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GLOSARIO DE TERMINOS

ABREVIATURA SIGNIFICADO

ADHD-RS-1V ADHD-Rating Scale-1VV

AN Anorexia Nerviosa

ANP Anorexia Nerviosa Purgativa

ANR Anorexia Nerviosa Restrictiva

BELL Cuestionario De Adaptacion Para Adolescentes De H. Bell
BIS-11 11 Version de la Escala de Barratt

BITE Test de Bulimia de Edimburgo

BN Bulimia Nerviosa

BN no P Bulimia Nerviosa No Purgativa

BNP Bulimia Nerviosa Purgativa
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EDI-3 Eating Disorder Inventory 3

TB I Trastorno Bipolar |

TCA Trastornos de la Conducta Alimentaria

TDAH Trastorno por déficit de atencion e hiperactividad

UTCA Unidad de Trastornos de la Conducta Alimentaria
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1. INTRODUCCION

La presente Tesis Doctoral versa sobre dos Trastornos Psiquiatricos de especial
relevancia en el campo de la psiquiatria infanto-juvenil y el objetivo de la misma es
establecer posibles relaciones entre ambas patologias.

Por un lado, el Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad es uno de los trastornos
psiquiatricos mas frecuentes en la infancia y origina una demanda de asistencia elevada,
por las implicaciones que presenta en el desarrollo evolutivo y adaptativo del nifio, como

veremos en los siguientes capitulos de esta introduccion.

Por otro lado, los Trastornos de la Conducta Alimentaria podrian considerarse dentro del
grupo de Trastornos Psiquiatricos Graves en la adolescencia, debido a su elevada

morbimortalidad, como también comentaremos a lo largo de esta introduccidn teérica.

El objetivo de este apartado de la Tesis Doctoral es el de hacer una revision tedrica acerca
de los conocimientos que hasta la fecha tenemos acerca de estos dos Trastornos Mentales
y su relacion con sintomas fundamentales y comunes entre ambos como la impulsividad.
El presente apartado de introduccion, se divide pues en los bloques que a continuacion se

exponen:

e Trastorno por Déficit de Atencién e Hiperactividad
e Trastornos de la Conducta Alimentaria

e Impulsividad

o Justificacion del estudio

e Objetivos e hipotesis
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1.1 TRASTORNO POR DEFICIT DE

ATENCION E HIPERACTIVIDAD (TDAH)

El Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad (en adelante TDAH) es un trastorno
complejo y heterogéneo de caracter cronico cuyas causas se deben a factores
principalmente genéticos y ambientales. Es conocido que se origina en la infancia y sigue
un patron persistente de conductas marcadas por la falta de atenciéon y/o por la
hiperactividad o impulsividad, interfiriendo en la vida académica, familiar y relacional
del sujeto. Hay que recalcar que se trata de un espectro sintomético ya que no todos los
pacientes presentan los sintomas en igual frecuencia e intensidad Es uno de los trastornos
del neurodesarrollo mas frecuentes en la infancia y adolescencia y una de las principales
causas de fracaso escolar y de incapacidad para desarrollar o mantener relaciones
sociales.(1, 2)

Los trastornos por deficit de atencion e hiperactividad (TDAH) vienen definidos por la
presencia de tres sintomas fundamentales: 1. Disminucion de la atencion. 2. Impulsividad.
3. Hiperactividad, pudiendo darse de forma aislada o conjunta, como veremos mas
adelante.

En este primer capitulo daremos unas nociones basicas del Trastorno, con el fin de iniciar
la contextualizacién del trabajo que configura la presente Tesis Doctoral.
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1.1.1- PREVALENCIA

Diferentes estudios han revelado que el TDAH afecta del 2 al 12 % de la poblacion
pediatrica mundial. En Europa, afecta aproximadamente a uno de cada 20 nifios o
adolescentes en edad escolar (3)

En Espafia, a través de una revision sistematica y meta-analisis de 14 estudios, que
incluian un total de 13.023 nifios y adolescentes, se ha estimado una prevalencia global
del 6,8%, siendo mayor en varones que en mujeres, con una proporcion varon/hembra
que oscila entre 2/1 y 4/1 (4). Este trabajo destaca la gran heterogeneidad de la
metodologia empleada en los diferentes estudios, pese a que todos contaron con los
criterios DSM-1V para el diagnostico. La prevalencia varia en funcién de los criterios
diagnosticos utilizados, si bien con los criterios DSM 5 se sitGa en un 5% de los nifios en
edad escolar y con criterios CIE10, mas estrictos y que solo contemplan el subtipo

combinado, en un 1,5%.

Como hemos comentado, afecta mas a varones que a mujeres, presentandose en la
infancia en una proporcion de 4-3/1, que sin embargo se acerca méas en la edad adulta
(2/1). En estudios de revision, se ha visto que la proporcion varones/mujeres oscila entre
3:1y9:1en funcion del origen de la muestra (5). Esto es debido a que las chicas presentan
en un 75% de los casos un perfil inatento que pasa frecuentemente desapercibido e

infradiagnosticado (6).

La proporcion nifios/nifias es mayor para el tipo combinado (7,3:1), seguida del tipo

hiperactivo-impulsivo (4:1) y menor para el tipo inatento (2,7:1) (7)
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La prevalencia del TDAH tiene validez transcultural, habiéndose estudiado en paises de
culturas diferentes (Alemania, China, EE. UU, India, Nueva Zelanda, etc.). Se ha
demostrado que cuando se utilizan criterios diagnosticos homogéneos, la incidencia de

TDA es similar en diferentes razas y culturas (8, 9)

Al analizar los subtipos de TDAH encontramos diferencias en la prevalencia, asi el
subtipo combinado es mucho maés frecuente (52,2%) que el inatento (34,8%) y que el
hiperactivo (13%), (10-12)

Tal y como hemos comentado, el TDAH ha sido considerado como un cuadro que
predominaba ampliamente en los varones respecto a las mujeres, pero esta teoria va
perdiendo fuerza a medida que pasa el tiempo y actualmente se estima que su prevalencia
es muy similar en ambos sexos, si bien parece que en los varones puede predominar la
hiperactividad y en las mujeres el déficit de atencion. Asimismo, se consideraba
tradicionalmente que este trastorno era exclusivo de la infancia y adolescencia. Los
estudios (13, 14) muestran que la prevalencia mas alta se encuentra en el rango de edad
de 6-9 afios. Mas del 80% seguiran presentando el trastorno en la adolescencia, y el 30-

65% lo seguiran padeciendo en la vida adulta.
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1.1.2- EVOLUCION HISTORICA DEL TDAH

Los primeros registros acerca del TDAH los podemos encontrar en el libro “Una
investigacion sobre la naturaleza y el origen de la enajenacion mental”, de Sir Alexander
Crichton (1798). Este médico escocés describio las caracteristicas de lo que entendemos
actualmente como TDAH predominantemente inatento, denominandolo “Mental
Restlessness” (Agitacion o Inquietud Mental), haciendo referencia a un estado inquieto y

a la incapacidad para prestar atencion. (15)

Afios mas tarde, en 1845, el médico psiquiatra, Heinrich Hoffmann, escritor e ilustrador
de cuentos, escribio la obra titulada “Der Struwwelpeter” (Pedro el Melenas), un conjunto
de 10 cuentos sobre diversos problemas psiquiatricos de la infancia y la adolescencia.
Destaca la historia que habla de las dificultades de atencidn e hiperactividad de “Felipe
Nervioso” (16)

Posteriormente, en 1902, el pediatra britanico George Still, en un articulo publicado en la
revista “The Lancet”, describio a un grupo de 20 nifios con sintomas similares a lo que
hoy en dia se diagnosticaria como TDAH del tipo combinado. Debido a sus dificultades
para controlarse, Still se refiri6 a este sindrome como un “Defecto de Control Moral” y
falta de inhibicion volitiva, cuya atencion se veia supeditada a aquellos estimulos que les
ofrecian una gratificacion inmediata. Still, ya entonces, supuso que nos encontrabamos
ante una enfermedad neuroldgica producto de una herencia bioldgica o de una lesion en
el momento del nacimiento. (17) En Espafa, la primera referencia se realiza en 1908 y se
debe al Dr. Vidal i Parera en su Compendio de Psiquiatria Infantil, donde detalla los

sintomas en nifios y nifias. (18)
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Durante la primera mitad del siglo XX la principal hipotesis que se baraj6 con respecto a
la etiologia del TDAH era que éste estaba originado por una disfuncion cerebral (por lo
que se denomind disfuncion cerebral minima); dando fuerza a esta hipétesis fue de
especial relevancia la epidemia de encefalitis que ocurrio entre los afios 1917 y 1918 y

que dejé como secuelas un cuadro clinico similar al TDAH. (19)

Sin embargo, las investigaciones indicaban que estos sintomas también se manifestaban
en nifos que no tenian una clara evidencia de haber sufrido algin dafio en el cerebro, por
lo que se pensd que el trastorno estaba causado por un dafio cerebral muy leve y apenas
perceptible o, mas bien, una disfuncién en general, por lo que el TDAH paso a llamarse

en un principio Dafio Cerebral Minimo y después, Disfuncion Cerebral Minima (DCM).

El periodo entre 1950 y 1970, esta considerado como la edad de oro de la hiperactividad,
segun Barkley. A finales de los afios 50 surgen diferentes hipotesis. La hiperactividad se
convirtio en el sintoma primario, en detrimento del déficit de atencion y de la
impulsividad y, desde 1950, el trastorno cambié su nombre por el de Sindrome
Hipercinético. Fue en 1960 cuando se presenta la hiperactividad como un trastorno del
comportamiento, en consonancia con la visién conductista mas radical. Stella Chess y
otros investigadores separaron los sintomas de la hiperactividad de la nocion de lesién
cerebral y defendieron el “sindrome del nifio hiperactivo”. Stella Chess introdujo la
hipotesis de que se trataba de un trastorno evolutivo con un razonable buen pronostico y

que en su mayor parte se resuelve al final de la adolescencia.

En la década de los 70, es cuando la dificultad para mantener la atencion y para controlar
los impulsos, es decir, los aspectos cognitivos, empiezan a adquirir relevancia frente a la
hiperactividad. Las investigaciones de Virginia Douglas en 1972 influyeron de manera
decisiva en el cambio de denominacion del TDAH en el DSM 11, (Tercera edicion del
Manual diagndstico y estadistico de los desérdenes mentales, 1980) y el trastorno pasoé a

denominarse Trastorno de Déficit de Atencion con o sin hiperactividad (TDA+H y TDA-
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H), haciendo hincapié en el aspecto atencional y en la insuficiente autorregulacion o
impulsividad y que, en algunos casos, podia acompafarse de hiperactividad. En este
periodo el concepto se populariza y se difunde en el &mbito social, en el escolar y en los
medios de comunicacion, creandose, ademas, las primeras asociaciones. Por otro lado, a
mediados de los afios 70 se empieza a tener en cuenta que al menos una parte de los

sintomas pueden persistir en la edad adulta.(20)

En 1992 la Organizacion Mundial de la Salud publica la Clasificacion internacional de
enfermedades, décima version (CIE-10), en la que el TDAH se reconoce como entidad
clinicay queda recogido en el grupo de trastornos del comportamiento y de las emociones,
de comienzo en la infancia y la adolescencia, dentro del subgrupo de Trastornos
Hipercinéticos, el cual comprende cuatro entidades diagnosticas: el trastorno de la
actividad y de la atencién, el trastorno hipercinético disocial, otros trastornos
hipercinéticos y el trastorno hipercinético sin especificaciones. (21)

En la revision del DSM IV-TR (22), el trastorno pasa a denominarse TDAH, se
consideran los tres subtipos (predominantemente inatento, predominantemente
hiperactivo-impulsivo y combinado) y esta incluido en los trastornos de inicio en la
infancia y la adolescencia, concretamente en el grupo de Trastornos por Déficit de
Atencion y Comportamiento Perturbador, junto con el trastorno disocial y el trastorno
negativista desafiante.

En el reciente DSM -5, como veremos mas adelante, se mantiene la nomenclatura y el

cambio mas relevante es la edad de inicio antes de los 12 afios.

En la siguiente tabla se recogen los hitos histéricos mas relevantes en relacién con la

denominacion y clasificacion de este trastorno:
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1798

Sr. ALEXANDER CRITCHON: PRIMERA DESCRIPCION
DEL TDAH (subtipo inatento)

SIGLO XIX Hoffman: “Felipe el nervioso”
1902 G STILL presenta una serie de 20 casos en la revista The Lancet
1908 Primera referencia en Espafa (Dr. Vidal i Parera)

Primera mitad siglo XX

Se considera originado por una Disfuncién Cerebral

1950 Trastorno hipercinético
1960 Trastorno Evolutivo y del comportamiento con relativo buen
pronostico (Stella Chess)
1970 Triada sintomatica
Sintomas pueden persistir en la edad adulta
1980 DSM IlI: Trastorno de déficit de atencidn con o sin hiperactividad
1992 CIE 10: Reconoce la entidad clinica. Trastornos hipercinéticos
2000 DSM IV TR: TDAH

Tabla 1: Evolucion histérica concepto TDAH
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1.1.3- CAUSAS DEL TDAH

En la actualidad, es conocido que EI TDAH es un trastorno de origen neurobioldgico.

Los estudios mas recientes demuestran una alteracion en el lobulo prefrontal y de las
estructuras relacionadas con él (23-26). A nivel estructural, las anomalias mas

frecuentemente encontradas son:

e Menor volumen cerebral total

e Menor volumen de la corteza prefrontal derecha

e Menor volumen del ndcleo caudado: se ha visto que esta anomalia desaparece
con la edad.

e Menor volumen en hemisferios cerebelosos

e Menor volumen del 16bulo posteroinferior del vermis cerebeloso

A nivel quimico, se ha comprobado que existe una alteracion en los neurotransmisores
Noradrenalina y Dopamina en la hendidura sinaptica. Se considera que la afectacion en
las vias reguladas por la dopamina es la responsable de los sintomas de hiperactividad e
impulsividad. La alteracion en la noradrenalina es la causante de los sintomas cognitivos

y afectivos(27)

Por otro lado, diversos estudios en familias han establecido una base genética en el TDAH
(28), (29, 30) (31) estableciendo una heredabilidad del 76%. A pesar de las diferencias
metodologicas entre los estudios, se han acumulado gran cantidad de evidencias que
prueban que el TDAH depende en gran medida de una importante carga genetica
comparable a la de otros trastornos psiquiatricos como la esquizofrenia o el trastorno
bipolar:
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e Estudios familiares indican que el riesgo de padecer un TDAH es de 2 a 5 veces

mayor para los familiares de primer y segundo grado de los pacientes (32)

e Los estudios en gemelos revelan que la concordancia en monocigoticos duplica o
triplica a la que se encuentra en dicigoticos e indican ademas que la heredabilidad
del componente hiperactivo/impulsivo seria algo menor que la del sindrome de
inatencion(33, 34) (35)

Ademas de lo expuesto, se sabe que existen factores ambientales que se han comprobado
como posibles causantes del TDAH, tales como encefalitis, TCA, exposicion a plomo,
zinc, alcohol, nicotina intradtero, prematuridad y bajo peso al nacer. Los factores
ambientales no son suficientes para que surja el trastorno, pero influyen en su gravedad,

su pronostico, y en la aparicion de trastornos comorbidos

Las complicaciones durante el embarazo y el parto (toxemia materna, sufrimiento fetal,
prematuridad) se han relacionado tambien con la aparicion de TDAH. Sobre todo,
aquellas asociadas a hipoxia fetal. (36). Entre los factores prenatales, una de las relaciones
mejor establecidas es la que se ha encontrado entre la aparicion del TDAH y el consumo

de tabaco y alcohol durante el embarazo (37)

Se han estudiado también factores psicosociales (nivel socioecondémico, trastorno mental
0 conductas delictivas de los padres), y factores relacionados con el funcionamiento
familiar (conflicto familiar cronico, bajo apoyo familiar) Influirian como predisponentes
inespecificos para la patologia infantil, en la gravedad de la expresién clinica, en el
pronostico, y también favoreciendo la aparicion de ciertos trastornos comarbidos.
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1.1.4- EVOLUCION DEL TRASTORNO. COMORBILIDAD.

