problemas respiratorios, mayor riesgo de 

fracturas e hipertensión y tienen mayor probabilidad de presentar marcadores tempranos de 

enfermedad cardiovascular (Deckelbaum & Williams, 2001; Lloyd, Langley-Evans, & 

McMullen, 2010) y resistencia a la insulina. (Bindler, Bindler, & Daratha, 2012).  Por otra 

parte, no debemos minimizar las repercusiones que a nivel psicológico tiene dicha patología. 

Baja autoestima, estigmatización, burlas de sus pares, aislamiento social, bajo rendimiento 

escolar (Gunnarsdottir, Njardvik, Olafsdottir, Craighead, & Bjarnason, 2012), depresión y 
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ansiedad son algunos de los efectos psicológicos más frecuentes entre los niños obesos 

(Goldfield et al., 2010; Lobstein et al., 2004; Young-Hyman et al., 2006). 

 

Figura 2: Principales consecuencias de la obesidad. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.1.1 Clasificación de la obesidad 

La obesidad puede clasificarse en función del porcentaje de grasa corporal, considerando como 

sujetos obesos aquellos que presentan porcentajes de grasa por encima de los valores 

normativos, que van del 12 al 20% en varones y del 20 al 30% en mujeres adultas (Bray G, 

Bouchard C, & WPT, 1998). 

Otro indicador de obesidad utilizado en adultos es el índice de masa corporal (IMC), el cual 

permite determinar la relación entre el peso y la talla. Se calcula dividiendo el peso de una 

persona en kilos por el cuadrado de su talla en metros (Kg./m2). Aunque el IMC no resulta un 

indicador de adiposidad fiable en ciertos casos como deportistas musculados o ancianos, es el 

método más utilizado dada su reproductibilidad, facilidad de utilización y capacidad de reflejar 

el grado de adiposidad en la mayor parte de la población (Casanueva et al., 2010; Daniels, 

 
 

Hipertensión 
Arterial 

 
 

 
 

Estigmatización  
Social 

 
 

 
 

Depresión 
 
 
 

 
 

Apnea 
del Sueño 

 
 

 
 

Baja  
Autoestima 

 
 

 
 
 

Cáncer 
 
 

 
 

Enfermedad 
Cardiovascular 

 
 

 
 

Diabetes 
 tipo 2 

 
 

 
 

OBESIDAD
 
 



1. Introducción 

 

Cynthia Villarejo                                7   

Khoury, & Morrison, 1997). Asimismo, se ha destacado la importancia de medir el perímetro 

de la cintura como información complementaria  por su mayor relevancia  para determinar 

obesidad abdominal (Casanueva et al., 2010; B. Moreno & Casanueva, 2007). 

Según la  Organización Mundial de la Salud, hablamos de obesidad cuando estamos frente a un 

IMC igual o superior a 30.  También se han definido la obesidad por valores superiores al 

percentil 85 de la distribución de la población de referencia. En concordancia con esto, la OMS 

ha publicado los estándares internacionales para clasificar la obesidad y sobrepeso en adultos. 

Así, la obesidad puede ser subdividida en función del índice ponderal en: 

1 Obesidad grado I con IMC 30-34,9 Kg/m2 

2 Obesidad grado II con IMC 35-39,9 Kg/m2 

3 Obesidad grado III con IMC >= 40 Kg/m2 

La Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad (SEEDO) introduce una modificación en 

la clasificación propuesta por la OMS, añadiendo un grado adicional de obesidad (Obesidad de 

tipo IV o extrema) para aquellos pacientes con IMC > a 50 kg/m2 (FESNAD-SEEDO, 1996).  

Es muy importante que exista consenso a la hora de definir y clasificar la obesidad para poder 

realizar comparaciones entre estudios a nivel internacional. En este sentido,  en cuanto a 

población infantil, la medición del sobrepeso y la obesidad es difícil porque no se dispone de 

una definición estandarizada de la OB infantil que se aplique de forma  unánime, obligando a 

los profesionales a utilizar curvas y tablas de referencia válidas y útiles en su entorno. Por otro 

lado, tampoco hay acuerdo en los puntos de corte que definan las categorías de sobrepeso y 

obesidad. Cole y colaboradores proponen como criterios para definir el sobrepeso y la obesidad 

los valores específicos por edad y sexo del percentil 85 y 97 del IMC, respectivamente (Cole, 

Bellizzi, Flegal, & Dietz, 2000). Por otro lado, en España, a nivel sanitario se ha propuesto 

como patrón de referencia utilizar las curvas y tablas de crecimiento del estudio de Hernández 

1988 (Hernández M et al., 1988). Por lo tanto se propone utilizar el IMC como parámetro para 

establecer los puntos de corte de sobrepeso y obesidad del siguiente modo: 

 

1 Sobrepeso por un IMC ≥ P 90 y < P 97 correspondiente por edad y sexo.  

2 Obesidad por un IMC ≥ P 97 correspondiente por edad y sexo. 
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1.1.2 Epidemiología de la obesidad 

Prevalencia 

Como ha sido previamente señalado, un inconveniente con el que nos encontramos a la hora de 

hablar de prevalencia en obesidad, es la dificultad para comparar estudios realizados en 

distintos países debido a las diferencias en la clasificación utilizada para la obesidad. (Flegal, 

Ogden, Wei, Kuczmarski, & Johnson, 2001). Una posible solución de cara a futuros estudios, 

sería utilizar la clasificación propuesta por la OMS (Deurenberg & Yap, 1999; 1995). 

Según datos pertenecientes a la OMS (relativos al año 2008), 1500 millones de adultos tendrían 

sobrepeso. Dentro de este grupo, más de 200 millones de hombres y cerca de 300 millones de 

mujeres estarían en obesidad.  En países como EE.UU. y Reino Unido más del 20% de su 

población presenta valores del IMC iguales o superiores a 30 kg/m2 (WHO, 2011). Dentro del 

panorama mundial, y en lo referente a prevalencia de obesidad en población adulta, España se 

sitúa en una posición intermedia entre los países del norte de Europa, Francia y Australia, con 

las tasas de obesidad más bajas; y EE.UU. y los países del este europeo, presentando las tasas 

más elevadas (Aranceta et al., 2003; Gutierrez-Fisac, Banegas Banegas, Artalejo, & Regidor, 

2000; IOTF).   

Estudios recientes realizados en población española adulta, estiman una prevalencia del 15,5% 

entre los 25 y 60 años, con una prevalencia más elevada en mujeres (17,5%) que en varones 

(13,2%)(Aranceta et al., 2004; Aranceta et al., 2003). Los resultados obtenidos por la Encuesta 

Nacional de Salud (2003 ) del Ministerio de Salud y Consumo, arrojan resultados similares, 

con una prevalencia de obesidad del 12,9 % en población española mayor de 16 años 

(Aranceta-Bartrinaa J., Serra-Majemb L. , Foz-Salac M., Moreno-Esteband B., & SEEDO, 

2005; Grupo de trabajo de la guía sobre la prevención y el tratamiento de la obesidad 

infantojuvenil, 2009).  

Sin embargo, en lo que a obesidad infantil respecta, la situación española es más alarmante. 

Los resultados del estudio enKid permiten estimar que el 26,3% de la población española entre 

2 y 24 años presenta una sobrecarga ponderal, con una prevalencia de obesidad en este grupo 

de edad del 13,9%. Asimismo, se han observado diferencias tanto por sexo,  franja etaria como 

zona geográfica (encontrándose en Andalucía y Canarias las estimaciones más elevadas). La 

obesidad es más elevada en el grupo de varones (15,6%) encontrándose una mayor prevalencia 



1. Introducción 

 

Cynthia Villarejo                                9   

entre los 6 y los 13 años, En cambio, las mujeres (con una tasa del 12%) presentan una 

prevalencia más elevada entre los 18 y los 24 años (Serra Majem et al., 2003).    

Cuando se utilizan los criterios propuestos por Cole et al (Cole et al., 2000) y recomendados 

por la IOTF para la definición del sobrepeso y la obesidad con fines de comparaciones 

internacionales, la prevalencia de obesidad en España en este grupo de edad es del 6,4%, 

observándose las mismas diferencias de género señaladas (varones 7,98% y 4,65% en 

mujeres). El sobrepeso se estima en un 18,1% (varones: 21,53%, mujeres: 14,42%), y en 

conjunto el 24,4% del colectivo presenta sobrecarga ponderal (Aranceta-Bartrinaa J. et al., 

2005). 

En cuanto a obesidad infantil, podemos decir que la prevalencia de sobrepeso y obesidad 

estimada en el estudio enKid, compatible con los hallazgos obtenidos en otros estudios locales 

y regionales, se sitúa entre las más elevadas en Europa (Lobstein et al., 2004) junto con Italia y 

Grecia. Datos recientes recopilados por el grupo de trabajo internacional sobre obesidad 

infantil lo ponen de manifiesto y llaman la atención sobre el hecho de que son precisamente los 

países de la región mediterránea los que presentan las tasas más altas, junto con el Reino Unido 

y EE.UU.(Lobstein et al., 2004; Lobstein & Frelut, 2003). 

1.1.3 Etiopatogenia de la obesidad  

Existe un consenso general en considerar que las obesidades, en su mayor parte,  presentan un 

origen multifactorial (Marti, Martinez-Gonzalez, & Martinez, 2008; Qi & Cho, 2008). 

Diversos factores han sido relacionados al desarrollo de la obesidad, incluyendo desde aspectos 

sociodemográfico-culturales a individuales-familiares y biológicos. 

Factores socio-culturales 

La edad, el género y el estatus socio-económico. En países desarrollados, se ha observado 

como patrón natural un aumento del peso corporal con el paso de los años, hasta llegar a los 

50-60 años de edad (Aranceta et al., 2003; Gutierrez-Fisac et al., 2000). En países en vías de 

desarrollo, ocurre una relación similar entre la obesidad y la edad, pero la tasa máxima de 

obesidad de halla próxima a los 40 años. En cuanto a género, en la mayoría de los países se 

observan diferencias, siendo las mujeres las que presentan mayor tasa de obesidad, pero menor 

tasa de sobrepeso (Aranceta et al., 2003). En cuanto a factores socio-económicos, mientras 
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países desarrollados presentan mayores niveles de obesidad en los estratos socio-económicos 

bajos, países en desarrollo presentan la relación inversa (Aranceta et al., 2003). 

Ambiente familiar:  

Se ha observado que realizar regularmente las comidas en familia está asociado a una ingesta 

alimentaria más saludable, constituyendo un factor protector para la obesidad (Neumark-

Sztainer, Hannan, Story, Croll, & Perry, 2003). Otros factores protectores descritos en la 

literatura son el alto nivel de educación parental, la percepción de que los padres cuidan de 

ellos y alta autoestima (Crossman, Anne Sullivan, & Benin, 2006). Por otro lado, el control y la 

restricción de alimentos poco saludables, principalmente dulces y snacks, está asociado con un 

mayor consumo de esos alimentos y con un índice de masa corporal mayor (Faith, Scanlon, 

Birch, Francis, & Sherry, 2004). Sin embargo, este último hallazgo  no está exentos de 

contradicciones (Gubbels et al., 2009). 

El ambiente familiar también ha sido estudiado por sus repercusiones en la adhesión y los 

resultados en los tratamiento de la obesidad (Faith et al., 2012)  Se observa que la reducción 

del IMC de los padres constituye un predictor en la reducción del peso de los niños tratados 

(Boutelle, Cafri, & Crow, 2012). Sin embargo, reciente revisión del tema, destaca que los 

resultados son inconsistentes hasta el momento (Faith et al., 2012). 

Factores individuales y/o psicológicos:  

Dos factores que han recibido especial atención en la literatura de la obesidad son las burlas 

recibidas en relación al peso y la insatisfacción corporal (Haines, Neumark-Sztainer, Wall, & 

Story, 2007).Asimismo, se ha estudiado la alta comorbilidad entre depresión y obesidad, 

hallando claras diferencias de género. En un estudio reciente, se observa que las mujeres que 

experimentan síntomas  depresivos tienden a ganar más peso en la edad adulta que los hombres 

que experimentan estos síntomas (Sutin & Zonderman, 2012). 

El incremento del IMC también aparece asociado con una elevada impulsividad  emocional  y 

menor flexibilidad cognitiva. Estas características, podrían aumentar la propensión de los 

sujetos a excederse con la comida cuando están bajo fuertes estados afectivos y acentuar las 

dificultades para cambiar o revertir los patrones de conductas habituales (Delgado-Rico, Rio-

Valle, Gonzalez-Jimenez, Campoy, & Verdejo-Garcia, 2012). 
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Factores  comportamentales y hábitos alimentarios durante la infancia:  

 Se observa un efecto protector de la lactancia materna, frente a la alimentación con leche de 

fórmula, sobre la obesidad y el sobrepeso en la infancia y adolescencia (Koletzko, von Kries, 

Monasterolo et al., 2009; von Rosen-von Hoewel et al., 2009). Se cree que una de las razones 

sea el menor contenido de proteína presente en la leche materna (Koletzko, von Kries, Closa et 

al., 2009). 