El TDAH es un proceso cronico, que evoluciona desde la infancia hasta la adolescencia
y la edad adulta en el 50-70% de los pacientes y que tiene importantes repercusiones en
la vida del nifio, adolescente o adulto que lo padece: dificultades cognitivas (funciones
ejecutivas), académicas (el 20% del fracaso escolar se debe al TDAH), conductuales
(negativista desafiante, conductas de riesgo: drogas, sexualidad, accidentes,
delincuencia), emocionales (baja autoestima, culpa, ansiedad), familiares y sociales
(interaccién muy dificil con los amigos, la pareja, en el trabajo, incluso problemas con la

justicia).

Un estudio realizado en Suecia mostré que el 87% de nifios que cumplian todos los
criterios de TDAH tenian, por lo menos, un diagnéstico comérbido, y que el 67%
cumplian los criterios para, por lo menos, dos trastornos comérbidos (38). EI mas
frecuentemente asociado fue el trastorno oposicionista desafiante y posteriormente el
trastorno del neurodesarrollo de la coordinacion

En este capitulo, vamos a describir los trastornos psiquiatricos que con mayor frecuencia
se han encontrado asociados al TDAH en los diversos estudios realizados a lo largo de
los afios. Entre ellos, no se encuentran los Trastornos de la Conducta Alimentaria, objeto

de esta Tesis Doctoral.
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TDAH COMORBIDO CON TRASTORNOS DEL ESTADO DE ANIMO:

El trastorno depresivo se define por una sintomatologia en la que se asocia estado de
animo bajo, desinterés, irritabilidad, baja autoestima, baja concentracion y sintomas
somaticos. Existen diferentes estudios que demuestran comorbilidad existente entre los
trastornos del estado de animo de tipo depresivo y el TDAH pero sin embargo no hay
hallazgos consistentes acerca de su prevalencia ya que se ha encontrado una alta
variabilidad en diferentes estudios (39-41)

Si se ha podido comprobar que la tasa de comorbilidad varia en funcion del sexo y a lo
largo de la vida, siendo mas frecuentes en el adulto y en el sexo femenino (42) . De entre
los diferentes grupos diagndsticos de TDAH, se ha comprobado que Son los pacientes
TDAH subtipo combinado los que parecen tener mas probabilidad de padecer sintomas
depresivos (43), posiblemente por padecer mayor deterioro funcional a nivel de relacién
social recibiendo mas actitudes de rechazo

En cuanto a la comorbilidad de TDAH con Trastorno Bipolar, la frecuencia de TDAH en
estos pacientes parece depender de la edad de la poblacion a estudio. Asi, se han
encontrado resultados muy amplios en el caso de nifios prepuberales variando entre 70 y

90% y con predominio en el sexo masculino (44-46)

En el caso de Trastorno Bipolar de inicio en adolescentes las tasas de TDAH son menores
y maés variables. Kutcher et al, en 1998 (47) encontraron que el 11% de su muestra de
adolescentes con TB | tenia TDAH comérbido. Estas tasas aumentan si se incluyen en el

estudio los pacientes con TB II.
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COMORBILIDAD CON TRASTORNOS DE ANSIEDAD:

Se ha documentado una intensa asociacion entre TDAH y Trastorno de Ansiedad a lo
largo de la vida en ambos sexos.

Se sabe que aproximadamente 1 de cada 4 nifios con TDAH presenta un trastorno de
ansiedad comdrbido. Esta elevada comorbilidad se ha encontrado en muestras
epidemioldgicas variadas encontrandose resultados consistentes. Asimismo, las tasas de
comorbilidad en muestras clinicas son consistentes en diferentes estudios pediatricos y

psiquiatricos (48-50)

El 25% de los casos de TDAH padecen ansiedad, lo cual puede ser debido a las
dificultades que presentan para afrontar estresores y exigencias ambientales. Esto puede
manifestarse como ansiedad generalizada, de separacion, fobias, no querer ir al colegio,

etc.

Por tanto, el diagnostico diferencial es muy importante, pues los nifios con trastornos de
ansiedad pueden presentar sintomas semejantes al TDAH, pero el TDAH presenta

muchas veces ansiedad.
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TDAH CON TRASTORNO DE CONDUCTA (NEGATIVIDAD,
AGRESIVIDAD)

Varios estudios establecen una comorbilidad del TDAH con el Trastorno Negativista
Desafiante de entre el 40 y el 70 % (51). Si se considera el espectro de conducta

negativista, agresividad y trastorno de conducta, la comorbilidad es mayor.

En los trastornos de conducta el peso de los factores ambientales negativos es muy
significativo. Hasta un 40% de los nifios con TDAH manifiestan problemas de conducta,
ya sean conductas oposicionistas (conductas de desafio, desobediencia, provocadoras,
pero sin llegar a transgredir la norma social), o cuadros antisociales (conductas mas
agresivas, que transgreden la norma social, y que llevan a un mayor riesgo de graves

disfunciones sociales, adicciones, delincuencia...) (52)

Se ha comprobado ademas que en los nifios con TDAH, aquéllos que tienen un inicio mas

temprano de agresividad son los que presentan un mayor riesgo de comorbilidad.

TDAH Y TRASTORNO DEL APRENDIZAJE

El TDAH vy los trastornos del aprendizaje son problemas importantes en la infancia que
con frecuencia aparecen juntos y persisten hasta la adolescencia y la edad adulta. Algunas
estimaciones indican que el 25-40% de los nifios con TDAH cumplen también criterios
de un Trastorno Especifico del Aprendizaje. En direccidn opuesta, aproximadamente un

15-40% de los nifios con Trastorno del aprendizaje presentan TDAH.(53)
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Shaywitz y Shaywitz (1991), sefialaron que son trastornos diferentes, pero que es
frecuente que se den simultaneamente. El 40% de los nifios con TDAH repiten curso y es
mas frecuente el abandono escolar. Las dificultades escolares se manifiestan
tempranamente, siendo frecuentes los problemas de lectoescritura, matematicas,

perceptivo- espaciales, motivacionales, y de lenguaje. (54)

En estudios realizados en muestras clinicas, la comorbilidad entre ambos trastornos
alcanza un 70% (55)

CONSUMO DE SUSTANCIAS

En los Gltimos afios se han realizado estudios que revelan que el TDAH es un factor de
riesgo independiente para el consumo de sustancias psicoactivas (56)

Recientes metaanalisis han revelado que casi 1 de 4 pacientes que presentan Trastorno
por Uso de Sustancias tienen o ha tenido TDAH (57). En concreto, los resultados de este
estudio revelaron que como media el 23% de todos los individuos con consumo de alcohol

y otras sustancias cumplian criterios diagnosticos de TDAH.

Los datos que relacionan la aparicion de un Trastorno de Sustancias en una proporcion
mayor de la esperada (mayor que en poblacién general) en personas con TDAH se han
comprobado incluso en estudios de seguimiento de hasta 33 afios, mostrando por tanto

una clara asociacion entre ambos trastornos (58, 59)
Se ha observado ademas que los sintomas del TDAH més relacionados con la aparicion

de un Trastorno por Abuso de Sustancias son la hiperactividad y la impulsividad, no asi

la inatencion, que presenta un riesgo mas bajo (59)
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OTRAS COMORBILIDADES FRECUENTES

En la siguiente tabla, se especifican otras comorbilidades no nombradas en este capitulo

y frecuentemente estudiadas en el TDAH, segun la Guia de Practica Clinica del TDAH

(7):

Trastorno de la Coordinaciéon Motora 47% Trastorno Coordinacion

52% Retraso Coordinacion

Hasta El 35% Retraso Del Habla

Trastornos de la Expresion Verbal 54% Dificultades Expresivas
Trastornos Generalizados del Desarrollo Hasta El 26% de los nifios con TGD
Trastorno Disocial 14,30%

Trastorno Tics/ Tourette 10,90%

Trastorno Del Suefio 30-60%

Tabla 2: Comorbilidad TDA
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1.1.5- TDAH: CRITERIOS DIAGNOSTICOS.

DIAGNOSTICO

Hoy en dia no existe ninguna prueba especifica, ni bioldgica ni psicoldgica, que permita
asegurar el diagndéstico de TDAH, por lo que el diagndstico es fundamentalmente clinico.
La realizacion de otros examenes sirve para descartar otras causas de hiperactividad e
inatencion diferentes. La guia NICE nos recuerda que los sintomas caracteristicos del
TDAMH, estan presentes en la poblacion general, con variaciones en la gravedad y que por

tanto no deberia considerarse un diagnostico categorial. (7)

La entrevista clinica es considerada con diferencia la herramienta mas importante en la
evaluacion diagnostica, recogiendo informacion, al menos de tres fuentes: los padres,

nifio y colegio, utilizando los criterios DSM o CIE-10.

Aungue pueden ser muy Utiles, en ningun caso los cuestionarios deben usarse como nico
método para establecer el diagnostico ni como sustituto de una buena entrevista clinica
con los padres y con el nifio, donde pueden recogerse, antecedentes de enfermedades
médicas y/o psicoldgicas del nifio y su familia, tratamientos farmacoldgicos, la historia
del desarrollo, detectar otras dificultades y la percepcion del nifio sobre su problema,

valorar el rendimiento escolar, y de areas especificas del aprendizaje.

En el proceso diagnéstico es muy importante evaluar el funcionamiento familiar (modelos

de comunicacion, estilos de crianza, conflictos conyugales estrés...) y el contexto
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psicosocial del nifio (impacto del ambiente, de la situacion vital del nifio, demandas

externas...).

Se aconseja una valoracién psiquiatrica de las posibles comorbilidades cominmente

asociadas al TDAH o de los trastornos que pueden ser confundidos con él.

EJES Y CATEGORIAS DIAGNOSTICAS EN LAS CLASIFICACIONES

Como se ha comentado, para realizar un diagndstico preciso del TDAH, es necesario
cefiirse a los criterios diagndsticos incluidos en las Clasificaciones Diagndsticas Europea
y /o Americana. Estas son la CIE y la DSM. Hasta hace muy poco, los criterios utilizados
en el caso de la DSM, correspondian a su Cuarta Edicion Revisada y en ellos se basan los
test mas frecuentemente utilizados. En el afio 2013 entro en vigor la 5% edicion del DSM,
del que hablaremos mas adelante y que incluye minimos cambios con respecto a la previa

en cuanto a los criterios diagndsticos del TDAH

Los criterios diagnosticos son iguales en las dos clasificaciones DSM-1V TR y CIE-10
Ambas exigen una duracion de sintomas mayor de 6 meses y una edad de comienzo menor
de 7 afios. (6, 21)
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ECRITERIOS DIAGNOSTICOS DSM-IV Y CIE-10 (6, 21, 60)

e Al Seis 0 méas de los siguientes sintomas de falta de atencién han persistido al
menos durante seis meses con una intensidad que impide la adaptacion y que no
es acorde con el nivel de maduracion y desarrollo.

o A menudo no presta atencion suficiente a los detalles o incurre en errores
por descuido en las tareas o en actividades.

o A menudo tiene dificultades para mantener la atencion en tareas o en
actividades ludicas.

o A menudo parece no escuchar cuando se le habla directamente.

0 A menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, u
obligaciones (no se debe a comportamiento negativista o a incapacidad
para comprender instrucciones).

o A menudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades

0 A menudo evita, le disgusta o0 es renuente en cuanto a dedicarse a tareas
que requieren un esfuerzo mental sostenido (como trabajos escolares o
domeésticos)

0 A menudo extravia objetos necesarios para tareas o actividades (p. ej.
juguetes, ejercicios escolares, lapices, libros...)

o A menudo se distrae facilmente por estimulos irrelevantes.

o0 A menudo es olvidadizo en las actividades diarias.

e A2. Seis 0 mas de los siguientes sintomas de hiperactividad e impulsividad han
persistido al menos durante seis meses con una intensidad que impide la

adaptacion y que no es acorde con el nivel de maduracion y desarrollo.

o Hiperactividad
= A menudo mueve en exceso manos O pies, 0 se remueve en su
asiento.
= A menudo abandona su asiento en la clase o en otras situaciones

en que se espera que permanezca sentado.
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A menudo corre, salta o trepa excesiva- mente en situaciones

inapropiadas (en adolescentes o adultos puede limitarse a

sentimientos subjetivos de inquietud).

= A menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente
a actividades de ocio.

* A menudo “estd en marcha” o suele actuar como si tuviera un

motor.

= A menudo habla en exceso (En la CIE10 incluido en impulsividad)

0 Impulsividad
= A menudo precipita respuestas antes de haber sido completadas las
preguntas.
*= A menudo tiene dificultades para guardar turno.
= A menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros

(p. ej. se entromete en conversaciones 0 juegos).

B. Algunos sintomas de hiperactividad—impulsividad o desatencion que causaban

alteraciones estaban presentes antes de los 7 afios de edad.

C. Algunas alteraciones provocadas por los sintomas se presentan en dos 0 mas

ambientes (p. €j., en la escuela [0 en el trabajo] y en casa).

D. Deben existir pruebas claras de un deterioro clinicamente significativo de la

actividad social, académica o laboral.

E. Los sintomas no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno
generalizado del desarrollo, esquizofrenia u otro trastorno psicético, y no se
explican mejor por la presencia de otro trastorno mental (p. ej., trastorno del
estado de &nimo, trastorno de ansiedad, trastorno disociativo o un trastorno de la

personalidad).



Lo que diferencia ambas clasificaciones son las pautas para el diagnostico y no los
criterios diagnosticos, siendo la CIE-10 mas restrictiva al exigir que se cumplan 6
sintomas de desatencion, 3 de hiperactividad y 1 de impulsividad; correspondiendo el
diagnostico de la CIE-10 a un TDAH combinado y mas severo que en la DSM-1V y
DSM-1V TR, en la que se diferencia entre subtipo inatento, subtipo hiperactivo-impulsivo

y subtipo combinado, segln estén presentes sintomas en uno u otro espectro.

Esto es importante a la hora de valorar las cifras de Prevalencia que varian en funcion de

las pautas utilizadas considerablemente.

e Prevalencia DSM-1V (3%- 7%)
e Prevalencia CIE-10 (1,5%)

'CRITERIOS DSM 5 (60)

La nueva clasificacion de enfermedades DSMS5, tiene muchos aspectos en comun con la
anterior DSM-1V y la CIE 10, tales como:

e implican la presencia de sintomas durante mas de 6 meses
e requieren que los sintomas afecten a varios ambitos de la vida del nifio
e consideran que debe haber un deterioro funcional causado por el trastorno

e coinciden en que la sintomatologia no pueda explicarse por otro trastorno

En cuanto a las diferencias, nos encontramos que la DSM-5 introduce las siguientes
(61):

e |os sintomas deben estar presentes antes de los 12 afios.

e no tienen por qué darse los 3 sintomas en el paciente
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e el TDAH puede coexistir con alteraciones de ansiedad y/o estados de animo
comorbidos.
e Enadolescentes mayores de 17 afios y adultos se requieren de al menos 5 sintomas

(en lugar de los 6 habituales)

'TEST Y ESCALAS DIAGNOSTICAS

Existen numerosos test validados y eficaces para el diagnéstico de TDAH vy todos ellos
se basan en la observacion de los sintomas por parte del entorno (familia, profesores), e

incluyen los criterios diagndésticos del DSM — 1V,

La escala diagnostica utilizada en la presente Tesis Doctoral para la deteccion de TDAH
es la ESCALA DE VALORACION DEL TDAH IV (ADHD — RS - 1V) de la que

hablaremos maés adelante (ver capitulo material y métodos, escalas utilizadas)
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1.2- TRASTORNOS DE LA CONDUCTA

ALIMENTARIA

Los Trastornos de la Conducta Alimentaria pueden ser consideradas como enfermedades
mentales graves ya que presentan una morbimortalidad médica y psiquiatrica que puede
poner en riesgo la vida del individuo de forma muy significativa, independientemente del

estado nutricional del paciente.

La Anorexia Nerviosa (AN) en particular, tiene el rango de mortalidad mas alto de
cualquier trastorno psiquiatrico ocurrido en la adolescencia. El riesgo de muerte
prematura es de 6 a 12 veces mayor en mujeres con AN comparadas a la poblacion general

ajustado a la edad.

En este capitulo haremos una introduccion tedrica de los diferentes tipos de Trastornos
de la Conducta Alimentaria que son objeto de estudio en esta tesis (Anorexia Nerviosa,
Bulimia Nerviosa y Trastorno de la conducta Alimentaria No Especificado)
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1.2.1- EVOLUCION HISTORICA

ANOREXIA NERVIOSA

El término anorexia nerviosa se emplea para describir una serie de conductas, siendo la
mas destacada la restriccion voluntaria de la ingesta; el significado etimoldgico de la

palabra anorexia es "pérdida de apetito"

Richard Morton describio en 1689 un cuadro que denomind consuncion nerviosa y que
podria considerarse la primera descripcién escrita de lo que actualmente conocemos como

anorexia nerviosa.(62)

Mas adelante, en 1874, el médico William W. Gull, y el francés Ernest Charles Lasegue,
relatan un cuadro clinico que se presenta en mujeres jovenes y adolescentes, y que cursa
con delgadez extrema, disminucion o falta de apetito sin causa fisica demostrable, con
amenorrea, bradicardia, astenia, estrefiimiento e hiperactividad psicomotriz, al que
definieron como anorexia nerviosa y anorexia histérica respectivamente. A partir de ese

momento es cuando se comienza a utilizar el término tal y como ahora lo conocemos.(63)

Pero esta patologia existia siglos atras: existen estudios sobre la Europa de finales de la
Edad Media y el periodo postmedieval en los que se encuentran ejemplos de mujeres que
iniciaron conductas de inanicion. Muchas de aquellas mujeres del medievo empezaron su
ayuno en la adolescencia segun se ha hipotetizado, como busqueda solitaria de sensacion

de perfeccion espiritual y moral. (64)
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El grupo encontrado en estos estudios comparte una serie de caracteristicas que lo definen
en funcidén de su género (mujeres), edad (adolescentes), su estatus socioeconémico
(familias acomodadas) y el entramado sociocultural (la Europa a finales del medievo y
hasta el siglo XVII). La inanicién voluntaria en el caso de aquellas mujeres se contempla

como un rasgo sintomatico de los conflictos personales propios de la época

En la historia catdlica los casos de anorexia son comunes. Santa Librada renuncio a su
cuerpo tras haber sido agredida sexualmente por un rey moro, Santa Catalina de Siena
muri6 con apenas 25 kilos de peso tras pasar varios afios en ayuno casi total, Santa
Wilgefortis, hija del rey de Portugal, ayuno6 y rezé a Dios rogandole le arrebatara su
belleza para asi ahuyentar la atencion de los hombres. Santa Teresa de Avila (se inducia
el vomito con una rama de olivo), Santa Liduina de Chiedam y Sor Juana Inés de la Cruz,
también forman parte de ese grupo de mujeres misticas que en tiempos antiguos

renunciaban a la alimentacion.

En las primeras décadas del siglo XX, la anorexia nerviosa seria considerada como una
enfermedad endocrina (enfermedad de Simmond) y durante afios las anoréxicas fueron

tratadas con extractos tiroideos (63)

En los afos treinta empezaron a destacar las explicaciones psicoanaliticas. En el campo
psicoanalitico las hipotesis son también diversas. Freud (1895) menciona las neurosis de
las adolescentes que rechazan la sexualidad mediante la anorexia. Segun Freud el
"sintoma anorexia" desplegaba una serie de dificultades tanto para el terapeuta como para

la paciente, fruto de la desnutricion y de la patologia psiquica.

Posteriormente, la atencion se dirigio hacia el estudio de las particularidades y

peculiaridades en la evolucidn de las pacientes anoréxicas. En 1973 H. Bruch escribe un
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tratado sobre la enfermedad, en el que se hace referencia a cuestiones asociadas al
desarrollo psicoldgico (psicosexual) y a la imagen corporal. El cuadro clinico descrito por
Bruch, incluye los siguientes sintomas(65):

1. Imagen corporal distorsionada, que consistiria en una casi ilusoria

percepcion del cuerpo como gordo.

2. Incapacidad para identificar el sentimiento y los estados de necesidad
internos, en particular el hambre, pero mas generalmente el completo de

emociones.

3. Generalizada sensacion de ineficacia, una sensacion de que las acciones,
pensamientos y sentimientos no son originados dentro del yo, sino que mas

bien son reflexiones pasivas de expectativas y demandas externas.

A partir de los afios 80, probablemente en respuesta a su aumento de prevalencia en el
mundo occidental, empiezan a presentarse multiples publicaciones médicas
internacionales sobre el tema. En 1982 se publica por primera vez el International Journal
of Eating Disorders, centrado en exclusiva en la discusion sobre estas cuestiones
(Gordon, 1994: 25). El interés cientifico por la anorexia y la bulimia es constatable
también en Espafia a partir de mediados de los 80, afios en los que se publican los primeros

articulos sobre la cuestion (66) (67)

En la década de los 90 y a principios del siglo XXI, el perfil de la poblacién en riesgo se
transforma sefialando un grupo mas amplio; en el que se incluyen varones y miembros de
otras clases socioeconémicas, asi como poblacion inmigrante, y se mantiene la edad de

inicio en la adolescencia. (68, 69).
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BULIMIA NERVIOSA

El término bulimia, deriva del griego boulimos, que a su vez deriva de la fusion de bous

(buey) y limos (hambre), literalmente "hambre de buey".

La conducta alimentaria relacionada con el atracon y posterior vémito autoinducido con
la intencion de seguir comiendo se remonta a la época de la antigua Roma. En el siglo
XVIII, James (1743) describié una entidad como true boulimus caracterizada por una
intensa preocupacion por la comida, ingesta de importantes cantidades de alimentos en
periodos cortos de tiempo seguido de desmayos y otra variante caninus appetitus en
donde tras la ingesta se presentaba el vomito. La psiquiatria francesa del siglo XVIII
describe a la "boulimie” como la ingesta excesiva de comida. En el siglo X1X, el concepto
de bulimia se incluyé en la edicion 1797 de la Enciclopedia Britanica y en el Diccionario

médico y quirargico publicado en Paris en 1830 (70)

En 1979, Russell publico la primera descripcion clinica exacta de la enfermedad. En su
trabajo describid 30 pacientes con peso normal que ademdas de un intenso temor a
engordar presentaban atracones y vémitos. La denominacion de Bulimia aparece por
primera vez en 1980 y finalmente se adopta el término de bulimia nerviosa en 1987.
En los ultimos 50 afios se han publicado trabajos sobre la cuestién, proliferando los
mismos en los ultimos 10 afios. Hoy dia la Bulimia tiene una entidad propia, diferenciada,
con unos claros criterios diagnosticos, establecidos, al igual que para la A.N. en los
manuales DSM IV, DSM5 y CIE 10.
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1.2.2- PREVALENCIA

En un reciente estudio de revision (71), Campbell explica como las cifras de prevalencia
de los Trastornos de Conducta Alimentaria van modificandose con el paso de los afios,
apareciendo progresivamente cifras méas altas en nifios mas pequefios y en varones, segln
estudios. De este estudio de revision se extraen ademas las siguientes conclusiones con

respecto a la prevalencia de los TCA:

e En general se considera que la prevalencia-vida de la Anorexia Nerviosa oscila
entre 0.5% to 2%, con un pico de incidencia en el periodo comprendido entre los

13y los 18 afios.

e La prevalencia-vida de la Bulimia Nerviosa es mas alta, oscilando entre el 0,9 y

el 3% y con una edad de inicio mas alta, los 16-17 afios.

e Eldiagnostico de Trastorno de la Conducta Alimentaria No especificado es el mas

prevalente, con una prevalencia en adolescentes del 4,8%.

En nuestro pais se han realizado también numerosos estudios de prevalencia a lo largo de
los afios, que estadn en consonancia con los datos aportados por la anterior revision (72-
74) y se muestran en las tablas que exponemos a continuacion, en las que se resumen los

principales estudios realizados al respecto en el s. XXy XXI en Espafa.
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Muestra Resultado

Morandé 1999 (75) 1245 QyJd  TCA Q 4,69% (0,69% AN,1,24% BN, 2,76%

TCANE)
15a

TCA & 0,90% (0,0% AN, 0,36% BN,
0,54%TCANE)

Ruiz-Lazaro 1998 4047 2y J& TCA @ 4,5% (AN 0,14%, BN 3,83%, TCANE

(76) 3,83%)

12-18 a
Canals 2909 y3 TCA @ CIE-10 5,2%, DSM-IIIR 2,6%
1997 (77) 17-18 a TCA & 0%

Tabla 3: Prevalencia TCA en Espafia. Estudios s. XX
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Muestra

Criterio

Resultado

Pamies, 2011 (78) 2142y & EAT-40 Riesgo TCA 11,2%
(& 779% y
1392 33,34%)
Veses 2011 (79) 195y & SCOFF Riesgo TCA ¢
247%y & 17,3%
13-18 a
Mateos 1364 Qy & EAT-40 Riesgo TCA 13,4%
2010 (80) 12-17 a
Ruiz-Léazaro 701 2yd EAT-26 TCANE 0,7%
2010 (73) 12-13a SCAN
Babio 2967 EAT-40 Riesgo TCA
425/2967 14,32%
2009 (81) 12-18 a Youth’s Inventory
Sepllveda 2008 255192y & EDI BSQ SCL-90R Riesgo TCA ¢
(82) SER 20,8% y & 14,9%
18 a 26 afos
Peléez-Fernandez 559 3y @ EDE TCA en (1) fase
2008 (83) 6,2% y en (2) fase
14al18a EDE +EAT+ 3%
DSM-IV
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Olesti Baiges 2008
(84)

Gil Garcia

2007 (85)

Sancho

2007 (86)

Peldez-Fernandez
2007 (87)

*Muro-Sans 2007
(88)

5513y ¢Q

12-21a

1667 Qy &

12 a

1336 Qy &

11a

1545 9 yd 12-21a

11559y J

10-17 a

EAT,
CIMEC

DSM-1V

EAT-26

ChEAT

EAT

DICA-A

DICA-C

BITE

EDI

EAT-40

EDE-Q

EDE

EDI-2

EDI-12

BAT, AN 0,9% BN2,9%

TCANE 5,3%

Riesgo TCA 11%
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Tabla 4: Prevalencia TCA en Espafa. Estudios s. XXI
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1.2.3- ANOREXIA NERVIOSA

La caracteristica fundamental de la anorexia nerviosa es una pérdida significativa de peso
por debajo del nivel normal minimo, originada por la propia persona, mediante un
exhaustivo control de la ingesta de alimento, asociado a un intenso miedo a ganar peso y
a una distorsion grave de su imagen corporal (dismorfofobia); esta pérdida de peso lleva
asociado un trastorno hormonal que se manifiesta en la mujer como amenorrea y en el

hombre como una disminucion de la libido y el deseo sexual.

La pérdida de peso se consigue mediante una disminucion de la ingesta diaria, acabando
en la mayoria de los casos con una dieta muy restringida, limitada a unos pocos alimentos.
Las pacientes cambian los habitos alimentarios, evitan comer con mas gente y sin
embargo les encanta preparar comidas con un alto grado calorico para los demas. Existen
otras formas de perder peso como la utilizacion de vémitos autoprovocados y el uso de

laxantes y diuréticos (purgas), asi como el ejercicio excesivo.

Segun el Manual diagnostico y estadistico de los trastornos mentales DSM 1V (22),

podemos distinguir dos subtipos en la anorexia nerviosa:

» Tipo restrictivo: este subtipo describe cuadros clinicos en los que la
pérdida de peso se consigue haciendo dieta, ayunando o realizando
egjercicio intenso. Durante los episodios de anorexia nerviosa, estas

personas no recurren a atracones ni purgas.

» Tipo compulsivo/purgativo: este subtipo se utiliza cuando el individuo

recurre regularmente a atracones y purgas (0 ambos). La mayoria de los
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individuos que pasan por los episodios de atracones también recurren a
purgas, provocandose el vomito o utilizando diuréticos, laxantes o enemas
de una manera excesiva. Existen algunos casos incluidos en este subtipo
que no presentan atracones, pero que suelen recurrir a purgas, incluso

después de ingerir pequefias cantidades de comida.

La guia de consulta de los criterios diagndsticos del DSM-5 (Manual Diagndstico y
Estadistico de los Trastornos Mentales) de la Asociacion Americana de Psiquiatria
(APA), publicada en 2013 (60), clasifica los trastornos alimentarios y de la ingestion de

alimentos en los siguientes sindromes clinicos:

e pica

e trastorno de rumiacion

e trastorno de evitacion o restriccion de la ingestion de alimentos

e anorexia nerviosa

¢ bulimia nerviosa

e trastorno de atracones

e otro trastorno alimentario o de la ingestion de alimentos especificado

e trastorno alimentario o de la ingestion de alimentos no especificado.