 Otros factores implicados en el desarrollo de la obesidad y el sobrepeso son la falta de 

actividad física regular (Sanchez et al., 2007), la restricción alimentaria (Neumark-Sztainer, 

Wall, Haines, Story, & Eisenberg, 2007), frecuentes comportamientos sedentarios (Maffeis, 

2000) incluyendo mirar T.V. y jugar a los videojuegos, así como una dieta pobre, con reducida 

ingesta de frutas y verduras,  y consumo frecuente de refrescos (Harrington, 2008). Por el 

contrario, la literatura da cuenta de claras evidencias sobre el papel protector que tiene el 

desayuno en la obesidad (Merten, Williams, & Shriver, 2009). Otros hábitos alimentarios 

específicos relacionados con el aumento de peso son la frecuencia de las comidas diarias, el 

consumo de snacks, picar entre horas, comer fuera de la casa, el consumo de porciones grandes 

y de comida rápida. Sin embargo, los resultados hallados en cuanto a dichos hábitos  presentan 

mayor inconsistencia entre los distintos estudios (Mesas, Munoz-Pareja, Lopez-Garcia, & 

Rodriguez-Artalejo, 2012).  

Factores biológicos:  

Pese a que los cambios en la composición genética de las poblaciones no sean totalmente 

responsables del rápido incremento de la obesidad, la predisposición genética juega un papel 

vital en el desarrollo de la obesidad (Cheung & Mao, 2012). En el caso del IMC, se calcula una 

heredabilidad con valores de 40 a 70 % (Cheung & Mao, 2012; Loos, 2009). Defectos en un 

gen único, que llevan a la obesidad, han sido descritos en animales y, en algunos casos, 

confirmadas en humanos, tales como deficiencia congénita a la leptina  o  deficiencia congénita 

al receptor de leptina (Montague et al., 1997). Sin embargo, en la mayor parte de los casos, los 

genes involucrados en el aumento de peso, no causa de forma directa la obesidad, sino que 

incrementan la susceptibilidad a acumular grasas en sujetos expuestos a un entorno ambiental 

específico (Lomenick, Melguizo, Mitchell, Summar, & Anderson, 2009; Maffeis, 2000; 

Maffeis et al., 2010; Tovar et al., 2004).  
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En los últimos años, se han realizado distintos estudios genéticos de asociación, con el fin de 

esclarecer los factores genéticos de la obesidad, al ser comparados con sujetos sanos (Santos, 

Martinez, Perez, & Albala, 2005). En este sentido, se han logrado establecer un gran número de 

genes candidatos,  implicados en el peso corporal, la adiposidad, la distribución de la grasa, la  

señal de saciedad, el gasto energético, etc. (Borrajo, 2002). Entre ellos, especial atención han 

recibido las mutaciones del receptor de MC4 (MC4R), receptor que induce una señal de 

saciedad. Las mutaciones en el MC4R dan lugar a una disminución de dicha señal, 

manifestándose como hiperfagia (Hebebrand et al., 2002; Hebebrand et al., 2004). 

Mecanismos neuroendocrinos regulan la ingesta de alimentos. Entre ellos, neuropéptidos 

hipotalámicos, como el neuropéptido Y (NPY) o la Agrp (Agouti Related Protein), que 

juntamente con factores gastrointestinales como la ghrelina, intervienen en la sensación de 

apetito (Borrajo, 2002). Por otro lado, en la sensación de saciedad están involucrados la 

colecistoquinina (CCK), el péptido análogo al glucagón (GLP-1), el PYY y la leptina (Maffeis 

et al., 2010). Los mecanismos biológicos que regulan la ingesta son complejos y estos 

constituyen solo una parte en el entramado etiopatogénico de la obesidad (Cuestas, 2008; 

Maffeis et al., 2010; Woods, Seeley, Porte, & Schwartz, 1998). 

1.2 Trastornos de la Conducta Alimentaria. 

Los Trastornos de la conducta alimentaria  constituyen un grupo de trastornos mentales 

caracterizados por una conducta de ingesta alterada y/o la aparición de comportamientos 

inadecuados orientados a controlar el peso corporal, con obsesión desmesurada por la figura y 

el peso (F. Fernandez-Aranda, & Turon, V., 1998). 

En la clasificación de los años 80, en el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos 

Mentales (DSM III-R) (APA, 1987), los TCA se trataron como un subgrupo dentro de los 

trastornos en la infancia (Niñez y Adolescencia). Con la publicación del DSM- IV  (APA, 

1994; Matsunaga et al., 2000) se los incluyó como categoría independiente bajo la actual 

denominación de trastornos de la conducta alimentaria.  

La bulimia (BN) y la anorexia (AN) son las dos categorías diagnósticas que más atención han 

recibido en el estudio de los TCA. Así mismo, el DSM-IV (APA, 1994) incluye aquellos 

trastornos que no cumplen criterios para un trastorno de la conducta alimentaria típico, 

denominándoles trastorno de la conducta alimentaria no especificado (TCANE). Incluido 
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dentro de esta categoría se halla el trastorno por atracón (TA), el cual se caracteriza por la 

presencia de atracones en ausencia de conductas compensatorias. Si bien el peso corporal no es 

un criterio diagnóstico para TA en el DSM-IV, la mayoría de los pacientes con TA están en 

sobrepeso u obesidad (Spitzer et al., 1993). Entre los adultos obesos que buscan tratamiento se 

estiman tasas de prevalencia entre el 10-30 % (Dingemans, Bruna, & van Furth, 2002; Vamado 

et al., 1997).  

En general, las personas que sufren trastornos de la conducta alimentaria se caracterizan por 

adoptar conductas de alimentación anómalas como respuesta a una elevada insatisfacción con 

su imagen corporal (Stice & Shaw, 2002). Es frecuente que tengan pensamientos 

distorsionados en torno al peso  y la salud., un pobre concepto personal y distorsiones 

cognitivas frecuentes (Habermas, 1996).  

Estos problemas alimentarios afectan a las personas con independencia de su situación 

socioeconómica o cultural. Afectan principalmente a la población femenina (90-95%), pero, en 

la actualidad, empieza a darse un aumento de casos entre los hombres (F. Fernandez-Aranda et 

al., 2009; Kjelsas, Bjornstrom, & Gotestam, 2004). Los TCA suelen iniciarse en la 

adolescencia pues, debido al momento vital de cambio y búsqueda de la propia identidad, 

constituye un período de mayor vulnerabilidad. 

1.2.1 Clasificación de los trastornos de la conducta alimentaria 

1.2.1.1 Anorexia nerviosa 

La AN se caracteriza por un deseo de estar delgado, acompañado de un miedo exagerado a 

aumentar de peso. A esto debe sumarse la distorsión de la imagen corporal que hace que las 

personas que la padecen se vean y sientan “gordas” cuando no lo están (Cash & Deagle, 1997). 

Se niegan a mantener su peso dentro de los límites de la normalidad, mostrando preocupación 

extrema por la dieta, la figura y el peso. Esto las lleva a persistir en conductas de evitación 

hacia la comida (restricción alimentaria) con acciones compensatorias para contrarrestar lo que 

ingieren mediante actividad física desmesurada y/o diversas conductas de purga. La valoración 

que hacen de sí mismas, viene frecuentemente mediatizada por la opinión sobre su cuerpo y su 

figura. El perfeccionismo, la rigidez y la baja autoestima son rasgos comunes en estos 

pacientes (Halmi et al., 2000; Young, Clopton, & Bleckley, 2004). 



Factores de Riesgo y  Variables Clínicas Asociadas en Trastornos de la Conducta Alimentaria y Obesidad 

14                                Cynthia Villarejo 

El DSM-IV-TR (APA, 2000) como la Clasificación Internacional de las Enfermedades (CIE-

10) postulan una serie de criterios centrales para el diagnóstico de AN (OMS, 2000) los que se 

detallan en la tabla 1. 

 

Tabla 1: Criterios diagnósticos para AN. 

ANOREXIA NERVIOSA 

Presencia de bajo peso, no debido a causas orgánicas sino ocasionada por el propio enfermo, mediante: 

a) vómitos autoprovocados, b) restricción alimentaria, c) purgas intestinales autoprovocadas, d) 

ejercicio excesivo y e) consumo de pastillas para adelgazar o diuréticos. Esta Pérdida de peso  debe ser 

igual o superior a un 15% del peso teórico. En este sentido,  la CIE-10  señala que el índice de masa 

corporal (IMC) del sujeto debía ser igual o ser inferior a 17.5 Kg. /m2. 

Miedo intenso a ganar peso, el cual  conlleva el rechazo a mantener un peso corporal considerado 

normal en función de la edad y la talla del sujeto. 

Alteraciones en la percepción del peso y de la figura corporal: importante distorsión de la imagen 

corporal. 

Presencia de amenorrea (primaria o secundaria): En las mujeres postpuberales,  debe darse la ausencia 

de al menos tres ciclos menstruales consecutivos. La CIE-10 señala que la amenorrea es una 

manifestación de un Trastorno endocrino generalizado que afecta al eje hipotálamo-hipofisario-gonadal. 

En cambio, en el varón tiende a manifestarse como pérdida del interés y de la potencia sexual. 

 

Entre los cambios propuestos en cuanto a los TCA en el DSM-5, se encuentra en revisión la 

eliminación del criterio de amenorrea. 

Otras manifestaciones clínicas que aparecen con frecuencia: 

Alteraciones psicopatológicas: humor depresivo, apatía, dificultad para concentrarse, ansiedad, 

irritabilidad, aislamiento social, pérdida de la libido, rumiaciones y/o rituales obsesivos 

alrededor de la comida. Sensación de ineficacia. Incapacidad para reconocer diferentes estados 

emocionales y sentimientos. 
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Alteraciones fisiológicas: derivadas de la pérdida ponderal aparecen alteraciones secundarias a 

la desnutrición, principalmente hormonales y metabólicas. Dificultad para identificar estados 

de necesidad internos (hambre-saciedad). 

Hiperactividad: esta puede ser de dos tipos,  el ejercicio físico como conducta compensatoria, 

el cual aparece en algunos pacientes, suele practicarse en solitario y tiene características 

obsesivas; y la hiperactividad involuntaria, secundaria a la desnutrición, la cual es una 

respuesta automática en forma de inquietud persistente y continua.  

No suelen tener conciencia de enfermedad ni del riesgo que corren con dicho comportamiento. 

1.2.1.2 Bulimia nerviosa 

En el caso de la BN, las personas afectadas presentan episodios de atracones (ingesta voraz y 

descontrolada), los cuales suelen ocurrir en secreto. Después del atracón, frecuentemente, 

aparecen sentimientos de culpa y malestar que pueden desencadenar, en parte, el uso de 

diversas conducta compensatoria (inducción del vómito, tomar laxantes, realizar ejercicios, 

etc.,) con el fin de mitigar los efectos del exceso. Esta conducta puede dominar su vida diaria, 

llegando a dificultar las relaciones e interacciones sociales. Al igual que la AN, muestran 

preocupación excesiva por el peso y la figura (F. Fernandez-Aranda, Dahme, & Meermann, 

1999) 

Para el diagnóstico de la BN existen algunos puntos claves a tener en cuenta, que se presentan 

en la tabla 2. Estos son recogidos como criterios diagnósticos tanto por el DSM-IV-TR (APA, 

2000) como la CIE-10 (OMS, 2000). 

 

Tabla 2: Criterios diagnósticos para BN. 

BULIMIA NERVIOSA 

Presencia de atracones  recurrentes: Un atracón se caracteriza por:   

a)  La ingesta de una cantidad de alimento superior a la que comería el común de la población, ingerida 

en un corto espacio de tiempo (alrededor de dos horas).   

b)  Acompañado por sensación de pérdida de control sobre dicha conducta. 

Presencia de mecanismos compensatorios inapropiados, cuya finalidad es evitar el aumento de peso: 

Los métodos más utilizados son las dietas y/o el vómito (este último posee un efecto inmediato de alivio 
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del malestar físico a la vez que reduce el temor a engordar). Otras estrategias utilizadas para evitar el 

aumento de peso son el abuso de laxantes, diuréticos y enemas, ejercicio excesivo y ayuno, así como el 

consumo de otros fármacos anorexígenos.  

Los atracones y las conductas compensatorias inapropiadas tienen lugar, como promedio, al menos dos 

veces a la semana, durante un período de 3 meses. 

La autoevaluación está exageradamente influida por el peso y la silueta corporal. Así, las actitudes 

negativas hacia la propia imagen y el peso influirían de manera negativa en el estado de ánimo y a la 

conducta alimentaria del paciente. 

 

Otras manifestaciones clínicas 

Los atracones pueden tener como desencadenantes estados de ánimo disfórico, situaciones 

interpersonales estresantes, el hambre intenso secundario a una dieta severa o los sentimientos 

relacionados con el peso, la silueta y los alimentos. 

Los atracones pueden reducir la disforia de forma transitoria, pero suelen ocasionar  

sentimientos de culpa, autodesprecio o humor depresivo. El tipo de alimentos que se ingieren 

en estos episodios suelen ser altamente calóricos, constituyendo aquel grupo de alimentos que 

no se permiten en las dietas, calificados  muchas veces por el propio paciente como “alimentos 

prohibidos”(F. Fernandez-Aranda, & Turon, V., 1998). Los sujetos con dicha patología pueden 

tener un peso normal o, paradójicamente, estar en sobrepeso como consecuencia de sus 

conductas alimentarias inadecuadas.  