La anorexia nerviosa es definida como un trastorno caracterizado por una excesiva
restriccion de la ingesta y un miedo intenso e irracional a ganar peso. Como ya ha sido
sefialado anteriormente, el término “anorexia” significa “falta de apetito”. Sin embargo,
en este trastorno la falta de apetito solamente se produce en etapas muy avanzadas: al
principio se restringe la alimentacion, pero no se pierde el apetito, por lo que en realidad
esta terminologia no esta bien empleada para definir el trastorno.
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Los criterios diagnosticos de la anorexia nerviosa sequn el DSM-5 son los

siguientes:(99)

A. Restriccion de la ingesta energética en relacion con las necesidades, que conduce

a un peso corporal significativamente bajo con relacién a la edad, el sexo, el curso,
el desarrollo y la salud fisica. Peso significativamente bajo se define como un peso

que es inferior al minimo normal o al minimo esperado.

Miedo intenso a ganar peso 0 a engordar, 0 comportamiento persistente que

interfiere en el aumento de peso, incluso con un peso significativamente bajo.

Alteracion en la forma en la que uno mismo percibe su propio peso o constitucion,
influencia impropia del peso o la constitucién corporal en la autoevaluacion, o

falta persistente de reconocimiento de la gravedad del peso corporal bajo actual.

El DSM-5 clasifica la anorexia nerviosa en dos subtipos:

Tipo restrictivo: Durante los ultimos tres meses, el individuo no ha tenido

episodios recurrentes de atracones o purgas (es decir, vomito autoprovocado o
utilizacion incorrecta de laxantes, diuréticos o enemas). Este subtipo describe
presentaciones en las que la pérdida de peso es debida sobre todo a la dieta, el

ayuno Yy/o el ejercicio excesivo.

Tipo con atracones o purgas: Durante los Gltimos tres meses, el individuo ha

tenido episodios recurrentes de atracones o purgas (es decir, vomito

autoprovocado o utilizacion incorrecta de laxantes, diuréticos o enemas).

La poblacion que podriamos denominar de riesgo para padecer esta enfermedad, es

fundamentalmente las mujeres en edad adolescente, ya que su inicio corresponde con la
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adolescencia en un 80% de las veces, con un claro predominio del sexo femenino, en una

proporcion de 1/10 varones/mujeres.

CRITERIOS DSM IV-TR

CRITERIOS DSM-5

Rechazo a mantener el peso corporal igual o

por encima del valor minimo normal
considerado a la edad y talla (por ejemplo,
pérdida de peso que da lugar a un peso
inferior el 85% del esperable o fracaso en
conseguir el aumento de peso normal durante
el periodo de crecimiento, dando como
resultado un peso inferior al 85% del

esperable)

Restriccion del consumo energético relativo a
los requerimientos que conlleva un peso
corporal marcadamente bajo, definido como
un peso inferior al minimo normal o para nifios
y adolescentes inferior a lo que minimamente

se espera para su edad y talla (IMC < 18,5)

Miedo intenso a ganar peso o a convertirse en
obeso, incluso estando por debajo del peso

normal

Miedo intenso a ganar peso o0 a convertirse en
obeso, incluso estando por debajo del peso

normal

Alteracion de la percepcion del peso o la

silueta corporales, exageracion de su
importancia en la autoevaluacion o negacion
del peligro que comporta el bajo peso

corporal

Alteracion de la percepcion del peso o la

silueta corporales, exageraciéon de su
importancia en la autoevaluacion o negacion

del peligro que comporta el bajo peso corporal

En las mujeres postpuberales, presencia de
amenorrea; por ejemplo, ausencia de al

menos tres ciclos menstruales consecutivos

Se elimina el criterio de Amenorrea

Tabla 5: Criterios diagn6sticos anorexia nerviosa
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1.2.3.1- ETIOPATOGENIA DE LA ANOREXIA NERVIOSA:

La etiopatogenia de los trastornos alimentarios, en general, y de la anorexia nerviosa, en

particular, se considera de origen multifactorial.

Sus causas se deben a factores bioldgicos, psicoldgicos y sociales que interactian entre
si; Los tres tipos de factores se dan en diferentes fases del trastorno como factores
predisponentes, factores precipitantes y factores perpetuantes o de mantenimiento (64),

como veremos a continuacion:

Los factores predisponentes son los que determinan el riesgo de que se produzca el

trastorno. Como ha sido indicado anteriormente, pueden ser bioldgicos, psicoldgicos y

sociales.

A. Factores biologicos: Entre ellos se encuentra la vulnerabilidad genética, la edad

(adolescencia), el sexo (femenino), antecedentes de sobrepeso u obesidad y
alteraciones producidas en la actividad y la cantidad de ciertos neurotransmisores:
serotonina, noradrenalina y colecistoquinina. La serotonina produce saciedad, por
lo que su aumento provoca la saciedad precoz. La noradrenalina produce apetito,
por lo que su disminucion conlleva una disminucién de apetito y, por
consiguiente, una disminucién de la ingesta. Por ultimo, la colecistoquinina se
secreta tras la ingesta para producir saciedad mediante la reduccion de la
velocidad del vaciamiento gastrico, por lo que su aumento produce saciedad
precoz debida al enlentecimiento del vaciado gastrico (100)

B. Factores psicolégicos: Entre ellos se encuentran caracteristicas de la personalidad,

vivencias de separacion o pérdida de seres queridos y experiencias sexuales adversas.

Con respecto al primer factor, se ha publicado mucho acerca de las caracteristicas de
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la personalidad de las pacientes con AN: elevada tendencia al perfeccionismo,
obsesion por el control, competitividad, obediencia, sumision, desconfianza,
tendencia al aislamiento social, baja autoestima, humor depresivo y miedo a madurar

0 a crecer (101)

C. Eactores sociales: Los factores sociales tienen que ver con la relacion familiar, la

influencia de amigos y comparfieros, el actual culto a la delgadez y el hecho de
dedicarse a ciertas profesiones de riesgo que exigen una determinada complexion
corporal, como deportistas, modelos o bailarinas (102) Por una parte, las relaciones
familiares que predisponen a padecer un trastorno de la conducta alimentaria son
aquellas en las que la familia se encuentra desestructurada, con trastornos afectivos y
conflictos conyugales; aquellas en las que hay algun antecedente familiar de
trastornos de la conducta alimentaria o aquellas que son excesivamente
sobreprotectoras y estrictas sin permitir autonomia e independencia. Por otra parte,
el culto a la delgadez ejerce presion sobre los jovenes, solapando belleza y delgadez

y confundiéndolas con éxito y poder.

Los factores precipitantes son aquellos que provocan que el trastorno comience. Del

mismo modo, también pueden ser de tipo bioldgico, psicoldgico y social. (52)

A. Factores bioldgicos: Estos son los cambios corporales producidos durante la

pubertad, especialmente en aquellos casos en los que se dan de manera precoz. En
esta situacion, interactlan factores predisponentes bioldgicos relacionados con la
edad y factores predisponentes psicoldgicos relacionados con el miedo a madurar

0 a Crecer.

B. Factores psicoldgicos: Estan relacionados con acoso escolar, rupturas

sentimentales y, al igual que en el caso de los factores predisponentes,
separaciones 0 pérdidas de seres queridos y experiencias sexuales adversas 0

violencia sexual (103).
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C. Eactores sociales: Se deben a relaciones familiares conflictivas y relaciones

sociales en las que se producen comentarios negativos respecto al cuerpo o peso
corporal, se llevan a cabo dietas en grupo o se fracasa en la aceptacion de los

compafieros.

Los factores perpetuantes o de mantenimiento son aquellos que hacen que el trastorno

se mantenga en el tiempo. También pueden ser bioldgicos, psicoldgicos y sociales. (52)
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1. Factores biologicos: La propia malnutricion causada hasta el momento hace que

aumente la produccion de serotonina y disminuya la de noradrenalina,

conllevando a saciedad precoz (104)

Factores psicoldgicos: La tendencia al perfeccionismo y obsesion por el control,

que cursan como factores predisponentes, hacen que el control sobre la pérdida de
peso de la persona afectada por el trastorno sea vivido como una experiencia de
éxito y poder interno. La alteracion de la imagen corporal, fendmeno denominado
dismorfofobia, incluida igualmente en los criterios diagndsticos de anorexia
nerviosa del DSM-5.

Factores sociales: Se deben también a conflictos familiares, a comentarios

positivos de amigos y comparieros referentes a la delgadez conseguida y a un
aislamiento social que conlleva abandono de intereses y actividades de ocio y
provoca que la persona afectada por el trastorno de la conducta alimentaria se

obsesione aun mas con su pérdida de peso y su imagen corporal.



1.2.3.2- CURSO Y PRONOSTICO

Existen datos contradictorios sobre el pronostico de la Anorexia Nerviosa, motivados
principalmente por existir estudios muy heterogéneos: estudios de seguimiento con gran
variabilidad temporal, resultados dispares segun la época en la que se realizan estos
estudios, escasez de estudios de intervencion aleatorizados con una valoracion suficiente

de los resultados, etc.

Independientemente de las limitaciones mencionadas, el pronostico de la AN segun las
fuentes consultadas (105, 106) se podria esquematizar de la siguiente forma:

e 50% de los casos se recuperan totalmente (remision completa)
e 20-30% de los casos remision parcial
e 10-20% cronicidad

e 5% de mortalidad
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1.2.4- BULIMIA NERVIOSA

En la bulimia nerviosa se dan dos cortejos sintomaticos bien diferenciados: por un lado,
esta la ingesta incontrolada y por otro las dietas restrictivas, el rechazo a ganar peso y las
conductas de purga para el control de dicho peso. Las caracteristicas esenciales de la
bulimia nerviosa consisten en atracones y en métodos compensatorios inapropiados para

evitar la ganancia de peso (107):

e Los atracones se definen como el consumo, a lo largo de un corto periodo de
tiempo de grandes cantidades de comida y se acompafian de una sensacion de

pérdida de control sobre la ingesta.

e Los metodos purgativos son variados, destacando el vémito autoinducido, si bien

también existen el abuso de laxantes y diuréticos, el ejercicio excesivo o el ayuno.

Segun el Manual diagnoéstico y estadistico de los trastornos mentales DSM-1V (22), se
pueden emplear los siguientes subtipos para determinar la presencia o ausencia del uso

regular de métodos de purga

a. Tipo purgativo: este subtipo describe cuadros clinicos en los que el enfermo se ha
provocado el vomito y ha hecho un mal uso de laxantes, diuréticos y enemas
durante el episodio.

b. Tipo no purgativo: este subtipo describe cuadros clinicos en los que el enfermo
ha empleado otras técnicas compensatorias inapropiadas, como ayunar o practicar
ejercicio intenso, pero no se ha provocado el vémito ni ha hecho un mal uso de

laxantes, diuréticos o enemas durante el episodio.

La bulimia nerviosa es mas comun que la anorexia nerviosa entre la poblacion, pero
aparece mas tardiamente. La prevalencia de esta enfermedad entre las adolescentes es

aproximadamente del 2-3%, teniendo en cuenta que entre los varones es diez veces menor
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que en las mujeres. En la mayoria de los casos el comienzo de la enfermedad se encuadra

al final de la adolescencia e inicio de la edad adulta.

Los criterios diagndsticos para la Bulimia Nerviosa segin el DSM IV TR y el nuevo DSM

V se exponen en la siguiente tabla (6, 60):

CRITERIOS DSM IV CRITERIOS DSM 5

Presencia de atracones recurrentes. Un atracon se E| MISMO
caracteriza por: 1. ingesta de alimento en un corto

espacio de tiempo (p. €j., en un periodo de 2 horas)

en cantidad superior a la que la mayoria de las

personas ingeririan en un periodo de tiempo

similar y en las mismas circunstancias 2. sensacion

de pérdida de control sobre la ingesta del alimento

(p- €j., sensacion de no poder parar de comer 0 no

poder controlar el tipo o la cantidad de comida que

se esta ingiriendo)

Conductas compensatorias inapropiadas, de EL MISMO
manera repetida, con el fin de no ganar peso, como

son provocacion del vdémito; uso excesivo de

laxantes, diuréticos, enemas u otros farmacos;

ayuno, y ejercicio excesivo

Los atracones y las conductas compensatorias |Los  atracones 'y las  conductas
inapropiadas tienen lugar, como promedio, al compensatorias inapropiadas tienen lugar
menos dos veces a la semana durante un periodo : X

P como promedio, al menos UNA VEZ a la

de 3 meses ;
semana durante un periodo de 3 meses

La autoevaluacion esta exageradamente influida EL MISMO
por el peso y la silueta corporales. E. La alteracion

no aparece exclusivamente en el transcurso de la

anorexia nerviosa

Tabla 6: Criterios Diagnosticos Bulimia Nerviosa
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1.2.4.1- ETIOPATOGENIA

La BN suele iniciarse después de un periodo de hacer dieta, constituyendo éste, segln
algunos autores, el principal factor de riesgo(108), sin embargo hay que tener en cuenta
otros factores implicados: la explicacion de esta enfermedad requiere de un analisis

multifactorial (factores bioldgicos, psicoldgicos, familiares, culturales)

La influencia de la dieta en el inicio de la BN puede estar relacionada con varios factores:
dejar de ingerir carbohidratos, que actan como supresores del apetito. La dieta disminuye
la serotonina, que incrementa el riesgo de descontrol alimentario. Se ha visto que un alto
porcentaje de pacientes que padecen BN tuvieron antes AN (25-35% de los casos). En la
bulimia hay pacientes que con anterioridad han sido obesas, en mayor proporcion que en
la anorexia. En otros casos, aparecen episodios bulimicos desde la anorexia. La
preocupacién excesiva por la figura y el peso actla como factor desencadenante y
mantenedor de este TCA. Asimismo, un bajo autoconcepto actla como factor

desencadenante del cuadro.

Cada vez con mayor frecuencia se plantea el posible origen biologico de esta enfermedad.
En varios estudios, se observo que las pacientes bulimicas tenian una respuesta
inadecuada a la secrecion de colecistoquinina, con lo cual ésta no ejerceria su funcion
como estimulante de la saciedad(109). Se ha objetivado ademas una relacion entre la
bulimia nerviosa y una respuesta inadecuada a la secrecion postprandial de serotonina: al
faltar el estimulo que ella ejerce sobre el centro de la saciedad podria explicarse, al igual
que con la colecistoquinina, el motivo del atracén y la ingestion de importantes cantidades
de alimentos.(110, 111)
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Se ha hablado sobre una posible asociacion entre los trastornos de la conducta alimentaria
y el abuso fisico o sexual durante la infancia, sin poder llegar hasta el momento a una
conclusion clara y unanime entre los distintos autores. En diversos trabajos realizados por
Connors y Morse, Pope y col., se observd que aproximadamente las pacientes con
trastornos de la conducta alimentaria que sufrieron abusos sexuales o fisicos en su
infancia, representan una tasa similar a la hallada en la poblacion general.(112, 113). Sin
embargo, otro articulo de revision realizado por Wonderlich en 1997 confirmaba al abuso
sexual como un factor de riesgo inespecifico para la bulimia nerviosa, especialmente

cuando ésta presenta comorbilidad psiquiatrica (114).

El perfil de personalidad de la adolescente bulimica difiere del antes comentado en la AN:
suelen ser personas que tienen una baja autoestima, falta de control de los impulsos, una
baja tolerancia a la frustracion, un elevado egocentrismo, una autoimagen negativa y
dafada, tendencia al perfeccionismo. Pero al igual que ocurre en la Anorexia Nerviosa,

existen factores predisponentes, precipitantes y perpetuantes en la Bulimia Nerviosa.

Los factores predisponentes pueden incluir: factores genéticos, bioldgicos, entorno
familiar, alteraciones psiquiatricas premorbidas y la presion social y cultural. Varios
factores de riesgo se han relacionado con la bulimia, entre ellos el ya mencionado abuso
fisico o sexual durante la infancia, la preocupacion por el peso o la apariencia fisica, el
estrés postraumatico, la obesidad, la menarquia temprana, la pubertad, la relacién
parental, la disfuncion familiar, las enfermedades crénicas, las alteraciones psiquiatricas
en los padres, la presencia de patologia psiquiatrica previa (especialmente trastorno
depresivo y trastorno de la personalidad), la participacion en ciertas actividades o deportes
con un control estricto del peso, como por ejemplo gimnasia o ballet.(115-118)

En relacion con las familias, las pacientes bulimicas las perciben como familias menos
expresivas, poco cohesivas y mas conflictivas. Asimismo, se observo que estos padres

son mas impulsivos, hostiles y excitables que los padres de pacientes con anorexia
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nerviosa y que las familias en general son mas hostiles, con mas tendencia a las
separaciones y mas caoticas.(119) Varios estudios sugieren un aumento en la incidencia
de Trastornos del Estado de Animo y Abuso de sustancias en familiares de primer grado
de pacientes con BN (115, 120)

1.2.4.2- CURSO Y PRONOSTICO

En cuanto al pronostico de la Bulimia Nerviosa, Rava et al. en 2004 realizan una revision

de la bibliografia que muestra los siguientes datos: (121)

e En los estudios de seguimiento de 2 a 10 afios se observo:

O una tasa de recuperacion total entre 31-74% de las muestras estudiadas,

0 20-25% de los pacientes con persistencia de todos los criterios
diagndsticos para bulimia.

0 47-75% de pacientes mejorados, pero con persistencia de alguna conducta

patoldgica.

e Entres estudios a largo plazo (méas de 10 afios) se observo:

O una tasa de remision total o parcial entre 50-75%, asumiendo como
remision total a la ausencia de conductas patologicas durante por lo menos
6 meses y en donde la autopercepcion del paciente no se encuentra influida
por la forma'y el peso corporal.

o Una persistencia de 30-39% de alguna sintomatologia o conducta
patoldgica

0 9-11% de pacientes con criterios diagnosticos de bulimia.
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Aproximadamente un tercio de los pacientes recuperados presentan recaidas en los
primeros cuatro afios de su diagndstico. Aparentemente el riesgo de recaidas parece

disminuir a partir del cuarto afio de seguimiento.

En relacion con los factores predictivos, no hay consenso entre todos los autores. Se ha
sugerido, que la cantidad de pacientes con criterios para bulimia disminuye conforme
aumenta el tiempo de seguimiento.(122) Un antecedente de abuso de sustancias, como
drogas o alcohol, asi como un trastorno de la conducta alimentaria de larga evolucién
previo al diagnostico, actian como factores predictivos negativos.(122, 123) También se
ha observado que los niveles bajos de autoestima, asi como la mayor alteracion en la
percepcion del cuerpo, previos al tratamiento, actian como factores predictivos
negativos.(124, 125). Entre estos ultimos se incluyen también la obesidad premérbida asi
como la obesidad en los padres(126). Esto podria tener relacion con la coexistencia de la
presion social y cultural por un cuerpo delgado y una mayor dificultad de aquellos con

predisposicion familiar a la obesidad para poder realizar una dieta “exitosa”.
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1.2.5- TRASTORNO DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA NO
ESPECIFICADO (TCANE)

El TCANE es aquel trastorno en el que existen sintomas relacionados con la conducta
alimentaria, pero no cumplen suficientes criterios para diagnosticar anorexia nerviosa o
bulimia nerviosa. Por ejemplo, hablamos de TCANE cuando una persona presenta
restriccion, una bajada de peso, distorsion de la imagen corporal, pero no presenta
amenorrea. Otro caso de TCANE seria el de una persona que presenta atracones y purgas,
pero con una frecuencia baja y / o irregular. El hecho de que el TCANE sea un cuadro
incompleto de anorexia o de bulimia no quiere decir que sea menos grave 0 gque no

necesite tratamiento.

Pueden llegar a interferir seriamente en las relaciones personales, laborales, en el
rendimiento académico y al igual que los otros TCA, afectar la salud de quien lo padece.
Como hemos comentado anteriormente, los cuadros incompletos de TCA son mas
prevalentes en poblacion general que la anorexia o la bulimia y se estd viendo un

progresivo incremento de estas formas atipicas de TCA.

Como veremos a continuacion, los criterios diagnosticos relativos a esta patologia van
cambiando en las sucesivas revisiones. Esto nos da una idea del caracter dindmico delos
Trastornos de Conducta Alimentaria, de los cambios que se van produciendo y los nuevos
trastornos que van apareciendo, probablemente fruto de las tendencias culturales y la

exigencia social.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Los criterios DSM IV TR (6) para el TCANE son:

En mujeres, se cumplen todos los criterios diagnésticos para la AN, pero las
menstruaciones son regulares (TCANE 1).

Se cumplen todos los criterios diagnosticos para la AN excepto que, a pesar de
existir una pérdida de peso significativa, el peso del individuo se encuentra dentro
de los limites de la normalidad (TCANE 2).

Se cumplen todos los criterios diagnosticos para la BN, con la excepcion de que
los atracones y las conductas compensatorias inapropiadas aparecen menos de 2
veces por semana o durante menos de 3 meses (TCANE 3).

Se cumplen todos los criterios diagndésticos para la BN, excepto el empleo regular
de conductas compensatorias inapropiadas después de ingerir pequefias
cantidades de comida por parte de un individuo de peso normal (por ejemplo,
provocacion del vomito después de haber comido dos galletas) (TCANE 4).
Masticar y expulsar, pero no tragar, cantidades importantes de comida.

Trastorno compulsivo: se caracteriza por atracones recurrentes en ausencia de la

conducta compensatoria inapropiada tipica de la BN.

En el DSM 5 el Trastorno por Atracon se considera una entidad independiente, si bien si

considera TCANE al Trastorno por atracén “de frecuencia baja y duracion limitada”. Por

otro lado, introduce dos nuevos conceptos:

Trastorno por purgas

Sindrome de ingestion nocturna de alimentos
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1.2.6- COMORBILIDAD ENTRE TRASTORNOS DE LA CONDUCTA
ALIMENTARIA'Y TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD

Los trastornos de la personalidad se definen como un patrén permanente de experiencia
interna y de comportamiento que se aparta acusadamente de las expectativas de la cultura
del sujeto. (22)

A diferencia de lo que ocurre con la personalidad no patoldgica, la inflexibilidad y la
rigidez en el patron de funcionamiento caracteristico de estos trastornos hace muy
complicado el cambio (127). Dentro de estos trastornos, el trastorno limite de la
personalidad (TLP) constituye uno de los retos mas dificiles en el campo de la salud

mental.

La comorbilidad de las alteraciones de la conducta alimentaria con los trastornos de
personalidad comenzd a estudiarse a partir de la inclusion de estos altimos en el eje 11 del
DSM vy del desarrollo especifico para el diagnostico de trastornos de la personalidad de
entrevistas estructuradas, como el IPDE (128) o el SCID-11 (129), y de pruebas de
autoinforme, como el MCM-11(130, 131) (131)

En términos generales y como ya hemos recalcado anteriormente, la personalidad de las
anoréxicas se ha definido como obsesiva, introvertida, socialmente insegura y
dependiente; por el contrario, las bulimicas tienden a ser mas impulsivas y con escasa

capacidad de autocontrol.
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En diferentes estudios se ha evidenciado que las pacientes con anorexia y bulimia
afectadas por un trastorno de la personalidad presentan una mayor frecuencia de
atracones, vomitos y sintomas ansioso-depresivos, asi como mayores dificultades de

integracion social e intentos de suicidio (130, 132-136)

Se ha puesto en evidencia, mediante numerosos estudios epidemioldgicos una alta tasa de
comorbilidad de las alteraciones de la conducta alimentaria con los trastornos de
personalidad, que puede oscilar del 51% al 84% de los casos (130, 137, 138)

El primer estudio de referencia fue realizado por Gartner et al. (139). La muestra estaba
compuesta por 35 pacientes hospitalizadas diagnosticadas de anorexia (6 pacientes),
bulimia (8 pacientes) o de anorexia y bulimia (21 pacientes). Los principales resultados
obtenidos fueron que el 57% de la muestra tenia uno o, lo que era relativamente comdn,
mas trastornos de personalidad, que los mas frecuentes eran el limite, el evitador y el
autodestructivo y que se repartian indistintamente entre los diversos tipos de trastornos

alimentarios.(139)

En un trabajo de Grilo et al. (1996) con 136 pacientes hospitalizadas diagnosticadas de
diversas alteraciones de la conducta alimentaria, el 84% tenian uno o més trastornos de
personalidad. Entre éstos, los mas frecuentes fueron el limite, el evitador y el dependiente.
(138)

Posteriormente, el estudio de Matsunaga et al. (1998), con 108 pacientes con diferentes
trastornos de la conducta alimentaria, demostro que el 51 % de la muestra presentaba
trastornos de personalidad, especialmente de los grupos B (limite y antisocial, en el caso
de la bulimia) y C (sin un predominio claro de uno u otro, en el caso de la anorexia y de
la bulimia). (130)
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En general, cuando los pacientes estan hospitalizados, las tasas de comorbilidad son méas
altas (oscilan del 69% al 74% del total) que en el caso de las pacientes tratadas
ambulatoriamente (133, 140)

En el caso de la Anorexia Nerviosa, la mayor comorbilidad en la anorexia restrictiva se
da con los trastornos de personalidad del grupo C, sobre todo con la personalidad obsesiva
y evitadora (entre un 25% y un 35% de los casos) (139, 141, 142). Por el contrario, el
40% de las anoréxicas purgativas presentan una comorbilidad con la personalidad (143-
145). De hecho, en estos casos aparecen problemas relacionados con el control de los

impulsos, como automutilaciones, intentos de suicidio, robos, etc.

Tanto en las pacientes que padecen Anorexia Nerviosa como en aquéllas que tienen
sintomas compatibles con Bulimia Nerviosa, se ha constatado que si son tratadas con
éxito se diagnostica una menor comorbilidad. Asi, segun el estudio de Matsunaga et al.
(2000), el 21 % de las pacientes recuperadas de una bulimia cumplia criterios para el

diagndstico de, al menos, un trastorno de la personalidad. (146, 147)

En 2008, un estudio de seguimiento a 3 afios de 134 pacientes afectas de BN con o sin un
Trastorno de la Personalidad asociado revel6 un peor funcionamiento general en las
pacientes con comorbilidad con TLP, que sin embargo se igual6 con tratamiento con el

paso de los afios(148)

Existen estudios que han demostrado la eficacia de la Terapia Dialectico Conductual
(utilizada ampliamente en el tratamiento de los Trastornos Limite de la Personalidad) en
los sintomas alimentarios de pacientes que presentan comorbilidad entre ambos trastornos
(149)
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Un estudio de seguimiento a diez afios realizado en el Hospital MC Lean, en Belmont
(Massachusets) en el que se investigd la relacion entre Trastornos de la Personalidad y
Trastornos de la Conducta Alimentaria en 362 pacientes, puso de manifiesto una estrecha
relacion entre el Trastorno Limite de la personalidad y los TCA, tanto en AN, como en
BN y en TCANE (150). Mas recientemente, Magallon- Neri en un estudio de 100
adolescentes con TCA, encontr una prevalencia de trastornos de la personalidad del 64-
76% en BN, 22-28% en AN y 25% en TCANE. LA BN relacionaba especialmente con el

Trastorno Limite de la Personalidad y el Trastorno histrionico (151)

Dentro de los Trastornos de la Personalidad en los que se puede evidenciar una
comorbilidad con los Trastornos de la Conducta Alimentaria y que ya hemos mencionado
alo largo de este capitulo, en la presente Tesis Doctoral vamos a prestar especial atencion
al Trastorno Limite de la Personalidad (TLP), por su implicacién en el prondstico de estas
pacientes y por su ya conocida relaciéon con la conducta impulsiva, objeto asimismo de

analisis en este documento.

El TLP afecta a alrededor de un 2% de la poblacidon general, aproximadamente al 10%
entre los sujetos atendidos en los centros ambulatorios de salud mental y en torno al 20%

entre los pacientes psiquiatricos ingresados (152)

El trastorno limite de la personalidad generalmente comienza durante la adolescencia o
la adultez temprana. Algunos estudios sefialan que los primeros sintomas de la

enfermedad pueden ocurrir durante la nifiez. (153, 154)

Cada vez hay mas evidencia que apoya el diagndstico y el tratamiento del TLP en la
adolescencia y se ha evidenciado una amplia prevalencia de otros trastornos de la
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personalidad comorbidos en adolescentes con trastorno limite de la personalidad, siendo

el mas frecuente el trastorno disocial de la personalidad (155)

En ese sentido, las ultimas clasificaciones Internacionales de las Enfermedades Mentales
han confirmado la legitimidad del diagnostico de Trastorno Limite de Personalidad en

Adolescentes.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS del TRASTORNO LIMITE PERSONAL IDAD

DSM 1V, DSM 5: los criterios diagnosticos no han variado, siendo los mencionados a

continuacion:

A. Un patron general de inestabilidad en las relaciones interpersonales, la
autoimagen y la efectividad, y una notable impulsividad, que comienzan al
principio de la edad adulta y se dan en diversos contextos, como lo indican cinco

(o mas) de los siguientes items:

a. esfuerzos frenéticos para evitar un abandono real o imaginado.

b. un patrén de relaciones interpersonales inestables e intensas caracterizado
por la alternancia entre los extremos de idealizacion y devaluacion.

c. alteracion de la identidad: autoimagen o sentido de si mismo acusada y
persistentemente inestable.

d. impulsividad en al menos dos areas, que es potencialmente dafiina para si
mismo (p. €j., gastos, sexo, abuso de sustancias, conduccion temeraria,
atracones de comida). Nota: No incluir los comportamientos suicidas o de

automutilacion que se recogen en el Criterio 5.
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e. comportamientos, intentos o0 amenazas suicidas recurrentes, o0
comportamiento de automutilacion.

f. inestabilidad afectiva debida a una notable reactividad del estado de &nimo
(p. €j., episodios de intensa disforia, irritabilidad o ansiedad, que suelen
durar unas horas y rara vez unos dias)
sentimientos cronicos de vacio.
irainapropiada e intensa o dificultades para controlar laira (p. ej., muestras
frecuentes de mal genio, enfado constante, peleas fisicas recurrentes).

I. ideacion paranoide transitoria relacionada con el estrés o sintomas

disociativos graves.