1.2.1.3  TCANE ¿Qué son los trastornos de la conducta alimentaria atípicos? 

Los TCA atípicos reciben este nombre porque no encajan con exactitud en la definición clínica 

establecida para la AN o la BN porque les falta alguna de sus características habituales. Los 

TCANE suelen constituir cuadros de AN o BN incompletos, ya sea por su inicio o porque están 

en vías de resolución. Por lo tanto, en ellos veremos síntomas similares a la AN o a la BN pero 

sin llegar a configurar un cuadro completo (aunque no por eso de menor gravedad). Los 

trastornos atípicos constituyen más de la mitad de los casos de TCA.  En este sentido, un 

estudio de Machado y  colaboradores, halla una prevalencia de 3,06% para la totalidad de los 

TCA entre las mujeres jóvenes, siendo del 0,39% para la AN, del 0,30 para la BN y del 2.37% 

para TCANE (Machado, Machado, Goncalves, & Hoek, 2007). 
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Trastorno por atracón 

Entre los TCA atípicos, el más conocido es el trastorno por atracón (TA). La sintomatología 

central de estos cuadros está dada por los recurrentes episodios de atracones, pero en ausencia 

de conductas compensatorias. Por esto, con el tiempo, el paciente se encamina inexorablemente 

hacia un problema de sobrepeso u obesidad. Pueden sentirse ansiosos, tensos y deprimidos, 

teniendo su conducta alimentaria importantes repercusiones en su vida social. 

Si bien en el DSM-IV (APA, 2000) TA es  considerado una subcategoría dentro de los 

TCANE, en los últimos años, ha sido tema de debate su consideración como categoría 

independiente en el DSM-5 (Hudson, Coit, Lalonde, & Pope, 2012; Nunez-Navarro et al., 

2011). Según la revisión propuesta para la nueva edición del DSM, el trastorno por atracón 

pasaría a ser una categoría independiente, cuyos criterios diagnósticos se detallan en la tabla 3. 

 

Tabla 3: Criterios diagnósticos de TA propuestos para el DSM-5. 

TRASTORNO POR ATRACÓN 

1. Recurrentes episodios de atracones. Un episodio de atracón se caracteriza por las dos condiciones 

siguientes:  

a)  Ingesta, en un corto período de tiempo, de una cantidad de comida definitivamente superior a la que 

la mayoría de las personas podría consumir en el mismo tiempo y bajo circunstancias similares. 

     b)  Sensación de pérdida del control sobre la ingesta durante el episodio. 

2. Los episodios de atracón se asocian a tres o más de los siguientes síntomas: 

    a)  Ingesta mucho más rápida de lo normal.  

    b)  Comer hasta sentirse desagradablemente lleno.  

    c)  Ingesta de grandes cantidades de comida a pesar de no tener hambre.  

    d)  Comer a escondidas por sentirse avergonzado de su voracidad.  

    e)  Sentirse a disgusto con uno mismo, deprimido o culpable, después del atracón. 

3. Presencia de profundo malestar en relación al atracón. 

4. El atracón no se asocia con el uso de conductas compensatorias inadecuadas (p. ej. purgas, ayuno, 

ejercicio físico excesivo) y no aparecen exclusivamente en el transcurso de una Anorexia Nerviosa, 

una Bulimia Nerviosa o un Trastorno Evitativo /Restrictivo de la ingesta alimentaria. 
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Los cambios propuestos para la quinta edición del DSM (cuya publicación está prevista para 

mayo del 2013), están actualmente siendo objeto de debate (Hebebrand & Bulik, 2011). Sin 

embargo, las críticas y dudas dentro del campo científico y clínico, no se han hecho esperar 

(García Maldonado, Saldívar González, Llanes Castillo, & Sánchez Juárez, 2011). Entre otras 

cosas, se teme que una de las indeseables consecuencias de estos cambios sea un marcado 

incremento en las tasas de trastornos mentales. Se cree que esto ocurriría por dos caminos: por 

la aparición de nuevos diagnósticos (los cuales podrían ser muy comunes en la población 

general), y debido a rebajar los umbrales diagnósticos para muchos de los trastornos existentes.  

Como se ha señalado en el caso de los TCA, el trastorno por atracón no solo pasaría a 

constituir una categoría diagnóstica separada (Nuñez-Navarro et al., 2011), sino que además se 

reduciría la frecuencia de los atracones como criterio diagnóstico (se pasaría de los 2 atracones 

por semana durante 6 meses del DSM-IV a 1 atracón por semana durante 3 meses)(Hudson et 

al., 2012; Trace et al., 2012).  

1.2.2 Epidemiología de los TCA 

Como suele suceder en el campo de la epidemiología psiquiátrica, establecer cifras 

consensuadas de prevalencia e incidencia en TCA puede ser algo sumamente complicado. Las 

distintas estimaciones halladas en la literatura presentan datos divergentes, según los criterios 

metodológicos empleados: definición del caso, puntos de corte en los instrumentos de 

detección y diagnóstico, características de la población estudiada (edad, clase social y otras 

condiciones sociodemográficas), método de muestreo. Pese a esto, parece claro que las tasas de 

prevalencia e incidencia en la población general han sufrido un notable aumento en las últimas 

décadas, especialmente en países desarrollados o en vías de desarrollo.  

Mientras que los TCA son raros en la población general, constituyen una patología 

relativamente común entre las mujeres jóvenes. Recientes estudios epidemiológicos destacan 

un incremento de la incidencia de los TCA, principalmente en mujeres jóvenes (entre 15-24 

años de edad) con AN (Hoek, 2006). Sin embargo, la literatura da cuenta de cambios 

observados en la edad de inicio,  describiendo casos tanto de inicio precoz (Lahortiga-Ramos et 

al., 2005), como tardío (Lapid et al., 2010). 

En  mujeres jóvenes, se ha estimado una prevalencia para los trastornos de la conducta 

alimentaria entre un 1 y un 4%, siendo la bulimia más frecuente que la anorexia (Aguinaga M., 
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2000). Si tenemos en cuenta que en una gran mayoría de casos estamos frente a cuadros 

incompletos y  que, a lo largo de la vida, un mismo sujeto puede tener más de un diagnóstico 

(figura 3),  se comprenderá la dificultad en la delimitación de casos en los estudios 

epidemiológicos (M. Anderluh, Tchanturia, Rabe-Hesketh, Collier, & Treasure, 2008). 

 

Figura 3: Distribución actual de los diagnósticos de TCA acorde con DSM-IV-TR y flujo 

diagnóstico (APA 2000). 

 

 

Si para estimar las tasas entre las mujeres jóvenes, consideramos solo aquellos que cumplen 

todos los criterios diagnósticos, las cifras aceptadas para la AN son de 0,5-1% y para la BN se 

sitúan en 1-3%. Por otra parte, en la actualidad, los síndromes incompletos o atípicos son los 

más frecuentes, llegando a afectar a las tres cuartas partes de los sujetos con diagnósticos de 

TCA (Machado et al., 2007). Debido en parte a su menor prevalencia, los datos sobre  varones 

son escasos en la literatura. En general, suele establecerse una ratio de prevalencia de 1 a 9 

entre varones y mujeres (Consumo, 2009; Grupo de trabajo de la Guía de Práctica Clínica 

sobre Trastornos de la Conducta Alimentaria, 2009; Hoek & van Hoeken, 2003).  

En España, en la población de mayor riesgo (mujeres de 12 a 21 años) se obtiene una 

prevalencia para la AN del 0,14% al 0,9%, para la BN del 0,41% al 2,9 y del 2,76% al 5,3% en 

el caso de los TCANE. Es decir, que hablaríamos de una prevalencia total para los TCA entre 
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el 4,1% al 6,41% (Grupo de trabajo de la Guía de Práctica Clínica sobre Trastornos de la 

Conducta Alimentaria, 2009). 

1.2.3 Etiopatogenia de los TCA. 

Los TCA, al igual que muchos otros trastornos mentales,  poseen una etiología compleja y un 

tanto incierta. En su etiopatogenia, según refiere la literatura, se encuentran involucrados 

múltiples factores de riesgo (Bulik & Tozzi, 2004a):   

Factores socioculturales:  

Estos son factores relevantes por su contribución al desarrollo de los TCA (Jacobi, Hayward, 

de Zwaan, Kraemer, & Agras, 2004; Keel & Klump, 2003). En este sentido, la cultura 

occidental, al sostener un ideal de extrema delgadez como sinónimo de belleza y aceptación 

social, constituye un marco de vulnerabilidad para el desarrollo de los trastornos de la conducta 

alimenta (Español Armengol & De la Gándara Martín, 2008; Gunnard et al., 2011; Krug et al., 

2009). 

Valores y creencias sobre el rol de la mujer, el ideal de belleza y las actitudes hacia el 

sobrepeso  y la obesidad se instauran  en la sociedad mediante el discurso  de los medios de 

comunicación, la familia y el grupo de pares. Esta presión social promueve insatisfacción con 

la imagen corporal  (Sands & Wardle, 2003) y el uso de mecanismos inadecuados para 

controlar el peso (Unikel, Aguilar, & Gomez-Peresmitre, 2005).   

Si bien, la sociedad occidental  presenta la mayor prevalencia en TCA, siendo el grupo étnico 

constituido por mujeres jóvenes caucásicas la población con mayor vulnerabilidad; también se 

encuentran casos de anorexia nerviosa, bulimia y otros trastornos alimentarios no específicos 

en otros grupos étnicos y culturas no-occidentales  (Español Armengol & De la Gándara 

Martín, 2008; Miller & Pumariega, 2001). Esto se debe, en parte, a la difusión que han sufrido 

los  valores occidentales en otras etnias. Sin embargo, los casos de TCA dados en otras culturas 

(como la oriental o musulmana) presentan algunas características distintas, que necesitan 

mayor estudio con el fin de evitar una visión exclusivamente occidental de estos trastornos 

(Bennett, Sharpe, Freeman, & Carson, 2004; Lake, Staiger, & Glowinski, 2000; Miller & 

Pumariega, 2001). 
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Influencias familiares:  

Estudios sobre factores de riesgo en TCA, sugieren que patrones alimentarios de la niñez, 

pueden ser un factor de relevancia en el desarrollo de los TCA (Jacobi et al., 2004). Por otra 

parte, Woodside y colaboradores, hallan que las madres de pacientes con TCA reportan mayor 

preocupación por el peso y la figura que las madres de los sujetos del grupo control (Woodside 

et al., 2002). Por su parte, Agras et al. (2007) encuentran que los padres con altos niveles de 

insatisfacción corporal y obsesión por la delgadez tienen hijas con más preocupación por la 

delgadez, que sienten una mayor presión social,  llevándolas a intentar modificar su peso 

(Agras, Bryson, Hammer, & Kraemer, 2007). 

En cuanto a la presencia de sintomatología bulímica, los predictores más potentes son las 

críticas o comentarios negativos de los miembros de la familia sobre la alimentación, la 

necesidad de hacer dieta, el peso y la apariencia física de los sujetos (Crowther, Kichler, 

Sherwood, & Kuhnert, 2002; Fairburn, Welch, Doll, Davies, & O'Connor, 1997).  

Estos son  solo algunos de los ejemplos que dan cuenta de la importancia del rol que juega el 

contexto familiar en el desarrollo y mantenimiento de los trastornos de la conducta alimentaria. 

 

Factores individuales y/o psicológicos:  

Distintos factores psicológicos como son bajo apoyo social percibido  (Ghaderi & Scott, 2001), 

retraimiento, excesiva rigidez y distintas variables de personalidad, como alto nivel de 

neuroticismo, perfeccionismo  (Bardone-Cone et al., 2007; Lilenfeld, Wonderlich, Riso, 

Crosby, & Mitchell, 2006; Tyrka, Waldron, Graber, & Brooks-Gunn, 2002) e impulsividad 

(Alvarez-Moya et al., 2007), aparecen relacionados con el desarrollo de un TCA.  

En la literatura sobre TCA, los rasgos de personalidad son implicados en el inicio, en la 

expresión sintomática y en el mantenimiento de dichos trastornos (Cassin & von Ranson, 2005; 

F. Fernandez-Aranda et al., 2006; Haines & Neumark-Sztainer, 2006). Basados en el modelo 

de personalidad de Robert C. Cloninger, los resultados de diferentes estudios muestran que alta 

evitación del daño y baja autodirección son comunes a los sujetos con TCA, llegando a 

postularse como perfil básico de personalidad del  “spectrum TCA” (Fassino, Abbate-Daga et 

al., 2002; Klump et al., 2000). Existen consistentes diferencias entre los diferentes 

subdiagnósticos de TCA referentes a la personalidad. La AN presenta alta rigidez (y necesidad 

de control), baja búsqueda de sensaciones y alta persistencia; en cambio, en la BN, destacan 
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una alta impulsividad, alta búsqueda de sensaciones y rasgos de trastorno límite de la 

personalidad (Cassin & von Ranson, 2005).  

Las personas con TCA presentan una importante prevalencia de rasgos de personalidad 

obsesivos. En particular, las personas con AN suelen caracterizarse como rígidas, estrictas, 

ordenadas, responsables, rasgos que predisponen y acompañan a los TCA (M. B. Anderluh, 

Tchanturia, Rabe-Hesketh, & Treasure, 2003; Halmi et al., 2005). 