A la luz de estos criterios diagnésticos, podemos comprender que la coexistencia de un
Trastorno de la Conducta Alimentaria con un Trastorno Limite de la Personalidad, tendra
implicaciones en su expresividad clinica y probablemente en su prondstico. Considerando
que las personas con TLP, como hemos sefialado, presentan sintomas nucleares tales
como inestabilidad afectiva, alteraciones en la autoimagen y alta impulsividad, podemos
hipotetizar que la presencia de un Trastorno de estas caracteristicas supone un caldo de
cultivo para el desarrollo de un TCA (probablemente con mas frecuencia Bulimia

Nerviosa, tal y como sugiere la bibliografia existente)

Dado que valorar la relacién entre la presencia de TLP y de TCA es uno de los objetivos
fundamentales de esta Tesis Doctoral, ampliaremos esta hipotesis y los resultados de

nuestro estudio en el apartado “Discusion”.
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1.3- IMPULSIVIDAD

La impulsividad podria definirse como una dimension de la personalidad que se
caracteriza por la incapacidad de resistir un acto o un pensamiento que puede ser dafino

para uno mismo o para otros.

En 1997, Scharfter (156) en su libro Introduccion a la Psicopatologia General define los
actos impulsivos como aquellos que se realizan sin reflexionar, a consecuencia de una
imperativa necesidad limitadora de libertad. La persona que realiza el acto impulsivo no

puede inhibirlo voluntariamente o bien es incapaz de imponerse a él.

La impulsividad es una conducta natural y necesaria, sin embargo la impulsividad
patologica se constituye un sintoma cardinal en diversos trastornos psiquiatricos y
neuroldgicos tales como trastornos de la personalidad, trastornos de la conducta
alimentaria, abuso de sustancias y trastornos del control de impulsos no clasificados en
otros apartados. Del mismo modo la impulsividad como sintoma cardinal se expresa en
algunas patologias neuroldgicas con connotacion psiquiatrica: Corea de Huntington y
Sindrome de Tourette.

En el caso de la infancia y adolescencia, el prototipo de trastorno con presencia de
impulsividad es el TDAH, pero existen otros que van acompafiados de dificultades en el

control de los impulsos.

La edad y por tanto el periodo evolutivo del nifio cobra importancia a la hora de valorar
la impulsividad: la incorporacion del autocontrol se da entre los 8 y los 11 afios,

82



coincidiendo con la etapa piagetiana del pensamiento operacional concreto. En el
desarrollo madurativo de la impulsividad hay aspectos motivacionales y no
motivacionales, asi como factores propios del individuo que permanecen estables en el
tiempo y factores dependientes de la maduracion, de procesos neurofisiologicos y de

procesos de aprendizaje condicionados por el entorno.

1.3.1- NEUROBIOLOGIA Y NEUROANATOMIA DE LA IMPULSIVIDAD

La revision de los datos hallados hasta la fecha en relacion con los sustratos
neurobioldgicos de la impulsividad ha permitido identificar alteraciones en, por lo menos,

tres sistemas neuronales(157).

e El primero, es la disfuncidn del sistema que subyace a la funcion ejecutiva. Las
personas impulsivas presentan importantes déficits en el procesamiento de la

informacidn presentada de manera secuencial.

e El segundo, el déficit atencional, consistente en una importante dificultad para

sostener la atencion en una tarea determinada,

e Por ultimo, la impulsividad se ha relacionado con una pobre inhibicion de

respuestas aprendidas y procesos de programacion motora insuficiente

También se ha demostrado que la preferencia que muestran los individuos y animales
impulsivos por recompensas pequefias e inmediatas sobre recompensas tardias y de
mayor magnitud. Esto implica que la impulsividad se relaciona con alteraciones que

afectan el sistema de formacion de preferencias o circuito de recompensa. Sin
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embargo, el efecto de los estimulos sobre el comportamiento puede no ser constante, sino
episodico. Las personas impulsivas son hipersensibles a las emociones negativas, lo que
facilita un patron de respuesta impulsiva. Los estados emocionales negativos pueden
sesgar el procesamiento de informacion en individuos impulsivos y aumentar su
tendencia a realizar actos impulsivos. Esto explicaria la naturaleza episdédica de los actos

de este tipo.

Los sistemas neuronales asociados con diversos aspectos del rasgo impulsividad,
incluyen estructuras neuronales, como el complejo amigdalino, la corteza prefrontal, las
cortezas polimodales relacionadas con la imagen corporal, el estriado ventral, los nlcleos
de tallo productores de las principales aminas biogenas, los circuitos pali-do-tdlamo-
corticales y las estructuras auxiliares (nucleo subtaldmico), la corteza motora
suplementaria y la corteza motora primaria. Estas estructuras forman los circuitos de
regulacién del comportamiento intencional y de las emociones, segin McFarland y
Kalivas (158). Estan intimamente relacionadas con la corteza prefrontal y, por lo tanto,
constituyen los principales circuitos cortico-limbicos y cortico-estriatales descritos por
Alexander y cols. (159). Su adecuado funcionamiento depende mas de la integridad
funcional de los circuitos que de la integridad estructural de una regién anatdmica

particular.

Grant y cols (160) han observado que la impulsividad motora y la autoagresion se asocian
con alteraciones en la microestructura de los circuitos orbito frontales. Estas
observaciones sugieren que las alteraciones en las vias que median el procesamiento de
la informacion en estos circuitos prefrontales median los efectos de la impulsividad en la

regulacion del comportamiento y las emociones.

La impulsividad se ha asociado con alteraciones en la neurotransmision serotoninérgica
en los circuitos prefrontales. De manera especifica, la impulsividad motora se relaciona

con un decremento de la neurotransmision, mediada por este modulador, que involucra la
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merma de la liberacidn de serotonina de las terminales presinapticas, alteraciones de los
receptores 5-HT1B y 5-HT2A y alteraciones en los trasportadores para serotonina (161,
162)

Asi mismo, se han descrito alteraciones en la funcién de los receptores para la

norepinefrina, relacionados con la impulsividad motora. (163).

Por otro lado, existen hallazgos en favor de las alteraciones de la neurotransmision
dopaminérgica en impulsividad motora y se han relacionado con un patron de

comportamiento compulsivo y maladaptativo (163)

En resumen, la impulsividad es un rasgo de personalidad complejo, relacionado con el
control del comportamiento y las emociones, al igual que con una disfuncién de los
circuitos cortico- limbicos y cortico-estriatales. Como hemos comentado, esta presente
en numerosos Trastornos Psiquiatricos y en concreto en aquéllos que son objeto de esta
Tesis Doctoral. Es por ese motivo que el sintoma impulsividad en si mismo es objeto de

nuestro estudio, como veremos mas adelante.
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1.3.2- IMPULSIVIDAD EN BN

La Bulimia Nerviosa se asocia como hemos comentado anteriormente con una
disminucion en el tono de la neurotransmision serotoninérgica en el sistema nervioso
central. Asi como en la impulsividad, estas alteraciones involucran tanto la liberacion de
serotonina como una modificacion en la funcidén de sus receptores, en particular el
receptor 5-HT1A vy sus transportadores. Por ello no es sorprendente que la hipofuncion
serotoninergica sea mas marcada en pacientes con BN y altos grados de impulsividad,
comparados con los no impulsivos. Sin embargo, a diferencia de otras alteraciones
neurobioldgicas en Bulimia Nerviosa, se ha visto que dicha hipofuncidn serotoninérgica
persiste a pesar de la recuperacion sintomatica, lo cual sugiere que es un factor de
vulnerabilidad o de rasgo asociado al desarrollo de una patron de comportamiento

impulsivo en estos pacientes (164, 165)

Los hallazgos sugieren que la impulsividad esta presente en grados elevados y de manera
diferencial en un subgrupo de pacientes con BN. En estos, la impulsividad se asocia con
un decremento de la neurotransmision serotoninérgica, que puede alterar el equilibrio
entre excitacion e inhibicion en los circuitos cortico-limbicos y cortico-estriatales. La
hipofuncion serotoninérgica es un factor de vulnerabilidad constante o un rasgo que se
puede relacionarse con disfuncion prefrontal y alteraciones en la regulacion afectiva en

estos sujetos.

La impulsividad de la Bulimia Nerviosa condiciona especialmente la aparicion de
episodios de Atracones y Conductas Purgativas. Pero este no es el Unico Trastorno de la
Conducta Alimentaria que presenta altos indices de impulsividad. La conducta impulsiva
estd presente también en el Trastorno por Atracdn y consideramos que podria estar
también representado en las conductas purgativas de la Anorexia Nerviosa. Es objeto de
esta tesis doctoral establecer relaciones entre los diferentes tipos de impulsividad y los
diferentes subtipos de TCA, como veremos mas adelante.
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1.4- COMORBILIDAD ENTRE TDAH Y

TCA: JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

Como hemos comentado, el TDAH se ha descrito asociado a numerosas patologias
psiquiatricas, tales como trastornos de conducta, trastornos del aprendizaje, trastornos del
estado de &nimo, trastornos por abuso de sustancias etc. Pero no existen demasiados
estudios que relacionen dicho trastorno con los trastornos de la conducta alimentaria y los
publicados hasta la fecha tienen caracteristicas heterogéneas como mas adelante

analizaremos. (166)

La relacion del TDAH con la obesidad ha sido més estudiada. En el momento actual, es
conocido que los pacientes remitidos a las consultas médicas por obesidad pueden
presentar una prevalencia de TDAH mayor que la esperada; esto es especialmente
relevante teniendo en cuenta los Gltimos estudios de prevalencia de obesidad realizados
en Espafia en 2012 (167), donde se encontré que en el grupo de edad de 8 a 17 afios,
habia una prevalencia de sobrepeso del 26% y de obesidad, del 12,6 %. . En el grupo
comprendido entre los 8 y los 13 afos, el exceso de peso supera el 45%, mientras que,
para el grupo de 14 a 17 afios, el exceso de peso es del 25,5%. En dicho estudio de
prevalencia, se concluy6 ademas que el sobrepeso aparece asociado a las clases sociales
mas desfavorecidas y con menos estudios.

Diversos estudios realizados por Cortese et al. en Estados Unidos han objetivado también
una asociacion significativa entre el TDAH y el sobrepeso en la poblacion general

pediatrica americana (168-170),(171-173), si bien dicha asociacion no se ha encontrado
en un estudio realizado en la poblacién pediatrica de la Comunidad Valenciana espafiola
(174)
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En una encuesta en 2.863 padres de nifios de 11-17 afios en la que se utilizé la escala
German-ADHD-RS se concluy6 que el 4,2% cumplia criterios de TDAH. Se relacion6
una prevalencia de TDAH significativamente mayor con en los nifios que padecian
sobrepeso/obesidad (7%) que en aquellos que tenian un peso normal (3,5%) y bajo peso
(4,5%). Se concluyd que los nifios con sobrepeso/obesidad tienen un riesgo mayor de
tener TDAH (OR= 2.0) y los nifios con TDAH tienen una OR de 1,9 para el estado de
sobrepeso/obesidad (175)

Por otro lado, en un estudio previo se objetivd que los nifios con TDAH tienen
incrementado su riesgo para la obesidad para los chicos (24,9% vs 21,6% OR 95% ClI:
1,42 (1,13-1,77) y chicas (21,9% vs 16% OR 95% CI: 1,85 (1,26-2,73) si no estan
medicados (176)

La investigacion clinica sugiere por tanto que el TDAH puede ser una patologia
comorbida con la obesidad. Una hipoétesis aceptada es que los sintomas de impulsividad
o déficit de atencién juegan un papel importante en el desarrollo de conducta alimentaria
normal, con lo que la mejora de los sintomas del TDAH puede reducir el peso (177). Estos
hallazgos han influido en la investigacion de posibles relaciones entre otros Trastornos
de la Conducta Alimentaria 'y el TDAH.

Se ha encontrado una asociacion entre TDAH y TCA en relacion con disfunciones en los
receptores dopaminérgicos, en el sistema dopaminérgico de recompensa, deficiencia en
el receptor de Melanocortina-4 y el rendimiento cognitivo especialmente en las funciones
ejecutivas (178). Los datos también enlazan obesidad y TDAH con el sistema
dopaminérgico de recompensa. Se sugiere que los cambios en el cortex prefrontal entre
los individuos con TDAH subtipo inatento pueden incrementar el riesgo de obesidad en

un ambiente obesogénico (179, 180)
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En cuanto al resto de Trastornos de Conducta Alimentaria, existen como hemos

mencionado menos estudios concluyentes al respecto:

e Enhombres se ha comprobado que la prevalencia vida y puntual de Trastorno por
atracon o Binge Eating Disorder (BED) es significativamente mas alta en aquellos

con prevalencia vida de TDAH respecto a los que no (181)

e Enlas mujeres la prevalencia vida y puntual de Bulimia nerviosa (BN) y BED se
ha demostrado significativamente mas alta en aquellas con prevalencia vida de

TDAH respecto a las que no. (181)

e Las mujeres con prevalencia vida de TDAH tienen significativamente mayores

tasas de Anorexia nerviosa (AN) vida (181)

Hasta el momento, los estudios mencionados parten todos de una muestra de sujetos con
TDAH vy a partir de ahi investigan la prevalencia de TCA en la muestra. La mayoria de
estudios que relacionan ambas patologias parten de esta misma premisa, siendo mas
escasos los estudios que investigan la presencia de TDAH en una muestra clinica de
pacientes con TCA. En un estudio piloto realizado en la Unidad de Trastornos de la
Conducta Alimentaria del Hospital Clinico (Ruiz, Calvo, 2012) se encontrd una
prevalencia puntual de TDAH en una muestra consecutiva de pacientes adolescentes con
TCA de 5/34, el 14,7% (IC 95% Mid-P con el CONFINT version 3.0 PEPI de Abramson
y Gahlinger (1993-99): 5,6%-29,6%), cifra que supera a la encontrada en poblacién
general (como hemos dicho, la prevalencia en poblacion general representa el 5-6% de la
poblacion en estudios en nuestro pais)
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El TDAH y la Bulimia Nerviosa, por su parte, se han relacionado con alteraciones
dopaminérgicas (y serotoninérgicas en el caso de la BN) y se esté investigando si el gen
de la COMT puede tomar parte en la etiologia de ambas. En el estudio de Yilmaz, en
2011, se estudié el Gen COMT Val 158 Met variante y haplotipos funcionales en 72
mujeres con bulimia nerviosa y 165 controles. Los resultados mostraron que el COMT
Val 158 alelo esta sobrerrepresentado y el haplotipo de media actividad esta
infrarrepresentado en pacientes con Bulimia Nerviosa e historia de TDAH infantil (182)

Por otro lado, varios estudios han demostrado que la impulsividad es una caracteristica
gue aparece en ambos trastornos: TCA (183)y TDAH (165, 184) Las personas altamente
impulsivas resisten con dificultad la ingesta de alimentos y pueden acabar con
alimentacion alterada y desarrollo de obesidad. Los nifios impulsivos ingieren mas
calorias significativamente (185)La impulsividad desempefia un papel importante no sélo
en el TDAH o los TCA sino que su presencia es un factor de riesgo cuando existe la

comorbilidad entre las dos entidades clinicas aqui comentadas (186)

En la practica clinica y en diversos estudios, farmacos que disminuyen la impulsividad
como la Zonisamida y el Topiramato han demostrado cierta eficacia en el trastorno por
atracon y en la bulimia nerviosa. En esa misma linea, en el momento actual, un farmaco
indicado paratratar el TDAH (lisdexanfetamina) esta siendo usado con buenos resultados

en el Trastorno por Atracon (187)

Todo lo anteriormente expuesto sugiere que puede existir una relacion entre el TDAH y
la posterior aparicion de los Trastornos de la Conducta Alimentaria. Tanto la coincidencia
en la impulsividad como rasgo fundamental en BN y en TDAH, como hallazgos
neuroanatémicos y en neurotransmisores implicados, hacen pensar que la prevalencia de
TDAH en las personas afectadas por un Trastorno de la Conducta Alimentaria sera mas

elevada que la encontrada en poblacién general.
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Como hemos mencionado, los estudios realizados hasta la fecha son en su mayor parte
centrados en la Obesidad y existen algunos centrados en la Bulimia Nerviosa y en el
Trastorno por Atracon, pero hay escasos datos que puedan demostrar o refutar la tesis de

una mayor asociacion de TDAH con otros TCA.