En cuanto a la vulnerabilidad neuropsicológica en TCA, la mayor parte de los estudios se han 

realizado en AN, hallando rigidez cognitiva, pobre coherencia central con una marcada 

tendencia a focalizar en los detalles (Tchanturia, Campbell, Morris, & Treasure, 2005) y déficit 

atencional (Roberts, Tchanturia, & Treasure, 2012). En cuanto a BN, se describen resultados 

similares a los encontrados en AN, caracterizándose principalmente por un déficit en la 

integración global (Alvarez-Moya et al., 2009; Lopez, Tchanturia, Stahl, & Treasure, 2008; 

Roberts, Tchanturia, Stahl, Southgate, & Treasure, 2007; Roberts et al., 2012). 

Otros factores de riesgo reportados en la literatura de los TCA son la insatisfacción corporal, 

baja autoestima y recibir burlas relacionadas con el peso (Haines & Neumark-Sztainer, 2006; 

Haines et al., 2007; D.  Neumark-Sztainer et al., 2007).  

Los escasos estudios prospectivos con los que se cuenta destacan, además, la emocionalidad (o 

afectividad) negativa, obsesión por la delgadez, una pobre conciencia interoceptiva, ineficacia 

y rasgos de personalidad obsesiva-compulsiva como factores de predisposición para los TCA 

(Jimenez-Murcia et al., 2007; Lilenfeld et al., 2006). 

La presencia de distintos trastornos psiquiátricos también es implicada en una mayor 

vulnerabilidad hacia los TCA. Distintos estudios en TCA y comorbilidad psiquiátrica, que 

analizan la relación temporal entre dichos trastornos, destacan que, en un alto porcentaje de 

casos, la presencia  de trastornos de ansiedad  (Bulik, Sullivan, Fear, & Joyce, 1997; Kaye, 

Bulik, Thornton, Barbarich, & Masters, 2004), trastornos afectivos  como depresión (figura 4) 

(F. Fernandez-Aranda, Pinheiro et al., 2007; Measelle, Stice, & Hogansen, 2006; Stice, Burton, 

& Shaw, 2004) y trastornos del control de los impulsos (F. Fernandez-Aranda et al., 2008) 

tienen un inicio previo  al desarrollo del TCA. Sin embargo, este patrón de aparición puede  

indicar que estos trastornos psiquiátricos constituyen un  factor de riesgo para el desarrollo de 

los TCA, como ser reflejo de la evolución natural de ambos trastornos comorbidos (es decir, la 

edad promedio de inicio de algunos trastornos de ansiedad es menor que la edad promedio de 

los TCA)(Silberg & Bulik, 2005). 
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Figura 4: Relación temporal entre el inicio de la depresión y del TCA (adaptada de 

Fernández-Aranda et al., 2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Factores comportamentales y hábitos alimentarios durante infancia:  

Realizar dieta es una conducta muy frecuente entre  adolescente, principalmente mujeres,  con 

la finalidad de perder peso (Haines & Neumark-Sztainer, 2006). Aunque la literatura no está 

exenta de algunas contradicciones (Butryn & Wadden, 2005), en general, los estudios hallan 

que dicha práctica es un importante factor de riesgo para el desarrollo de TCA (Haines & 

Neumark-Sztainer, 2006; Hsu, 1996; Patton, Selzer, Coffey, Carlin, & Wolfe, 1999). Saltarse 

el desayuno (F. Fernandez-Aranda, Krug et al., 2007) y realizar ejercicio físico en exceso 

(Davis, Kennedy, Ravelski, & Dionne, 1994), también son destacadas como conductas que 

comportan un mayor riesgo para el desarrollo de estos trastornos. 

En un estudio retrospectivo  sobre hábitos alimentario de la infancia, identifican el consumo de 

comidas preparadas por el propio sujeto y el comer dulces y snacks en exceso como factores 

asociados a los TCA. Por el contrario, desayunar regularmente es identificado como posible 

factor protector (F. Fernandez-Aranda, Krug et al., 2007). 

Factores biológicos:  

Muchos estudios sugieren que el IMC es un consistente predictor de TCA (F. Fernandez-

Aranda et al., 2009; Striegel-Moore et al., 2000; Toselli et al., 2005), pues  se observa que el 
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sobrepeso constituye un importante antecedente en el desarrollo de trastornos de la conducta 

alimentaria. En el estudio de los factores biológicos también ha recibido especial atención el 

desarrollo puberal, por considerar que un desarrollo temprano o tardío puede tener importantes 

implicaciones en la imagen corporal y aceptación social de los sujetos (Abraham, Boyd, Lal, 

Luscombe, & Taylor, 2009; Graber, Brooks-Gunn, & Warren, 1999). 

La investigación de los factores biológicos se ha centrado principalmente en los factores 

genéticos y las alteraciones neurobiológicas. Diversos estudios realizados en familias y 

gemelos dan cuenta de la relevancia de factores genéticos en los trastornos alimentarios (Bulik, 

Sullivan, Wade, & Kendler, 2000; Bulik & Tozzi, 2004b; Kortegaard, Hoerder, Joergensen, 

Gillberg, & Kyvik, 2001). Se observa que tener un miembro de la familia de primer grado con 

TCA,  eleva considerablemente el riesgo de padecer un trastorno de este tipo (Strober, 

Freeman, Lampert, Diamond, & Kaye, 2000). Estimaciones realizadas a partir de estudios en 

gemelos señalan que la heredabilidad de la AN presentaría valores entre 33% y 84% (Wade, 

Bulik, Neale, & Kendler, 2000) y la heredabilidad de la BN estaría entre 28% y 83%(Bulik et 

al., 2000; Klump, Kaye, & Strober, 2001).  Por otro lado, estudios genéticos de asociación en 

casos y controles hallan una asociación positiva entre la presencia de determinados 

polimorfismos y una mayor vulnerabilidad a padecer AN y BN. En cuanto a AN, distintos 

estudios destacan una asociación con el alelo A del polimorfismo -1438G/A del gen 5-HT (2A) 

que codifica el receptor de serotonina  (Enoch et al., 1998; Ribases et al., 2008). Sin embargo, 

estos resultados no están exentos de contradicciones (Gorwood et al., 2002). 

Entre los factores biológicos más estudiados en la literatura de los TCA están el sistema 

serotoninérgico (Collier et al., 1997; Steiger et al., 2004), dopaminérgico (Barbarich, Kaye, & 

Jimerson, 2003), anomalías en cromosoma 10 (Bulik, Devlin et al., 2003) y las neurotrofinas, 

entre ellas BDNF (Ribases et al., 2003; Ribases et al., 2004; Ribases et al., 2005). 

1.3 Factores Comunes a TCA y Obesidad 

En general, la obesidad y TCA se tratan y estudian como patologías independientes. Como es 

señalado por Hill, la obesidad y los trastornos de la conducta alimentaria son vistos como 

problemas separados, tratados por profesionales distintos, usando modelos teóricos y 

aproximaciones clínicas diferentes (Hill, 2007). Sin embargo, es frecuente que estos problemas 

relacionados con la alimentación ocurran simultáneamente (figura 5), siendo llamativo el alto 

porcentaje de mujeres en sobrepeso que reportan conductas inadecuadas para controlar su peso 
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(D. R. Neumark-Sztainer et al., 2007; Utter, Neumark-Sztainer, Jeffery, & Story, 2003). Si 

bien no todos los obesos tienen un TA, se estima que en población obesa (que busca 

tratamiento) entre un 23% a 46% presentan atracones (Bulik, Sullivan, & Kendler, 2003); 

mientras que en población general se estiman tasas entre  un 2 a 5 % (de Zwaan, 2001).  

 

Figura 5: IMC en los trastornos de la conducta alimentaria. 

 

 

En este sentido, diversos estudios epidemiológicos han identificado factores de riesgo y 

protectores comunes entre ambas afecciones (figura 6) (Ericsson, Poston, & Foreyt, 1996; 

Haines, Kleinman, Rifas-Shiman, Field, & Austin, 2010; D.  Neumark-Sztainer et al., 2007) 

2007). Hacer dieta, la insatisfacción corporal, los medios de comunicación y las burlas en 

relación al peso propio, son descriptos como algunos de los factores de riesgo compartidos por 

los problemas relacionados con la alimentación (como la obesidad y los TCA) (Corsica & 

Hood, 2011; Haines et al., 2010). 

En cuanto al efecto paradógico de las dietas, la literatura destaca que dicha conducta puede ser 

un precursor para los TCA como para la obesidad. Se observa que la restricción alimentaria 

incrementa el riesgo de atracones, los que, con el tiempo, conducen al aumento de peso (Haines 

et al., 2010; Spear, 2006). En un estudio encuentran que la dieta y los comportamientos 

inapropiados para el control de peso constituyen predictores del desarrollo de obesidad y TCA, 

en los posteriores 5 años (Haines, Neumark-Sztainer, Eisenberg, & Hannan, 2006). Asimismo, 
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investigación en obesidad y TCA postula el sobrepeso infantil como uno de los factores de 

riesgo más relevantes para sufrir estas patologías en la edad adulta. 

1.3.1 Rasgos de personalidad en TCA y obesidad 

En cuanto a personalidad, los pocos estudios que han sido realizados en ambos problemas 

relacionados con la alimentación, destacan ciertos rasgos de personalidad compartidos. 

Particularmente, algunos autores sugieren que la impulsividad es un rasgo de personalidad 

común entre la gente que padece obesidad y TCA (principalmente de tipo bulímico) (Boisseau, 

Thompson-Brenner, Eddy, & Satir, 2009; Nederkoorn, Smulders, Havermans, Roefs, & 

Jansen, 2006; Rosval et al., 2006; Yeomans, Leitch, & Mobini, 2008). Yeomans y 

colaboradores (2008) establecen una asociación entre una tendencia al acto impulsivo y una 

tendencia a sobrealimentarse, sugiriendo que este factor puede predecir la probabilidad de 

desarrollar atracones (Yeomans et al., 2008). Davis y sus colaboradores  no encuentran 

diferencias de personalidad entre pacientes obesos con y sin trastorno por atracón (Davis et al., 

2008). Ambos grupos presentan mayor sensibilidad a la recompensa, ansiedad, impulsividad y 

rasgos de personalidad adictiva, que los controles en normo-peso (Davis et al., 2008; Wilson, 

2010).  

La literatura actual no revela ningún estudio que identifique una personalidad propia del obeso. 

En cambio, alta evitación del daño y baja autodirección son dos rasgos de personalidad 

comunes entre personas con TCA, por lo cual, algunos autores lo consideran como el perfil de 

personalidad de los “TCA spectrum” (Fassino, Abbate-Daga et al., 2002). Aunque los 

resultados no sean tan contundentes como en los TCA, Sullivan  y colaboradores también 

encuentran baja autodirección en individuos obesos (Sullivan, Cloninger, Przybeck, & Klein, 

2007). Fassino y colaboradores  hallan que personas obesas con y sin TA muestra similares 

perfiles de personalidad. Sin embargo, quienes tienen un TA muestran menor autodirección, 

siendo este rasgo considerado un fuerte predictor de la presencia de atracones (Fassino, 

Leombruni et al., 2002). 

1.3.2 Variables clínicas en TCA y obesidad 

Sintomatología  ansiosa, baja autoestima e insatisfacción corporal son observadas comúnmente 

en ambas patologías (Daley, Jimerson, Heatherton, Metzger, & Wolfe, 2008; Marmorstein, von 

Ranson, Iacono, & Malone, 2008; Procopio, Holm-Denoma, Gordon, & Joiner, 2006), 
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especialmente en mujeres (Abiles et al., 2008; Burrows & Cooper, 2002; Carpenter, Hasin, 

Allison, & Faith, 2000). Lundstedt y colaboradores (2006)  reportaron que pacientes obesos, 

particularmente mujeres, muestran rasgos similares a los pacientes con TCA (específicamente, 

AN, BN y TCANE). Ambos presentan mayores puntajes que las mujeres normales en 

insatisfacción corporal, ineficacia, conciencia interoceptiva y estrés interpersonal (Lundstedt, 

Edlund, Engstrom, Thurfjell, & Marcus, 2006).  

La literatura sugiere que, si bien existen similitudes clínicas entre obesidad, BN y trastorno por 

atracón, estos grupos presentarían diferencias en cuanto a gravedad (Nuñez-Navarro et al., 

2011). Así, pacientes con BN y TA muestran más gravedad en su patología alimentaria que 

individuos obesos sin TCA (Latzer & Tzchisinki, 2003; Müller et al., 2012). En cambio, 

estudios que comparan BN y TA encuentran mayor gravedad alimentaria en BN (Hay & 

Fairburn, 1998; Nuñez-Navarro et al., 2011) pero similares niveles de insatisfacción corporal 

(Latzer & Tzchisinki, 2003).  

1.3.3 Aspecto psicopatológico en TCA y obesidad 

En cuanto a psicopatología general, la comorbilidad psiquiátrica es común en personas que 

padecen obesidad y/o un TCA. La presencia de otros trastornos psiquiátricos en TCA ha sido 

ampliamente reportada en la literatura, con mayor prevalencia de ansiedad, depresión, 

trastornos de personalidad  y trastorno del control de los impulsos en relación a la población 

general (F. Fernandez-Aranda et al., 2008; F. Fernandez-Aranda, Pinheiro et al., 2007; Godart 

et al., 2003; Godart, Perdereau, Jeammet, & Flament, 2005). En cuanto a obesidad, los 

resultados sugieren la presencia de mayor psicopatología en personas obesas, principalmente 

estrés, ansiedad y depresión (Abiles et al., 2008; Erermis et al., 2004) en comparación con la 

población general.  

La comparación entre obesidad y TCA muestra claras diferencias a este respecto, siendo las 

personas que padecen obesidad las que presentan menor nivel de psicopatología (Fichter, 

Quadflieg, & Brandl, 1993; Latzer & Tzchisinki, 2003; Tanofsky-Kraff & Yanovski, 2004). 

Varios estudios en obesidad, sugieren que la presencia de atracones está asociada a mayor 

psicopatología (Isnard et al., 2003; Telch & Agras, 1994), especialmente en quienes presentan 

trastorno por atracón, mostrando altos niveles de ansiedad y depresión (Arias Horcajadas et al., 

2006; Bulik, Sullivan, & Kendler, 2002). 
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1.3.4 Contexto familiar en TCA y obesidad 

Las experiencias tempranas con la comida, las prácticas alimentarias y las elecciones 

familiares, afectan los hábitos nutricionales de los niños. En particular, los padres son 

responsables de la disponibilidad y accesibilidad de la comida en el hogar, influyendo en las 

preferencias de sus hijos (Maffeis, 2000). Así, las actitudes de los niños hacia la comida, sus 

preferencias alimentarias y su evaluación de la saciedad están influenciadas por los padres y su 

ambiente familiar (Kral & Rauh, 2010; Krug et al., 2009). En cuanto a obesidad, Crossman y 

colaboradores, destacan el rol que puede tener la familia como potencial ambiente obesogénico 

(Crossman et al., 2006). 

Como refleja la literatura, los padres, al mediatizar el acceso a la comida, operan como 

modelos, pudiendo incentivar o no, determinados comportamientos hacia la alimentación 

(Birch & Fisher, 1998; Birch et al., 2001; Brown & Ogden, 2004).  

Además, una asociación significativa se observa entre padres e hijos en medidas de 

insatisfacción corporal (Brown & Ogden, 2004), ingesta de snacks (Brown & Ogden, 2004) 

preferencias y tipos de comida consumida, dieta restrictiva, desinhibición alimentaria (Kral & 

Rauh, 2010) e IMC (Birch & Davison, 2001; Magarey, Daniels, Boulton, & Cockington, 

2003). Brown y Ogden encuentran mayor insatisfacción corporal en niños cuyos padres indican 

un mayor uso de la comida con el fin de controlar el comportamiento de sus hijos (Brown & 

Ogden, 2004). 

1.3.5 Aspectos biológicos en TCA y obesidad.   

Uno de los aspectos biológicos ampliamente estudiados por su vinculación con los TCA y la 

obesidad es el desarrollo puberal (Fairburn, Cooper, Doll, & Welch, 1999). Se observa que un 

desarrollo sexual prematuro o tardío influye de manera manifiesta en el peso, la imagen y la 

satisfacción corporal de la persona adulta (Tremblay & Frigon, 2005; Tremblay & Lariviere, 

2009). 

La pubertad comienza con una etapa de crecimiento caracterizada por un importante aumento 

en los tejidos grasos del cuerpo (Daniels et al., 1997). La grasa corporal es esencial para la 

expresión de los caracteres sexuales secundarios y la menarquía. En adolescentes con 

sobrepeso u obesidad previa, el inicio de la pubertad puede verse acelerado (Daniels et al., 
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1997; Schreiber et al., 1996).  Por el contrario, en casos de bajo peso puede darse una 

amenorrea primaria (Poyastro Pinheiro et al., 2007).  

Además, hay evidencia de que el aumento de peso al principio de la pubertad se vincula con 

una imagen negativa del cuerpo y las dietas en los adolescentes (Ackard & Peterson, 2001; 

Graber et al., 1999). 

Estudios genéticos muestran una sustancial contribución del efecto genético aditivo para la 

obesidad y la ingesta compulsiva y además revela una superposición modesta de factores 

genéticos que contribuyen a cada uno de estos dos rasgos (Bulik, Sullivan et al., 2003). 

Una mutación ampliamente estudiada en obesidad y TCA (especialmente en relación a la 

conducta bulímica) ha sido MC4R. Sin embargo, mientras se encuentra una clara asociación 

entre dicha mutación y la obesidad (Hebebrand et al., 2002), los resultados en cuanto a los 

atracones son contradictorios (Branson et al., 2003; Lubrano-Berthelier et al., 2006). 

Dentro de los aspectos biológicos, especial atención han recibido la leptina, la grhelina y 

distintas hormonas, como el cortisol y  péptidos yy (PYY),  por sus efectos sobre el sistema de 

balance energéticos, principalmente en mecanismos de control del apetito y distribución de 

grasa corporal (Lawson et al., 2011; Schneider, 2006).  Lawson y colaboradores, hallan una 

asociación positiva entre los niveles de cortisol y PYY  y psicopatología alimentaría  

(restricción, preocupación por la comida y distorsión de la imagen corporal,) con 

independencia del IMC. En cambio, el nivel de leptina aparece asociado negativamente con 

psicopatología alimentaria, pero esta relación no resulta significativa al controlar el IMC 

(Lawson et al., 2011).  

Una sustancia, que desde hace unos años, viene siendo estudiada en TCA y obesidad es BDNF, 

por su vinculación a los mecanismos reguladores del apetito y el peso (Han et al., 2008; 

Mercader, Fernandez-Aranda et al., 2007; Mercader, Ribases et al., 2007).  

Recientemente, se encuentra una asociación entre la alteración genética del cromosoma 16 

(16p11.2) y las situaciones extremas de peso (Jacquemont et al., 2011).  Estudios anteriores ya 

habían detectado que, cuando esta misma región en el cromosoma 16p11.2 estaba delecionada, 

se asociaba a un riesgo mayor de padecer obesidad mórbida (Walters et al., 2010). Como 

contrapartida, los investigadores comprueban que la duplicación de esta región provoca el 

efecto contrario, ya que los portadores de esta alteración genética tienen mayores 

probabilidades de sufrir bajo peso (Anorexia)(Jacquemont et al., 2011). 
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Figura 6: Factores de riesgo compartidos entre obesidad y los TCA. 

 

1.4 Situación Actual y Lineamientos Futuros 

Hoy por hoy,  mientras una parte de la investigación actual, en TCA y obesidad, intenta 

redefinir y esclarecer el límite que separan ambas patologías (principalmente entre TA, BN y 

obesos) para contar con claros marcadores que permitan realizar un certero diagnóstico 

diferencial; por otro lado, se hace evidente, a partir del hallazgo de factores de riesgos 

compartidos, la necesidad de poner en marcha estrategias e intervenciones integrales y efectiva 

a problemas relacionados con el peso y la alimentación (Sanchez-Carracedo, Neumark-

Sztainer, & Lopez-Guimera, 2012). Es decir, de uno u otro modo, se pone en duda esa tajante 

separación que como señalaba Hill (2007), hasta no hace mucho tiempo, existía entre obesidad 

y TCA (Hill, 2007). 

En la actualidad, las investigaciones epidemiológicas, clínicas y terapéuticas han establecido 

nexos de unión entre ambas afecciones. Por una parte se ha demostrado que la obesidad es 

claramente un factor de riesgo para el desarrollo de los TCA, y que algunos de estos 
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(principalmente aquellos de tipo bulímico) a su vez pueden favorecer el desarrollo y el 

mantenimiento de la obesidad. La presencia de múltiples problemas relacionados con la 

alimentación, a lo largo de la vida, es frecuente y suele estar asociada a mayor gravedad en 

sintomatología alimentaria (Burrows & Cooper, 2002). Todo esto sugiere un solapamiento de 

los factores de riesgo ambientales e individuales (genéticos, psicológicos, etc.) para la obesidad 

y los TCA.  

Además, considerar al trastorno por atracón (TA) como posible entidad nosológica 

individualizada y la constatación de su importante prevalencia en la población obesa han 

producido, en la última década, una clara aproximación entre los investigadores de ambas 

patologías.  Inclusive, algunos autores van un paso más allá, llegando a plantear si no sería 

apropiada la inclusión de la obesidad en el DSM-5 como trastorno mental (Marcus & Wildes, 

2009; Volkow & O'Brien, 2007). Marcus y Wildes (Marcus & Wildes, 2009) sugieren que no 

son suficientes las evidencias actuales como para justificar dicha inclusión (principalmente, 

faltan evidencias que certifiquen que la obesidad es causada por una disfunción mental). Sin 

embargo, los autores esgrimen algunas razones para tomar en consideración la adiposidad en la 

evaluación y el manejo de las enfermedades mentales: la asociación ente trastornos 

alimentarios y obesidad,  la relación entre obesidad y distintos síndromes psiquiátricos y los 

efectos iatrogénicos de medicación psicotrópica en el aumento de peso corporal. 

Hasta el momento, el debate sobre la inclusión de la obesidad en el DSM-5 se ha visto 

plasmado en las siguientes propuestas:  

1 Incluir el denominado síndrome del comedor nocturno, como trastorno psiquiátrico, 

constituyendo un camino alternativo para llegar a la obesidad. Este síndrome se 

definiría por dos criterios: hiperfagia nocturna y/o ingesta de alimentos al despertar por 

lo menos tres veces por semana.  

2 La otra propuesta es incluir a la obesidad como un trastorno cerebral derivado de 

alteraciones en las vías de regulación nerviosa para el control de la ingesta de 

alimentos. Dado en los obesos un consumo compulsivo de alimentos y una dificultad 

para restringirlos (aún cuando lo desea hacer), se establecen similitudes con la adicción 

a las drogas, proponiendo considerarla como una adicción a los alimentos. 

Limitaciones de la literatura: La relación entre obesidad y TCA  aún es algo incierta, siendo 

necesario contar con más estudios que aporten claridad en la distinción  entre TA, BN y otras 

formas de sobreingesta alimentaria, asociadas a la obesidad. 
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Relevancia del estudio:  

Realizar estudios comparativos, utilizando instrumentos de evaluación fiables, que permitan 

establecer factores comunes y diferenciales en cuanto a perfil de personalidad, psicopatología, 

sintomatología alimentaria, es de suma importancia para esclarecer la definición fenotípica-

nosológica y avanzar en la comprensión etiopatogénica de los problemas relacionados con el 

peso y la alimentación. Además, nos ayudarían a determinar si parte de los resultados 

atribuidos, hoy por hoy,  a  la población obesa, no pueden ser mejor explicados por la presencia 

de sintomatología bulímica, no explorada en la mayor parte de los estudios de obesidad. En 

este sentido, un enfoque integrador no tiene simplemente interés teórico, sino además 

repercusiones preventivas y  terapéuticas.  
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2.1 Hipótesis de Trabajo 

1 Tanto la obesidad como los TCA presentan una etiopatogenia múltiple, en la que 

interactúan factores tanto individuales (biológicos, psicológicos y comportamentales) 

como ambientales (contexto familiar, ambiente sociocultural, etc.). 

2 Los hábitos alimentarios durante la infancia influyen en el desarrollo anormal de una 

conducta alimentaria y su relación con el peso a lo largo de la vida adulta, al ser 

comparados a población sin patología alimentaria.  

3 Si bien hay rasgos o factores específicos de los TCA y la obesidad, existe un 

solapamiento de factores o rasgos comunes a ambas afecciones, tanto en factores 

ambientales como en vulnerabilidades de personalidad. 

4 En trastornos de la alimentación, la combinación con obesidad (a lo largo de la vida y/o 

actual) complica la gravedad sintomatológica/psicopatológica de estos pacientes.  

5 Trastornos de la alimentación están influidos por factores de riesgo biológicos. 

2.2 Objetivos Principales 

Teniendo como objetivo general esclarecer la definición fenotípica-nosológica de los 

problemas relacionados con la alimentación, la presente tesis se plantea: 

1- Analizar variables clínicas (psicopatología y sintomatología alimentaria) y de personalidad, 

comunes y específicas, entre personas con distintas patologías alimentarias (Obesos con y sin 

TCA y TCA con y sin obesidad). 

2- Identificar factores de riesgo y factores asociados (psicopatológicos, biológicos, de 

personalidad y ambientales) en relación a los problemas de la alimentación y el peso. 

Para llevar a cabo la presente tesis se ha propuesto el desarrollo de 4 estudios de investigación, 

independientes pero complementarios entre sí. 
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3 Objetivos Específicos y Resultados 
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3.1 Estudio 1 

Lifetime Obesity in Patients with Eating Disorders: Increasing Prevalence, 

Clinical and Personality Correlates.  

Antecedentes:  

Si bien existe abundante literatura que se ha ocupado de la relación entre TCA y obesidad, solo 

unos pocos han analizado las repercusiones que tiene en pacientes con TCA presentar una 

historia de obesidad. La mayor parte de los estudios, están centrados en la obesidad premórbida 

y el sobrepeso como factores de riesgos en el desarrollo del TCA (Burrows & Cooper, 2002; 

Fairburn et al., 1999; Hebebrand et al., 2002). Sin embargo, los efectos comórbidos de la 

obesidad en la sintomatología alimentaria, psicopatología general y otras características 

clínicas en pacientes con TCA han sido pobremente descritos.  