El objeto de la presente Tesis Doctoral es por tanto establecer la relacion entre los diversos
subtipos de TCA mas frecuentemente encontrados en adolescentes (AN, BN, TCANE) y
la existencia de un TDAH, diferenciandolos por subtipos diagndsticos (Inatento,
Combinado, Impulsivo). La intencion es valorar si dicha prevalencia es

significativamente mayor que la encontrada en poblacion general.

Tal y como hemos comentado en anteriores apartados, el TLP estd vinculado, por sus
caracteristicas sintomaticas a diversos trastornos de la conducta alimentaria. Dado que,
ademas, la impulsividad es uno de los sintomas nucleares en este trastorno, nos parece
adecuado valorar la relacion del TLP y del TDAH en la muestra analizada y comparar los
datos obtenidos con la experiencia previa encontrada en la bibliografia en poblacién

general.

Por otro lado, la intencién de este trabajo es también la de profundizar un poco mas en
las caracteristicas de estos pacientes, valorando si existen rasgos diferenciales en cuanto
al resto de pacientes afectos de TCA y que no presenten un TDAH comorbido: ansiedad,
satisfaccion corporal, adaptacion general, impulsividad, rasgos especificos de

personalidad.
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1.5- HIPOTESIS Y OBJETIVOS INICIALES

El presente estudio parte de una poblacién clinica de pacientes diagnosticadas de TCA 'y
realiza un analisis descriptivo transversal en busca de sintomatologia compatible con
TDAH, impulsividad y sintomatologia compatible con un Trastorno Limite de la

Personalidad.

El objetivo del Estudio es demostrar o refutar las hipotesis planteadas en una muestra de
pacientes afectos de un Trastorno de la Conducta Alimentaria y atendidos en el Hospital

Clinico Lozano Blesa de Zaragoza.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Evaluar la impulsividad con cuestionarios validados en poblacion adolescente con
TCA (CIE-10, DSM-5) de nuestra UTCA

2. Estimar la prevalencia puntual de TDAH entre una muestra consecutiva de

pacientes adolescentes con TCA de nuestra UTCA

3. Comparar diferentes poblaciones de TCA: purgativos y no purgativos y TCA
comorbido con Trastorno de inestabilidad emocional (TLP) y sélo TCA.en
relacion con la impulsividad y el TDAH

4. Comparar los resultados de los test psicodiagnosticos entre poblacion de TCA +

TDAH y aquélla que sélo presenta TCA en nuestra muestra.
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HIPOTESIS PLANTEADAS:

94

La hipdtesis inicialmente planteada y sobre la que versa la presente tesis
doctoral, es que la prevalencia de TDAH en nuestra poblacién (muestra
clinica) es sustancialmente mayor a la encontrada en poblacion general.

Ademas de esta hipotesis inicial, nos planteamos las siguientes:

La poblacién con TCA purgativo entre los adolescentes de nuestra muestra
clinica de la UTCA mostraran mayor impulsividad y TDAH que los

adolescentes con TCA no purgativo.

La poblacion con TLP y TCA entre los adolescentes de nuestra muestra clinica
de la UTCA mostraran mayor impulsividad y TDAH que los adolescentes con
solo TCA.

La poblacién con TDAH + TCA tendra diferencias en su presentacion clinica
con respecto a la poblacion que Unicamente presente TCA (valorada en los

test psicodiagnosticos que plantearemos a continuacion)



2. MATIERIAL Y.
METIODOS







2.MATERIAL Y METODOS

2.1- CONTEXTO DEL ESTUDIO

El lugar en el que se enmarca la presente tesis doctoral es el ambito hospitalario, mas
concretamente la Unidad de Trastornos de la Conducta Alimentaria del Hospital Clinico

Universitario Lozano Blesa de Zaragoza.

La Unidad de Trastornos de la Conducta Alimentaria funciona como tal desde 1976.
Desde su aparicion ha atendido alrededor de 2000 casos de trastornos de conducta
alimentaria en adolescentes. Tiene la peculiaridad de ser, desde el afio 2000, la Unidad
de Referencia para el tratamiento de estos trastornos en poblacion menor de 18 afios en
la Comunidad Auténoma de Aragdn, por lo que en ella se reciben pacientes de todos los

ambitos de nuestra region.

La Comunidad Auténoma de Aragon posee una poblacion de 1.325.385 habitantes,

(segun los datos del Instituto Nacional de Estadistica) de los cuales un 18% pertenecen al
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segmento entre los 0 y los 19 afios (datos instituto aragonés de estadistica, a fecha 1 de
enero de 2014)

La via de entrada en la Unidad es a través de una derivacion por parte de un dispositivo
de Salud Mental Infanto Juvenil, por parte de asociaciones especificas dedicadas a la
atencion a adolescentes y familias afectados por TCA (en nuestra CCAA, Asociacion

ARBADA) o bien por derivacion directa del pediatra o del médico de atencidn primaria.

A lo largo de los afios, la incidencia/demanda de atencion en esta Unidad ha ido
aumentando exponencialmente; en 2014, se atendieron 126 nuevos casos de TCA. En el

afno 2015, la demanda asciende a 63 casos en los primeros 6 meses del afio.

Una vez que la peticion de asistencia llega a la Unidad, los pacientes reciben una
valoracion inicial por parte de enfermeria. En el caso de que se considere que la patologia
que presentan es compatible con un TCA, la siguiente valoracion es realizada por un
psiquiatra, quien realiza una entrevista semiestructurada mediante un protocolo de
evaluacion definido en la Unidad y establece un diagnostico de presuncion basandose en
la exploracion psicopatoldgica y atendiendo a criterios CIE 10 y DSM V. Los TCA
pueden ser clasificados como:

1. Anorexia Nerviosa:
a. Restrictiva

b. Purgativa

2. Bulimia Nerviosa

a. Purgativa
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b. No purgativa

3. TCA No Especificado

a. Anorexia nerviosa sin amenorrea

b. Anorexia nerviosa con peso normal

c. Bulimia nerviosa incompleta (menos de 2 veces por semana o de 3 meses)

d. Vomito tras pequerias cantidades de comida

e. Trastorno por atracones

f.  Masticar y expulsar

Posteriormente, todos los pacientes que entran en la Unidad (tras confirmarse el
diagnédstico de Trastorno de la Conducta Alimentaria) realizan una bateria de test
psicodiagnosticos adecuados a su edad cronoldgica y que miden aspectos como el nivel
de inteligencia, comorbilidad con trastornos del eje I (ansioso-depresiva), caracteristicas
de su personalidad, adaptacién general, sintomatologia compatible con TDAH,
impulsividad y sintomas especificos de trastornos de la conducta alimentaria. Méas
adelante se explicaran detalladamente los test (incluidos habitualmente en el protocolo de

evaluacion psicodiagnostica) en los que se basa la actual tesis doctoral.
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PROCESO DE ADMISION Y ENTRADA A LA U.T.C.A

P
' peticidn asistencia
(pediatra, médico
familia, psiquiatra,
psicélogo
asociacion)

4
Vi Y
Valoracion inicial
por enfer‘meria de oSi se descarta TCA, se deriva a su Unidad de
la Unidad: Salud Mental o médico de referencia
sospecha TCA
I -

Valoracién por
parte de
psiquiatra de la
Unidad: establece
diagndstico

*Si se descarta TCA, se deriva a
su Unidad de Salud Mental o
médico de referencia

Vi ™\
REALIZACION TEST
PSICODIAGNOSTICOS
. 4
Y- B

llustracion 1: Proceso de admision y entrada a la UTCA
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TEST UTILIZADOS EN EL PROCESO DE EVALUACION
PSICODIAGNOSTICO:

A continuacion, se exponen los diferentes Test empleados habitualmente en el proceso de
evaluacion psicodiagnostica realizada en la UTCA una vez que los pacientes son
admitidos y comienzan el proceso diagndstico y terapéutico. Como se podra observar,
algun test difiere de los empleados en esta tesis doctoral (p. ej.: cuestionario de adaptacion

en menores de 13 afios)

PROTOCOLO DE EVALUACION PSICODIAGNOSTICA. UTCA

EDAD INTELIGE CLINI PERSONA ADAPTAC ALIMENT
NCIA LIDAD ION ARIOS
COS
Matrices Cuestionario  Cuestionario = TAMALI ABOS.

Progresivas espafiol  de de
MENORES de Raven depresion Personalidad

DE (SPM). infantil (CDI) de Eysenck
para
13 ANOS adolescentes
STAIC. (EPQ-J)

Tabla 7 Test utilizados en menores de 13 afios
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PROTOCOLO DE EVALUACION PSICODIAGNOSTICA. UTCA

Inventario Eating

de Disorders
Matrices Personalidad Inventory
Progresivas de  Millon (EDI = 111).
Raven para
(SPM). adolescentes (EAT=4)

(MACI)
Cuestionario

de Sintomas
Bulimicos

Cuestionario (BITE).
de

Personalidad Cuestionario

de
Influencias
Modelo
Estético

de Eysenck
para
adolescentes

(EPQ-J)

Corporal
CIMEC-40

ABOS.

BSQ

Tabla 8 Test utilizados de 13 a 16 afios
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PROTOCOLO DE EVALUACION PSICODIAGNOSTICA. UTCA.

Matrices Inventario Eating
Progresivas de Disorders
d lig Inventory
e Raven Personalida (EDI - 111),
(SPM). d de Millon
para
adolescentes Eating
(MACI) Attitudes
Test (EAT -
40).

Cuestionario
de

Cuestionario

Personalida de Sintomas
d de Bulimicos
(BITE).

Eysenck

adolescentes

Cuestionario
de
Influencias
Modelo
Estético
Corporal
(CIMEC-
40).

(EPQ-R)

ABOS.

BSQ.

Tabla 9 Test mayores 17 afios
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2.2- CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO:

El presente estudio es de tipo descriptivo y transversal (también llamados de corte)

realizado sobre una muestra de poblacion clinica.

En nuestro caso, queremos analizar la presencia de TDAH, impulsividad y TLP en
pacientes con un TCA. Para ello, partimos de una muestra de pacientes con TCA y

analizamos la frecuencia de aparicion de los diferentes trastornos.

Es preciso sefialar que los estudios observacionales descriptivos que incluyen reportes
de casos, series de casos Yy estudios de incidencia y prevalencia, son los de menor
complejidad metodoldgica, pero también carecen de la capacidad para establecer
causalidad de los fendmenos. Los estudios mas adecuados para establecer causalidad
son los ensayos clinicos y los metaanalisis, sin embargo, son los mas dificiles desde
la perspectiva técnica y los mas complejos en cuanto a su abordaje ético. Un estudio
descriptivo es aquél en que la informacidn es recolectada sin cambiar el entorno (es
decir, no hay manipulacion). En ocasiones se conocen como estudios correlacionales

0 de observacion. (188)

Los estudios descriptivos pueden implicar una interaccion en una sola ocasion con
grupos de personas ( estudio transversal) o puede seguir a algunos individuos a lo
largo del tiempo (estudio longitudinal). EI objetivo epidemiologico de los estudios
transversales o de corte es indagar y medir la presencia y la ocurrencia de un evento
una vez definida la poblacién de estudio, realizdndose s6lo una medicion en el tiempo
en cada sujeto de estudio. Es decir, en este tipo de estudios se cuantifica la frecuencia

con que aparece una determinada enfermedad dentro de una poblacién Los estudios
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de corte son baratos tanto en tiempo como en dinero, eficaces y comodos, evitan las
pérdidas que se pueden producir en otros estudios de seguimiento y aportan mucha
informacién para conocer la dimension real de la morbilidad psiquica de un

determinado trastorno en la comunidad.

Por definicidn, los estudios descriptivos conciernen y son disefiados para describir la
distribucion de variables, sin considerar hipdtesis causales o de otro tipo. De ellos se
derivan frecuentemente eventuales hipotesis de trabajo susceptibles de ser verificadas

en una fase posterior. (189)

En numerosas ocasiones el investigador que realiza un estudio descriptivo sospecha
o0 supone a priori el resultado o direccion de los hallazgos, sin necesariamente hacerlo
explicito ni estar verificando una hipotesis de trabajo. Las hipotesis de trabajo son
generadas por el investigador y no son generadas por los datos disponibles. En este
sentido, un estudio descriptivo suele carecer de la validez necesaria para confirmar o
rechazar una hipdtesis por razones de su estructura y disefio. Por estas razones,
algunos autores (Rothman & Greenland) proponen el uso del término de estudios

generadores de hipotesis (190)
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2.3- CRONOGRAMA. PROCESO DE

REALIZACION.

2.3.1- RECLUTAMIENTO:

Durante un periodo de 3 meses, todos los pacientes que acudieron a la UTCA y que
cumplian los criterios de inclusién en el estudio fueron informados de las caracteristicas
del mismo y se solicitd su autorizacion y la de sus progenitores para la inclusion en el
mismo. Del total de pacientes que consecutivamente acudieron a la consulta en ese
periodo determinado, se excluyeron aquéllos que tenian una edad menor de 12 afios y/o
mayor de 18, los que padecian un trastorno de la conducta alimentaria diferente a los
incluidos en los sistemas de clasificacion (por ejemplo, comedor selectivo, obesidad), asi
como aqueéllos que no fueran capaces de comprender las caracteristicas del estudio. En
ese periodo, entre los candidatos elegibles, 125 firmaron el consentimiento informado.

Los sujetos incluidos en el estudio fueron reclutados por sus psiquiatras de referencia, lo
que garantiza que no vayan a existir errores en el reclutamiento por motivos de un

diagndstico erréneo.

2.3.2- ENTREVISTA CLINICA:

Una vez reclutados, se realiza el diagnostico clinico de Trastorno de Conducta
Alimentaria (en todos ellos al tratarse de sus psiquiatras de referencia el diagndstico habia
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sido ya realizado con anterioridad) y se profundiza en la existencia de rasgos limites de
personalidad que permitan clasificar a los sujetos del estudio en estos dos grupos (si / no
TLP) para su posterior analisis. Para ambos diagnoésticos se utilizan criterios DSM.