Al considerar la eficacia del tratamiento, obesidad premórbida ha sido asociada a un peor 

pronóstico en AN  (Steinhausen, Seidel, & Winkler Metzke, 2000; Strober, Bowen, & Preble, 

1985), mostrando mayor rechazo a recuperar el peso normal. Asimismo, algunos estudios han 

señalado que la obesidad premórbida es considerada como un predictor de mal pronóstico en 

pacientes con BN, siendo peor el resultado con el incremento de la obesidad (Fairburn et al., 

1995; F. Fernandez-Aranda et al., 1999; Keel & Mitchell, 1997).  

Relevancia del Estudio:  

Partiendo de la idea, reflejada en la literatura, de considerar la obesidad como indicador de 

mayor gravedad y peor pronóstico, el conocimiento de las repercusiones que la presencia de 

una historia de obesidad tiene en pacientes con TCA, es muy importante desde una perspectiva 

terapéutica, permitiendo valorar la necesidad de un abordaje específico e interdisciplinario. 

3.1.1 Objetivos 

Examinar la prevalencia y distribución de obesidad a lo largo de la vida en todo el rango de 

pacientes con TCA, y determinar si se observan cambios temporales desde el 2001 al 2010. 

Evaluar la existencia de diferencias clínicas, en cuanto a psicopatología general, sintomatología 

alimentaria y personalidad, entre sujetos con TCA que hayan tenido o no, obesidad a lo largo 

de sus vidas. 



Factores de Riesgo y  Variables Clínicas Asociadas en Trastornos de la Conducta Alimentaria y Obesidad 

40                                Cynthia Villarejo 

3.1.2 Método  

Los participantes fueron 1383 pacientes mujeres con TCA (diagnosticadas según criterios del 

DSM-IV) consecutivamente admitidas, entre 2001-2010, en el Hospital Universitario de 

Bellvitge. Las participantes fueron evaluadas mediante los siguientes cuestionarios 

autoadministrados: Eating Disorders Inventory-2 (EDI-2), Symptom Checklist-90-Revised 

(SCL-90-R), Bulimic Investigatory Test Edinburgh (BITE) y Temperament and Character 

Inventory-Revised (TCI-R). Además, información adicional a sido recogida mediante dos 

entrevistas diagnósticas (datos sociodemográficos, antecedentes personales, presencia de 

conductas impulsivas, etc.). 

3.1.3 Resultados 

La prevalencia de obesidad a lo largo de la vida en TCA ha sido del 28% (con una oscilación 

que va desde el 5% en AN hasta el 87% en TA). Durante los últimos 10 años,  se ha triplicado 

la presencia de obesidad, a lo largo de la vida, en pacientes con TCA (p < .001).  

Paciente con TCA que tienen o han tenido obesidad presentaron mas obesidad infantil y 

obesidad familiar (p<.001), un inicio más tardío y una mayor duración del TCA, así como 

mayores niveles de sintomatología alimentaria y psicopatología general. En cuanto a 

personalidad, ellos mostraron mayor evitación del daño y puntuaciones mas bajas en 

persistencia, autodirección y cooperatividad que los TCA sin esta condición añadida. 
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3.2 Estudio 2 

Loss of Control Over Eating: a Description of the Eating Disorder/Obesity 

Spectrum.  

Antecedentes:  

Los Trastornos de la conducta alimentaria y patrones alimentarios desordenados están 

frecuentemente asociados con la obesidad (Goldschmidt, Aspen, Sinton, Tanofsky-Kraff, & 

Wilfley, 2008; Stice, Presnell, Shaw, & Rohde, 2005). Investigaciones realizadas en trastornos 

de la conducta alimentaria identifican una historia personal o familiar de obesidad como factor 

de riesgo para Bulimia Nerviosa (BN) o trastorno por atracón (TA) (de Zwaan, 2001; Fairburn 

et al., 1998; Fairburn et al., 1997; Hebebrand et al., 2002).  

Hoy por hoy, a los obesos que presentan atracones se los consideran como un subgrupo entre 

los obesos que buscan tratamiento (Latzer & Tzchisinki, 2003), cuya posición en termino de 

diagnóstico clínico y abordaje terapéutico puede resultar confusa. Incluso, buena parte de las 

estrategias que se emplean actualmente en el tratamiento de la obesidad pueden resultar 

ineficaces y/o contraindicadas en presencia de un TCA (Butryn & Wadden, 2005). Por otro 

lado, la práctica clínica no está exenta de dificultades al momento de distinguir entre trastornos 

de la conducta alimentaria (principalmente BN y TA) y patrones alimentarios desordenados, 

frecuentes en sujetos con obesidad (Cooper & Fairburn, 2003; Tanofsky-Kraff & Yanovski, 

2004).  

Relevancia del estudio:  

Es importante determinar las repercusiones que tiene un TCA comórbido en pacientes obesos, 

como también analizar las implicaciones de dicha comorbilidad se trate de una bulimia o un 

trastorno por atracón. Estas cuestiones pueden ayudarnos, no solo a comprender la etiología de 

la obesidad, sino también a reformular nuestro actual abordaje terapéutico frente a estas 

complejas patologías. 
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3.2.1 Objetivos  

Diferenciar las características fenotípicas y las vulnerabilidades de los pacientes obesos con y 

sin un TCA comórbido.  

3.2.2 Método  

La muestra está constituida por 150 pacientes mujeres [50 obesos con BN (OB+BN), 50 obesos 

con TA (OB+TA) y 50 obesos sin TCA (OB)] y 50 mujeres controles en normo-peso (CG). 

Todas las participantes fueron evaluadas mediante la siguiente batería de pruebas 

autoadministradas: el EDI-2, el SCL90-R y el TCI-R. Además se han recogido otras variables 

sociodemográficas y de relevancia clínica (IMC actual, máximo y mínimo, antecedentes de 

obesidad infantil, etc.). 

3.2.3 Resultados 

En general, todos los grupos presentaron diferencias significativamente (p<0.001), mostrando 

tendencias lineales (OB+BN> OB+TA> OB> GC) en psicopatología  general como alimentaria 

(SCL-90-R and EDI-2). En cuanto a los rasgos de personalidad, diferencias estadísticamente 

significativas se hallaron entre los 4 grupos (principalmente en evitación del daño y 

autodirección). Mientras algunos síntomas fueron comunes en situaciones extremas de peso, 

otros estuvieron específicamente relacionados a los TCA. La presencia de sintomatología 

bulímica en pacientes obesos ha demostrado ser clínicamente relevante.  
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3.3 Estudio 3 

Eating Related Environmental Factors in Underweight Eating Disorders and 

Obesity: Are there Common Vulnerabilities during Childhood and Early 

Adolescence? 

Antecedentes:  

Los factores socioculturales son factores relevantes por su contribución al desarrollo de los 

TCA y la obesidad (Jacobi et al., 2004; Keel & Klump, 2003). Existe general consenso en 

considerar que las preferencias alimentarias son culturalmente aprendidas y que los distintos 

países muestran diferencias en sus dietas y actitudes hacia la comida (Bienvenu et al., 2000; 

Soh, Touyz, & Surgenor, 2006). 

Estudios sobre factores de riesgo en TCA, sugieren que patrones alimentarios de la niñez, 

pueden ser un factor de relevancia en el desarrollo de problemas relacionados con la 

alimentación (Jacobi et al., 2004). En particular, la falta de patrones regulares de alimentación, 

usar la comida como recompensa, saltarse el desayuno y el consumo regular de snacks, son 

algunos de los patrones alimentarios de la infancia que han demostrado estar asociados con un 

incremento del IMC y con el desarrollo de un TCA (F. Fernandez-Aranda, Krug et al., 2007; 

Killen et al., 1996; Pastore, Fisher, & Friedman, 1996; Patton et al., 1999). 

Relevancia del estudio:  

Conocer el papel que tienen tanto las influencias sociales y familiares, como los patrones 

alimentarios de la infancia en el posterior desarrollo de las situaciones extremas de peso es 

sumamente importante para detectar poblaciones de riesgo e implementar estrategias de 

prevención más eficaces. 

3.3.1 Objetivos  

Examinar si hay una asociación entre influencias individuales, sociales y  familiares y patrones 

alimentarios disfuncionales de la infancia, y la probabilidad de desarrollar, posteriormente, 

condiciones extremas de peso en forma de AN u obesidad.  
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3.3.2 Método  

La muestra total comprende 152 mujeres (TCA en bajo peso: n=45, pacientes obesos: n=65, 

controles sanos: n=42) de Barcelona, España. Todos los participantes del estudio han 

completado el Cross-Cultural Questionnaire (CCQ), un cuestionario autoadministrado que 

evalúa tempranas influencias alimentarias, así como, patrones alimentarios individuales y 

familiares y actitudes hacia la comida. Además otras variables de interés tales como IMC, 

antecedentes de obesidad infantil, etc. han sido recogidas. 

3.3.3 Resultados  

Si bien  algunas influencias alimentarias fueron compartidas por ambos grupos (AN y 

obesidad), factores específicos también se observaron. 

En este sentido,  las relaciones con amigos, las burlas de miembros de la familia acerca de los 

hábitos alimentarios  y los medios de comunicación fueron de especial relevancia para el grupo 

de TCA con bajo peso. Por otro lado,  la apariencia física del propio paciente, la insatisfacción 

corporal, las burlas de amigos acerca de los hábitos alimentarios, las burlas acerca de la forma 

del cuerpo por los miembros de la familia y  patrones alimentarios disfuncionales fueron 

exclusivas de la obesidad.  El solapamiento de distintos factores de riesgo ambientales aporta 

evidencia sobre la necesidad de una prevención integral y de enfoques de intervención que, 

simultáneamente, permitan hacer frente a un amplio rango de problemas relacionados con el 

peso. Por su parte, los factores específicos podrían ser importantes para focalizar aquellos 

individuos de alto riesgo.  
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3.4 Estudio 4 

Correlation of BDNF Blood Levels with Interoceptive Awareness and 

Maturity Fears in Anorexia and Bulimia Nervosa Patients.  

Antecedentes:  

En el estudio de la obesidad y de los TCA, la investigación de los factores biológicos se ha 

centrado principalmente en los factores genéticos y las alteraciones neurobiológicas (Bulik & 

Tozzi, 2004b; Cheung & Mao, 2012). Ambas afecciones son condiciones complejas cuya 

heredabilidad no solo es ampliamente aceptada, sino que además varios genes han sido 

asociados con la susceptibilidad genética de desarrollar estas patologías. Además, se ha 

observado una sustancial contribución del efecto genético aditivo para la obesidad y la ingesta 

compulsiva, hallándose una modesta superposición de los factores genéticos que contribuyen a 

cada uno de estos rasgos (Bulik, Sullivan et al., 2003). 

Desde hace ya algunos años se viene estudiando el papel que desempeña una sustancia 

cerebral, el factor neurotrópico derivado del cerebro (BDNF de sus siglas en inglés), en la 

regulación del apetito y la obesidad (Rosas-Vargas, Martinez-Ezquerro, & Bienvenu, 2011). 

Estudios en modelos animales han hallado dicha sustancia implicada en el comportamiento 

alimentario y la actividad física.(Gelegen et al., 2008; Kernie, Liebl, & Parada, 2000), así la 

administración de BDNF en el sistema nervioso central inducía perdida de peso y supresión del 

apetito, mientras que la falta de BDNF tendía a desarrollar hiperfagia y obesidad en ratones. 

Distintos estudios en humanos también han hallado una clara asociación entre BDNF y la 

obesidad. En personas con síndrome de WAGR, la falta de una copia del gen 

(haploinsuficiencia de BDNF) fue asociada con menores niveles de BDNF en sangre y con 

obesidad infantil (Han et al., 2008), lo que llevaría a pensar  en el rol de BDNF en la 

homeostasis energética de los seres humanos.   

 Relevancia del Estudio: 

Sin embargo, en los problemas relacionados con la alimentación,  aún no queda clara la 

relación entre los niveles del BDNF  y  la psicopatología alimentaria asociada (Mercader, 

Fernandez-Aranda et al., 2007)  Más estudios  son necesarios para avanzar en esta dirección. 
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3.4.1 Objetivos  

Analizar la influencia de BDNF en los puntajes de una escala autoadministrada de 

sintomatología alimentaria (EDI).  

3.4.2 Método 

La muestra clínica consistió en  81 pacientes mujeres con TCA, admitidas consecutivamente en 

la Unidad de TCA del Hospital Universitario de Bellvitge entre  2000 y 2002. Los niveles de 

BDNF  fueron medidos mediante el sistema de inmuno-ensayo enzimático (enzyme-linked 

immunoassay system, ELISA). Todos los participantes completaron el EDI y  el Eating 

Attitudes Test (EAT-40). Además, información adicional como datos sociodemográficos y 

otras variables clínicas de interés han sido recogida mediante una entrevista semi-estructurada.  

3.4.3 Resultados  

Después de corregir por múltiples pruebas, los niveles de BDNF en plasma correlacionaron 

negativamente con el puntaje total del EDI (R2 = 0.26; p = 4.09 9 10-4), así como con las 

escalas de conciencia interoceptiva (R2 = 0.26; p = 1.96 9 10-4), y miedo a la madurez (R2 = 

0.13; p = 6.92 9 10-4). Cuando se separaron los TCA por diagnóstico, conciencia interoceptiva 

presentó una correlación significativa con los niveles de BDNF en sangre tanto en el grupo de 

AN (R2 = 0.33, p = 0.0026) como en el  grupo de BN  (R2 = 0.10; p = 0.008). Estos resultados 

sugerirían que los niveles de BDNF en sangre pueden influir en la gravedad de los TCA por  

modulación de la psicopatología asociada, en particular mediante la alteración de la conciencia 

interoceptiva. 
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Se ha decidido no incluir este artículo en su versión completa, por no contar con la autorización 

del editor de la revista para publicarlo como parte de la presente tesis. 
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El objetivo general de la presente tesis fue esclarecer la definición fenotípica-nosológica de los 

problemas relacionados con el peso y la alimentación (obesidad con y sin TCA y TCA con y 

sin obesidad), analizando variables clínicas y de personalidad, comunes y diferenciales, así 

como identificando factores de riesgo específicos y compartidos. El planteamiento de este 

objetivo se ha realizado desde un enfoque multidisciplinar e integrador en relación a los 

problemas relacionados con la alimentación. 

A continuación se plantearán y discutirán, en mayor profundidad, los principales hallazgos de 

esta tesis. Estos resultados podrían ser relevantes por sus repercusiones a nivel etiopatogénico, 

nosológico y terapéutico, aportando además, nuevas evidencias que justifican el empleo de 

estrategias preventivas integrales en dichas patologías. 

4.1 Psicopatología, Sintomatología Alimentaria y Personalidad. 

Uno de los objetivos planteados fue analizar variables clínicas (psicopatología y sintomatología 

alimentaria) y de personalidad, comunes y específicas, entre pacientes con distintas patologías 

alimentarias (obesos con y sin TCA y TCA con y sin obesidad).  Para ello,  se diseñaron y 

llevaron a cabo los dos primeros estudios presentados en esta tesis.  

4.1.1 Presencia de obesidad en TCA: prevalencia y repercusiones clínicas. 

El estudio 1 fue realizado con una muestra clínica de pacientes con TCA, en la que se analizó 

la prevalencia de obesidad a lo largo de la vida, así como la repercusión (valorada mediante 

variables psicopatológicas, alimentarias y de personalidad) que dicha patología tenía en los 

pacientes con TCA.  Los resultados mostraron que la tasa de obesidad a lo largo de la vida 

(28%) en esta población había ido en paulatino aumento entre 2001 y 2010. Por otra parte, la 

literatura destaca que la mayor prevalencia de obesidad en TCA se hallan en el subgrupo 

diagnóstico de TA (Nunez-Navarro et al., 2011; Striegel-Moore et al., 2001). En nuestros 

resultados, la tasa de obesidad en dicho grupo es de 87%.  Asimismo, observamos que el grupo 

de TCA con una historia de obesidad presentaba también mayor gravedad sintomatológica y 

mayor psicopatología general. Estos resultados estarían en concordancia con la literatura actual 

que sugiere que los problemas relacionados con la alimentación y el peso, a lo largo de la vida, 

en la población con TCA, son frecuentes y que, además, se asocian a mayor gravedad del 
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trastorno (Burrows & Cooper, 2002). La literatura destaca la presencia de obesidad premórbida 

como indicador de peor pronóstico tanto para la anorexia (Steinhausen et al., 2000) como la 

bulimia (Fairburn et al., 1995). 

En cuanto a personalidad, los sujetos con TCA que presentaron obesidad (actual o previa), 

obtuvieron mayores puntuaciones en evitación del daño y menores en autodirección y en 

cooperación. En este sentido, la literatura establece una relación estrecha entre perfiles de 

personalidad más disfuncionales, pobre adherencia al tratamiento y dificultades para seguir 

pautas alimentarias adecuadas (Sullivan et al., 2007), constituyendo un indicador de peor 

pronóstico (Bulik, Sullivan, Joyce, Carter, & McIntosh, 1998; Rowe et al., 2011). 

4.1.2 Presencia de TCA en la obesidad: repercusión clínica de los atracones. 

El estudio 2 de esta tesis siguió un diseño caso-control, cuya finalidad fue comparar un grupo 

de obesos, con y sin un TCA comórbido, analizando las diferencias derivadas de la 

subcategoría diagnóstica (OB+BN u OB+TA). Además, estas muestras clínicas se compararon 

también con un grupo control en normo-peso (GC). Los resultados hallados mostraron 

diferencias significativas entre todas las condiciones, tanto en psicopatología general como 

alimentaría. Las diferencias para ambas variables se orientaron en la misma dirección, 

obteniendo el GC los menores puntajes, seguidos por las obesidades simples y el grupo de 

obesos con TA. En último lugar se hallaron los obesos con BN comórbida, quienes presentaron 

las puntuaciones más elevadas. En la literatura, también hallan mayor psicopatología en sujetos 

obesos que presentan atracones, destacando la presencia de un TCA como un indicador de peor 

pronóstico en pacientes obesos que están en tratamiento (Bruce & Wilfley, 1996; de Zwaan et 

al., 2010). 

En cuanto a personalidad, alta evitación del daño y baja autodirección estaban presentes en 

todos los grupos de obesos, aunque fueron características más marcadas en los pacientes con 

conductas de tipo bulímicas. Finalmente, se observó una correlación positiva entre rasgos 

disfuncionales de personalidad y la psicopatología alimentaria, evidenciándose mayor 

presencia de esta asociación en aquellos obesos que presentaban un TCA comórbido. 
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4.2 Factores de Riesgo de los Problemas Relacionados con la 

Alimentación. 

El segundo objetivo general de esta tesis fue identificar factores de riesgo y factores asociados 

(psicopatológicos, biológicos, de personalidad y ambientales), en relación a los problemas de la 

alimentación y el peso.  Tal y como se ha señalado con anterioridad, todos los artículos 

incluidos en esta tesis, persiguen como objetivo último determinar la relevancia de ciertos 

factores en el desarrollo y mantenimiento de estos trastornos y de los problemas relacionados 

con el peso. Sin embargo, se ha querido analizar en mayor profundidad dos factores que la 

literatura de los TCA y la obesidad destacan por su relevancia: 1) los patrones alimentarios, así 

como la influencia social y familiar del ambiente durante la niñez (estudio 3), y 2) la 

implicación de un marcador biológico como es el BDNF,  en la sintomatología alimentaria 

(estudio 4). 

4.2.1 Factores ambientales en situaciones extremas de peso. 

El objetivo propuesto para el estudio 3 fue examinar la existencia de una asociación entre 

variables individuales, familiares, sociales y patrones alimentarios disfuncionales de la 

infancia, y la probabilidad de desarrollar, posteriormente, condiciones extremas de peso en 

forma de AN u obesidad.  

Distintos autores sugieren que los hábitos alimentarios adquiridos en la infancia tienen 

repercusiones durante la vida adulta (Kelder, Perry, Klepp, & Lytle, 1994; Nicklas, 1995). En 

concordancia con esta afirmación, la hipótesis  de dicho estudio ha sido que los sujetos 

afectados por situaciones extremas de peso (AN y obesidad) habrían presentado 

comportamientos alimentarios menos adecuados durante la niñez, así como actitudes y 

conductas familiares más disfuncionales en relación a la alimentación, que sujetos sanos en 

normo-peso. Mediante un cuestionario autoadministrado, que recoge en forma retrospectiva 

información sobre los patrones alimentarios de la infancia, pudimos comparar estas variables 

en tres poblaciones distintas: sujetos con TCA en bajo peso, controles en normo-peso y obesos. 

Influencia social y familiar 

Los resultados obtenidos en el estudio permiten determinar una serie de factores de riesgo,  

compartidos y otros específicos, en TCA (AN) y obesidad. En este sentido, las relaciones con 
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amigos, las burlas y críticas de miembros de la familia acerca de los hábitos alimentarios y la 

influencia de los medios de comunicación, destacaron por su especial relevancia en el grupo de 

TCA con bajo peso. En cambio,  la apariencia física del propio paciente, la insatisfacción 

corporal, las burlas de amigos acerca de los hábitos alimentarios y las críticas sobre la figura 

corporal por los miembros de la familia, fueron específicas para la obesidad. Entre los factores 

de riesgo compartidos, para TCA en bajo peso y obesidad, se observaron variables como un 

ambiente familiar negativo y las burlas de amigos sobre la figura corporal. La influencia de las 

preocupaciones familiares por el peso y la figura también estuvo presente, en ambos grupos, en 

comparación con los controles, pero mostrando diferencias cuantitativas (con mayor 

predominio en el grupo de obesos). La implicación de estas variables en ambos trastornos 

había sido previamente descrita en la literatura, hallándose además una estrecha asociación con 

la mayor vulnerabilidad femenina  a sufrir  algunos tipos de problemas relacionados con el 

peso y la alimentación (Haines et al., 2006; Neumark-Sztainer, 2009; Neumark-Sztainer, 

Paxton, Hannan, Haines, & Story, 2006; Waaddegaard, Davidsen, & Kjoller, 2009). 

Patrones alimentarios 

En cuanto a los patrones alimentarios adquiridos en la infancia, las diferencias significativas se 

hallaron exclusivamente en el grupo de obesos. En este sentido, los hábitos alimentarios de la 

infancia parecerían tener mayor relevancia en el desarrollo de la obesidad, siendo este grupo el 

que presentó patrones alimentarios más disfuncionales. Los resultados indicaron que comer 

regularmente con la familia después de los 12 años, asistir a comidas como evento social, no 

comer habitualmente en restaurantes de tipo fast food, tener un acceso restringido a los snacks 

y un limitado acceso a alimentos de lujo, eran más frecuentes en los obesos. En cambio, en este 

grupo se observó una asociación negativa con el uso de la comida como recompensa y el hecho 

de comer snacks. Si bien, a primera vista, dichos resultados pueden parecer contradictorios, 

estos datos concuerdan con los hallados en estudios previos que sugieren que los intentos 

parentales por limitar y controlar el acceso a la comida que los niños desean, como snacks y 

dulces, tienen paradójicamente el efecto contrario (Birch, 1999; Brown & Ogden, 2004; 

Scaglioni, Salvioni, & Galimberti, 2008). En nuestro estudio, aproximadamente el 60% de los 

obesos había padecido obesidad infantil. En la literatura actual, si bien hay constancia de una 

clara asociación entre la restricción alimentaria impuesta por control parental y una 

sobrealimentación de los niños, no queda tan claro si la sobreingesta es consecuencia de la 

actitud de los padres  o si el mayor control parental responde a una tendencia preexistente de 
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los niños a sobrealimentarse (Brown & Ogden, 2004).  En este sentido, una posible explicación 

a nuestros resultados podría ser que los padres, concientes de los problemas de peso que sus 

hijos padecen desde pequeños, utilizan con menos frecuencia la comida como recompensa y, a 

su vez, limitan el consumo de snacks y fast food. 

4.2.2 Implicación del BDNF en la Conducta Alimentaria y en el IMC. 

Entre las variables biológicas, el factor neurotrófico derivado del cerebro, conocido por sus 

siglas en inglés, BDNF, ha despertado un creciente interés entre los investigadores en TCA en 

los últimos años. Estudios realizados, tanto en animales como en humanos, han demostrado 

que dicha sustancia cerebral interviene en los mecanismos que controlan el apetito y el peso 

corporal. En líneas generales, estos estudios sugieren una asociación entre bajos niveles de 

BDNF en sangre e hiperfagia y obesidad. No obstante, aún se desconoce el complejo 

mecanismo por el cual BDNF interviene en la regulación del equilibrio energético.  

El estudio 4 se llevó a cabo en pacientes con diagnósticos de BN y AN, con el objetivo de  

analizar la influencia del BDNF en la sintomatología alimentaria de sujetos con TCA. Para tal 

fin se utilizó el Eating Disorders Inventory (EDI), un cuestionario autoadministrado que 

permite evaluar los síntomas que suelen acompañar los trastornos del comportamiento 

alimentario.  Estudios previos han señalado que algunas subescalas de este cuestionario, como 

la realización de dietas y la insatisfacción corporal, presentan una heredabilidad próxima al 

50%, en población de mujeres. Esto sugiere que determinados factores biológicos podrían tener 

una destacada influencia sobre estos síntomas (Keski-Rahkonen et al., 2005). 

En nuestros resultados, los niveles de BDNF en plasma mostraron una correlación  negativa 

con el puntaje total del EDI, así como con las escalas de conciencia interoceptiva y miedo a la 

madurez.  Al diferenciar los TCA por diagnóstico, la conciencia interoceptiva presentó una 

correlación significativa con los niveles de BDNF en sangre, tanto en el grupo de AN  como en 

el  grupo de BN. Estos resultados podrían sugerir que los niveles de BDNF en sangre influyen 

en la gravedad de los TCA por modulación de la psicopatología asociada, en particular 

mediante la alteración de la conciencia interoceptiva. En este sentido, la conciencia 

interoceptiva del EDI mide el  grado de confusión y/o dificultad para reconocer y responder 

adecuadamente a estados emocionales,  así como para identificar correctamente sensaciones 

viscerales relacionadas con el hambre y la saciedad. 
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Estos resultados estarían en concordancia con los hallazgos previamente publicados por 

nuestro grupo, en los que se observaba una correlación negativa, en AN, entre el nivel de 

BDNF y varias dimensiones psicopatológicas (como depresión, ansiedad y psicoticismo), 

evaluados a través del SCL-90-R. La replicación de estos resultados en muestras más amplias 

sería de interés, especialmente si se incluyeran sujetos obesos y controles sanos como grupos 

de comparación.  

4.3 Hallazgos más Destacados  

Los resultados descritos en los dos primeros estudios, aportan evidencias que confirman 

hallazgos previos sobre la asociación entre padecer múltiples problemas en relación a 

alimentación-peso y una mayor gravedad de la psicopatología y sus consecuencias (Arias 

Horcajadas et al., 2006; Mannucci et al., 2010). En ambos estudios, aquellas personas que 

presentaban un TCA comórbido a la obesidad (aún cuando las patologías no coincidieran en el 

tiempo), fueron las que obtuvieron puntuaciones más elevadas en el SCL-90-R y en el EDI-2. 

 Asimismo, observamos una relación lineal entre sintomatología alimentaria y psicopatología 

general. Este resultado estaría en concordancia con estudios recientes que demuestran la 

presencia de mayor psicopatología en obesos, al ser comparados con población general. Este 

hallazgo ha sido uno de los motivos que ha llevado, a la comunidad científica, a preguntarse si 

la obesidad no debería ser también considerada un trastorno mental (Marcus & Wildes, 2009). 

Sin embargo, la limitación de muchos estudios realizados en obesidad ha sido no considerar la 

presencia de atracones, lo que dificulta el poder explorar si, en muchos casos, la psicopatología 

observada en esta población se debe a la existencia de un TCA comórbido (Telch & Agras, 

1994). En este sentido, el estudio 2 aportaría claras evidencias sobre la relación entre obesidad 

y psicopatología, situándose el grupo de pacientes obesos en una posición intermedia en lo que 

a psicopatología se refiere. Es decir, se diferenciarían del grupo con TCA, en cuanto a que 

presentarían menores niveles de psicopatología general aunque, al mismo tiempo, se alejarían 

también del grupo de sujetos sanos en normo-peso, obteniendo puntuaciones mayores que 

estos. Sin embargo, no debemos olvidar que se trata de resultados en una muestra clínica de 

obesos que buscan tratamiento. Un estudio que compara una muestra de obesos que buscan 

tratamiento con obesos de población general, hallan no solo que los primeros presentan mayor 

psicopatología, sino que los segundos no se diferencian del grupo control (Britz et al., 2000). 

En dicho estudio, el grupo de obesos en tratamiento presentó también una obesidad extrema, 
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por lo que no fue posible determinar si la presencia de mayor psicopatología se debía a las 

características propias de grupos de obesos en tratamiento o a la diferencia en el IMC.  

El análisis realizado para explorar la asociación entre sintomatología alimentaria, 

psicopatología general y personalidad, sugirió la existencia de vulnerabilidades compartidas 

por los TCA y la obesidad. En este sentido, destacaban como aspectos comunes la 

insatisfacción corporal, la predisposición a la dieta y el ascetismo. Sin embargo, aunque 

factores como baja autodirección, alta evitación del daño, depresión, sensibilidad 

interpersonal, hostilidad, somatización y psicoticismo estaban presentes en ambas afecciones, 

se observaron diferencias cuantitativas (rasgos más acentuados en TCA). Por otra parte, 

también se han hallaron características o aspectos específicos de los TCA, como conciencia 

interoceptiva, ineficacia (medidos mediante EDI-2), ansiedad y ansiedad fóbica (evaluada 

mediante el SCL-90R) y baja cooperación. 

4.3.1 Rasgos de personalidad ¿moduladores de  psicopatología? 

En cuanto a la personalidad, dos rasgos que en la literatura de los  TCA aparecen bien descritos 

son la evitación del daño y la autodirección (Fassino, Amianto, Gramaglia, Facchini, & Abbate 

Daga, 2004). El primero, según el modelo teórico de Cloninger (Cloninger, 1994), está 

relacionado con el temperamento (tiene una moderada heredabilidad y es estable en el tiempo) 

y el segundo está asociado al carácter (más vinculado a aspectos ambientales y fruto del 

aprendizaje social). Alta evitación del daño y baja autodirección tienen tal relevancia, que se 

han llegado a postular como la configuración de personalidad compartida por la mayoría de los 

TCA (Fassino, Abbate-Daga et al., 2002). En concordancia con estos hallazgos, descritos en 

diversos estudios, nuestros resultados mostraron la existencia de una asociación entre 

psicopatología general, sintomatología alimentaria y estos rasgos de temperamento y carácter. 

Así, a mayor psicopatología (general y alimentaria), mayor evitación del daño y menor 

autodirección.   

Revisando la literatura sobre factores de riesgo, diversos estudios han evidenciado la 

implicación de la personalidad en el desarrollo, expresión y mantenimiento de los TCA (Cassin 

& von Ranson, 2005; Lilenfeld et al., 2006). En nuestros trabajos, debido al diseño y 

metodología empleados, no podemos establecer ninguna relación de causalidad entre dichos 

rasgos y el inicio de los problemas relacionados con el peso y la alimentación. Sin embargo, 

hemos podido observar que existe una clara asociación entre menor autodirección, mayor 
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evitación del daño y gravedad de la sintomatología alimentaria (incluso en la obesidad simple). 

Es decir, los casos que presentaban más problemas relacionados con el peso y la alimentación, 

a lo largo de la vida, mostraban también perfiles de personalidad caracterizados por estos 

rasgos. Mientras que en el primer estudio, los sujetos con TCA y antecedentes de obesidad eran 

los que obtenían las puntuaciones más elevadas en evitación del daño y más bajas en 

autodirección; en el segundo se observaba una relación lineal entre estos rasgos y 

psicopatología,  a través de los distintos diagnósticos. Concretamente, para evitación del daño 

se obtenía la secuencia de GC<OB<OB+TA <OB+BN, mientras que en autodirección la 

relación tenía el sentido inverso: GC>OB>OB+TA>OB+BN. Todo ello podría justificar el 

planteamiento de la personalidad como agente modulador de la expresión de los problemas 

relacionados con el peso y la alimentación. 

Asimismo, nuestros resultados indicaron que bajas puntuaciones en cooperación y persistencia 

se asociaban a la presencia de múltiples problemas relacionados con el peso y la alimentación 

(grupos TCA+OB, OB+TA y OB+BN), incluso cuando estos trastornos no ocurrían 

simultáneamente. Así, todos estos rasgos y, en definitiva, perfiles de personalidad más 

desadaptativos, podrían estar modulando una pobre respuesta al tratamiento de los pacientes 

con TCA y obesidad, demostrada en múltiples estudios  (de Zwaan et al., 2010; Fairburn et al., 

1995; F. Fernandez-Aranda et al., 1999; Keel & Mitchell, 1997).  

4.3.2 Factores de riesgo compartidos entre obesidad y TCA 

Como se ha podido constatar en los distintos estudios presentados, existe, entre los TCA y la 

obesidad, el solapamiento de una serie de factores de riesgo biológicos, psicológicos y 

ambientales, cuya compleja interacción se ha intentado reflejar mediante el esquema 

integrador propuesto a continuación (figura 7). Nuestros resultados aportan evidencias sobre la 

importancia de llevar a cabo programas de prevención integrales. Debe hacerse un énfasis 

especial en el rol de la familia y los patrones alimentarios durante la infancia, por su clara 

influencia en el desarrollo de situaciones extremas de peso a lo largo de la vida. La literatura 

señala una mayor presencia de niños obesos en familias con padres obesos, en la que estarían 

involucrados  tanto factores genéticos compartidos como comportamientos obesogénicos 

transmitidos de padres a hijos (Sonneville et al., 2012). Así, los padres podrían estar dando un 

doble mensaje al intentar limitar y controlar la ingesta de sus hijos, en un ambiente 

caracterizado por la frecuente disponibilidad de dulces, snacks y refrescos, y un estilo de vida 

sedentario, con escasas oportunidades para una actividad física adecuada. La literatura da 
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cuenta de un rol primordial de los padres, no solo en relación a la prevención, sino también en 

cuanto al tratamiento de los niños con problemas relacionados al peso y la alimentación 

(Boutelle et al., 2012). En este sentido, es importante informar a los padres como agentes 

necesarios para producir un cambio en los hábitos alimentarios de las nuevas generaciones. 

Además, debemos concienciar a la sociedad en su conjunto de las repercusiones que tienen las 

burlas, críticas o comentarios sobre el cuerpo, la alimentación y el peso en las mujeres jóvenes, 

principalmente en la pubertad y adolescencia, por constituir etapas de importante 

vulnerabilidad (Abraham et al., 2009; Ackard & Peterson, 2001). 

Por último, en el estudio 4, los niveles de BDNF en sangre presentaron una correlación 

significativa con la conciencia interoceptiva, tanto en el grupo de AN  como en el  grupo de 

BN. Los resultados sugerirían que los niveles de BDNF en sangre pueden influir en la 

gravedad de los TCA por modulación de la psicopatología asociada, en particular mediante la 

alteración de la conciencia interoceptiva. Esto aporta nuevas evidencias sobre la existencia de 

interacciones entre factores biológicos y psicopatológicos en el comportamiento alimentario. 

 

Figura 7: Esquema integrador  
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4.3.3 Limitaciones 

Los resultados del presente trabajo de tesis deben ser considerados en el contexto de las 

siguientes limitaciones:  

1 El procedimiento de recogida de datos ha sido principalmente retrospectivo  y mediante 

el uso de test autoadministrados, los cuales son susceptibles de los sesgos propios de la 

deseabilidad social y del recuerdo. 

2 Todos los estudios siguen un diseño ex post facto (posteriores a los hechos), de tipo 

transversal, por lo que no nos permite determinar causalidad de las variables evaluadas. 

3 La muestra se ha recogido a partir de pacientes que acuden a un hospital en busca de 

tratamiento para TCA u obesidad, por lo cual, es necesario ser cauteloso al intentar 

extrapolar estos resultados a los individuos con obesidad y/o con TCA en la población 

general.  

Serían de gran utilidad e importancia futuras investigaciones longitudinales que nos 

permitieran determinar el patrón de asociación temporal. 
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5.1 Resumen y Conclusiones 

El objetivo central de esta tesis ha sido, desde una perspectiva multidisciplinar e integradora, 

esclarecer la definición fenotípica-nosológica de los problemas relacionados con el peso y la 

alimentación. Para tal fin, se han llevado a cabo 4 estudios, mediante los que se analizaron 

semejanzas y diferencias entre pacientes con distintas patologías alimentarias (obesos con y sin 

TCA y TCA con y sin obesidad), en cuanto a  psicopatología general, sintomatología 

alimentaria y personalidad (estudios 1 y 2); buscando además identificar factores de riesgo y 

factores asociados, específicos y compartidos (estudios 3 y 4) entre ambas patologías. 

Entre los hallazgos más destacados cabe mencionar los siguientes: 

1 La presencia de más de un problema relacionado con peso-alimentación (pe. Trastornos 

de la alimentación, Obesidad), a lo largo de la vida, es frecuente y va asociado a mayor 

gravedad psicopatológica y sintomatológica. 

2 La obesidad sin TCA ocupa una posición intermedia en cuanto a psicopatología 

(general y alimentaria) entre los controles en normo-peso, con los niveles más bajos, y 

los sujetos con un TCA, en el extremo opuesto.  

3 El perfil de personalidad de los obesos presenta similitudes con el perfil de los TCA, 

principalmente los de tipo bulímico (p.ej. bulimia nerviosa, trastorno por atracón). 

Rasgos de personalidad disfuncionales, tales como alta evitación del daño y baja 

autodirección, están presentes en todos los problemas relacionados con el 

peso/alimentación anormal, si bien existen variaciones de intensidad entre ellos, 

apareciendo más acentuados cuanto mayor es la sintomatología alimentaria (TCA+ 

OB). 

4 En cuanto a los aspectos socioculturales y familiares, algunas influencias alimentarias 

de la infancia fueron compartidas entre las situaciones extremas de peso (TCA en bajo 

peso y obesidad), mientras que otros factores fueron específicos de cada uno de ellos. 

5 Entre los factores de riesgo compartidos se observaron variables tales como un 

ambiente familiar negativo y las burlas de amigos sobre la figura corporal. La 

influencia de las preocupaciones familiares por el peso y la figura también estuvo 

presente en ambos grupos, en comparación con los controles, si bien mostraron 

diferencias cuantitativas (con mayor predominio en el grupo de obesos). 
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6 Determinados patrones alimentarios durante la infancia aparecieron especialmente 

relevantes en individuos obesos.  

7 La asociación hallada entre BDNF y la conciencia interoceptiva confirma la existencia  

de interacciones entre factores biológicos y psicopatológicos en conductas alimentaria 

anórmales. Constituye un ejemplo más de que estamos frente a patologías 

multifactoriales, que involucran mecanismos etiopatogénicos complejos, tanto 

biológicos como ambientales. 

De este modo, los resultados obtenidos van en concordancia con las evidencias empíricas, cada 

vez mayores, que indican la existencia de nexos de unión entre los TCA y la obesidad. El 

solapamiento de distintos factores de riesgo y factores asociados entre ambas patologías  aporta 

evidencia sobre la necesidad de tener en cuenta dichos nexos de unión en programas, tanto de 

prevención primaria como secundaria. En el primero de los casos, podría facilitar la detección 

precoz de problemáticas relacionadas con la alimentación/peso en poblaciones especialmente 

susceptibles y/o de riesgo. En el segundo de los casos, ayudaría a diseñar programas de 

tratamiento, en los cuales se contemplen situaciones comórbidas y/o previas relacionadas con 

el peso, por la influencia negativa que puedan suponer en el pronóstico de estos pacientes. 
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