2.3.3- REALIZACION DE TEST PSICODIAGNOSTICOS

El tercer paso es la revision de los test psicodiagndsticos realizados por los sujetos
(recordemos que la mayoria de ellos los habian realizado ya al inicio de su seguimiento
en la Unidad). Se detectan los test que estan sin realizar y se solicita al sujeto que realice

aquellos test que les falten.

En este proceso se produce la pérdida de 6 participantes al no tener disponibilidad para

terminar los test.

2.3.4- TRATAMIENTO DE LOS DATOS, REALIZACION DE LA BASE DE
DATOS

Se realiza una base de datos con las variables que a continuacion expondremos. No
existen Test sin contestar o incompletos porque los entrevistadores comprobaron en la
fase anterior la realizacion completa de los mismos. Se utiliza en programa SPSS 20 para
la realizacion de la base de datos. Posteriormente, se realiza andlisis estadistico de los

mismos (ver apartado analisis estadistico)
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2.4- ANALISIS ESTADISTICO:

Se realizo anélisis descriptivo de las variables cualitativas y cuantitativas:

Las variables cualitativas se describieron con frecuencia y porcentaje. Las variables
continuas se describieron con el minimo, primer cuartil, mediana, media, tercer cuartil,
maximo, desviacion tipica y recorrido intercuartilico. Se estudio si las variables cumplian

criterios de normalidad con el test de Shapiro-Wilk.

En estadistica, el Test de Shapiro-Wilk se usa para contrastar la normalidad de un
conjunto de datos. Se plantea como hipdtesis nula que una muestra proviene de una
poblacion normalmente distribuida. Fue publicado en 1965 por Samuel Shapiro y Martin
Wilk Se considera uno de los test méas potentes para el contraste de normalidad, sobre

todo para muestras pequefias (n<30).(191, 192)

Se aplico el test de Chi-Cuadrado para mostrar la relacion entre variables cualitativas, y
fue sustituido por el test exacto de Fisher cuando no se cumplieron los criterios de

aplicacion.

El test de Chi- Cuadrado compara variables cualitativas (p. €j., sexo) para determinar si
hay asociacion entre las variables comparadas. Si el valor de p encontrado es menor de
0,1, 0,05 0 0,01 (segun el nivel de significacion correspondiente al 90%, 95% y 99%) se
rechazara la hipdtesis nula que establece que ambas variables son independientes. Las
diferencias seran significativas.(192). Eltest exacto de Fisher es una prueba
de significacion estadistica utilizada en el analisis de tablas de contingencia. Aunque en
la practica se emplea cuando los tamafios de muestra son pequefios, también es valido
para todos los tamafios de muestra. Lleva el nombre de su inventor, Ronald Fisher, y es u
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una clase de pruebas exactas , llamadas asi porque el significado de la desviacion de la

hipétesis nula se puede calcular con exactitud (193)

Representacion gréafica. Para facilitar la visualizacion y comparacion de los datos se
representan graficamente aquellos datos que mejor reflejan y destacan los aspectos a

comparar.

Se estudio si las variables continuas tenian diferente media dependiendo de la aparicion
0 no de Sarcopenia, utilizando Test de Mann Whitney en el caso de variables no normales
o utilizando test de la t-Student en el caso de variables normales. El Test de Mann-
Whitney es un test no paramétrico que contrasta la igualdad de medianas de dos
poblaciones. A este Test tambien se le llama, a veces, Test de Mann-Whitney-Wilcoxon
0, también, Test de Wilcoxon de la suma de rangos(194). En estadistica, una prueba t de
Student, prueba t-Student, o Test-T se aplica cuando la poblacién estudiada sigue
una distribucion normal pero el tamafio muestral es demasiado pequefio como para que
el estadistico en el que esta basada la inferencia esté normalmente distribuido,

utilizdndose una estimacion de la desviacion tipica en lugar del valor real(195)

El andlisis estadistico fue realizado con R version 3.1.2 (2014-10-31). El nivel de

significacion empleado fue de 0.05.

Para analizar la relacion estadistica entre la variable TDAH y un subconjunto de
covariables y factores independientes relevantes se obtuvo un modelo multivariante a
través de la técnica de regresion logistica con el método de introducir hacia delante. Para
evaluar si el modelo es estadisticamente significativo se utilizo el test de razon de
verosimilitudes y el test de Wald. La fuerza de asociacion entre las variables

independientes y la variable resultado, se midié en términos de Odds Ratio (OR)
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2.5- VARIABLES ESTUDIADAS

2.5.1- VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS

EDAD

Los sujetos incluidos en el estudio presentan edades comprendidas entre los 12 y los 17

anos.

Se ha seleccionado este rango de edad ya que numerosos estudios de prevalencia apuntan
a que el inicio de los trastornos de la conducta alimentaria se sitla en la adolescencia. Las
edades mas afectadas estan entre 12 y 25 afios en los estudios mejor documentados, siendo
los momentos de mayor riesgo la etapa comprendida entre los 14 y los 18 afios dentro de

este rango de edades. El inicio coincide con la adolescencia en un 80% de los casos.

Un estudio epidemioldgico de TCA en 1997 en Zaragoza (Ruiz) en una muestra amplia
representativa estratificada comunitaria de 4.047 adolescentes espafoles de 12-18 afios
con métodos estandarizados (en dos estadios), encontr6 una prevalencia del 4,51% de

TCA entre las mujeres estudiadas (74)
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En la Unidad de Trastornos de la Conducta Alimentaria del Hospital Clinico los casos
gue se admiten son todos menores de 18 afios, puesto que existe otra Unidad de
Referencia para el Tratamiento de Trastornos de Conducta Alimentaria en adultos en el
Hospital Nuestra Sefiora de Gracia en Zaragoza. Por ese motivo el limite superior se

establece en la mayoria de edad.

Si bien la edad es una variable cuantitativa, se ha creado ademas una variable dicotomica
(rango de edad) en la base de datos a partir de la cual vamos a realizar el analisis
estadistico: se ha realizado una division en 2 rangos de edad, uno que comprende la
Adolescencia Temprana (12-14 afios) y otro que corresponderia a la Adolescencia Media
o Tardia (15-18) segun criterios de la OMS, con el fin de homogeneizar los datos y poder
establecer comparativas entre estas 2 etapas de un ciclo vital como es la adolescencia, con

sus caracteristicas propias por formar parte de dos periodos evolutivos diferentes.

SEXO

En el estudio se admiten sujetos participantes de ambos sexos. No se ha intentado generar
muestras de igual magnitud de varones-mujeres dado que la prevalencia de los TCA en
varones es muy inferior a la de mujeres (10/1), por lo que consideramos que tratar de
equiparar las muestras seria dificil metodoldgicamente y probablemente conseguiriamos

muestras muy escasas.

La variable Sexo es una variable dicotomica (varon/mujer)
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2.5.2- DIAGNOSTICOS CLINICOS

DIAGNOSTICO DE TCA

En la presente tesis doctoral, para el analisis de los datos hemos diferenciado entre 3
categorias diagndsticas principales:

e Anorexia Nerviosa (AN)
e Bulimia Nerviosa (BN)

e Trastorno de la Conducta Alimentaria No Especificado (TCANE)

Dentro de la AN, hemos querido especificar si se trata del tipo Purgativo o no, de lamisma
manera que en el caso de la BN. Esto es debido a que nos interesa analizar si la conducta
purgativa estd mas en relacion con la impulsividad y con los sintomas de TDAH que el
resto de conductas propias de los TCA. Asi, las variables del estudio en la categoria
DIAGNOSTICO DE TCA son:

1. Anorexia Nerviosa Restrictiva (ANR)

2. Anorexia Nerviosa Purgativa (ANP)

3. Bulimia Nerviosa (BN)

4. Bulimia Nerviosa No Purgativa (BN no P)

5. Trastorno de la Conducta Alimentaria No Especificado (TCANE)
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En el TCANE no hemos diferenciado entre los diferentes subgrupos dado que supone un
amplio abanico de opciones que posiblemente redujeran el tamafio muestral para
establecer las comparativas objeto de esta tesis. Consideramos que la division podria
aportar dificultades afiadidas a la hora de realizar el anélisis estadistico y analizar los
resultados, si bien somos conscientes de que el no realizarla también tiene implicaciones

a la hora de valorar los resultados (como veremos mas adelante en la discusion del tema)

CONDUCTA PURGATIVA

Con objeto de delimitar més la presencia o no de conducta purgativa se ha realizado un
item exclusivamente sobre ella, para el cual nos hemos basado en la revision de la Historia
Clinica de los sujetos y no Unicamente en el diagnostico médico. De esta manera,
independientemente del diagndstico, categorizamos a los sujetos en funcion de la
existencia o no de dichas conductas (y de esta forma quedan incluidos aquellos sujetos
con TCANE que de otra forma no seria posible identificar como TCA con conductas

purgativas)

La variable Conducta Purgativa es de tipo dicotdmico, siendo las posibles opciones

(SI/NO) en funcidn de la presencia o ausencia de la misma.

DIAGNOSTICO DE TRASTORNO LIMITE DE LA PERSONALIDAD

El diagnostico de Trastorno Limite de la personalidad se realiza mediante entrevista
clinica y atendiendo a los criterios diagnosticos DSM IV TR. A lo largo de la presente
tesis doctoral hablaremos méas de “rasgos limites” que de Trastorno Limite, dado que
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existe controversia sobre la edad a la que inicialmente se acepta el diagnostico de esta
patologia. En la fase 2 del cronograma de actuacion, explicitamos que es su psiquiatra de
referencia, mediante una entrevista clinica el que valora la existencia 0 no de un Trastorno
Limite de Personalidad. La informacion es recogida posteriormente por el investigador

principal mediante la revision de la Historia Clinica.
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2.6- INSTRUMENTOS DE VALORACION:

TEST UTILIZADOS

2.6.1- VERSION ESPANOLA DEL EATING ATTITUDES TEST (EAT-40)
DE GARNER Y GARFINKEL (1979),

El EAT es un test disefiado para la evaluacion de las actitudes alimentarias anémalas, en
especial las relacionadas con el miedo a ganar peso, el impulso de adelgazar y la presencia
de patrones alimentarios restrictivos. (107)

El EAT 40 es una herramienta autoaplicada de 40 items (EAT-40) que se agrupan en 7
factores diferentes:

e Preocupacion por la comida

e Imagen corporal con tendencia a la delgadez

e Usoy/ o abuso de laxantes y presencia de vomitos
e Restriccion alimentaria

e Comer lentamente

e Comer clandestinamente

e Presion social percibida para aumentar peso

Cada item se valora en una escala Likert de 6 puntos, que van desde nunca a siempre. El
rango de puntuacion va de 0 a 120. Es un cuestionario valido y fiable que ha sido
ampliamente utilizado para la evaluacién de los TCA. Con el punto de corte de 30
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puntos 0 mas en un grupo de afectadas con AN y un grupo control, la sensibilidad fue
del 100% vy la especificidad del 84,7%, con un VPP del 78,5% y una tasa de falsos
positivos del 9,8% (196)

Otros estudios han revelado que el EAT puede ser Gtil en la deteccion de casos de
Anorexia Nerviosa que no han sido previamente diagnosticados o para identificar casos
actuales o incipientes de Anorexia Nerviosa en poblaciones de riesgo de desarrollarla
(bailarinas, estudiantes de modelo, por ejemplo) con sensibilidades, especificidades y
Valor Predictivo Positivo que oscilan entre 75% a 91,7%, 66,1% a 75%y 16% a 18,8%,
respectivamente, con tasas de falsos positivos entre el 23,2% a 31,7% (197, 198)

De los diferentes instrumentos desarrollados desde los afios 70 hasta la reciente

actualidad, el EAT-40 hasido el que ha gozado de mayor aceptacion para la deteccion

de TCA en la poblacion general, y es un instrumento que parece valido para

identificar casos actuales o incipientes de AN y BN, dada su facil aplicacion, alta

fiabilidad, sensibilidad y validez transcultural.

VERSION ESPANOLA DEL EAT-40

En Espafia, la version adaptada y validada en nuestro medio del EAT-40 fue realizada por
Castro J, etal. 1991 en un grupo de AN y un grupo control sano (199) Utilizando el punto
de corte de 30 recomendado por los autores originales, la sensibilidad fue del 68% vy la
especificidad del 86%. Entre las posibles causas que expliquen las diferencias con la
version original, destacar que las personas anoréxicas espariolas tenian una edad menor.
Cuando se validd en una muestra de mujeres de 18 afios utilizando el cuestionario de
Castro J, et al. y el punto de corte de 30, la sensibilidad fue del 75%, la especificidad del
97,1% y el VPP del 36% (200)
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En Navarra, se llevé a cabo otro estudio de validacion de la adaptacion de Castro J, et
al. después de un seguimiento de 18 meses a una muestra representativa de estudiantes
adolescentes que no acudian a consulta, sino que procedian de la poblacion general, una
vez excluidos los casos prevalentes de TCA (201)  Con el punto de corte de 20 puntos,
se obtuvo la mejor prediccidn diagnostica (sensibilidad del 73% y especificidad del 85%).
El Valor predictivo positivo (VPP) fue del 20% y el valor predictivo negativo (VPN) del
98%.

Otro estudio de validacion del EAT 40 en poblacion general realizado por Pelaez-
Ferndndez en 2012 en una muestra representativa de 1.543 estudiantes de 12 a 21 afios,
encontré que el punto de corte de 21 obtuvo la mejor prediccion diagndstica con una
sensibilidad del 88,2 %, una especificidad del 62,1%, un valor predictivo positivo del

17,7% y un valor predictivo negativo del 62,1% (202).

De los resultados anteriores se puede concluir que el EAT-40 es un cuestionario adecuado

para la deteccidn temprana de TCA en la poblacion general, aunque su VPP sea bajo.

VARIABLES ANALIZADAS

En el EAT 40 empleamos la puntuacién de corte establecida (30 puntos) y la variable a
analizar se basara en si el sujeto supera o no el punto de corte (variable dicotdmica:
SI/NO)
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No se utiliza la puntuacion total del test por resultar menos operativa para el estudio de

aproximacion que queremos realizar (ver en discusion)
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2.6.2- EATING DISORDER INVENTORY (EDI-3)

El Inventario de trastornos de la conducta alimentaria 3 (EDI-3) es la tercera y ultima
version del inventario mas utilizado para la evaluacion de los trastornos de la conducta

alimentaria.(203)

El EDI-3 es una medida estandarizada de facil aplicacion y correccion, que ofrece
puntuaciones objetivas y perfiles de gran utilidad para el enfoque del caso y para la
planificacién del tratamiento de personas con sospecha o diagnéstico de TCA.

La depuracion conceptual y la mejora de las propiedades psicométricas del EDI-3
representan un avance sustancial en la evaluacion psicoldgica de los TCA, y los nuevos
baremos, actualizados y ampliados, permiten comparar a los sujetos con la poblacién
normal o con cada uno de los subtipos de TCA (anorexia nerviosa tipo restrictivo,
anorexia nerviosa tipo purgativo, bulimia y TCANE).(204, 205)

Inicialmente, el Eating Disorders Inventory (EDI), de Garner, Olmsted y Polivy (1983)
constaba de 64 items y esta disefiado para evaluar distintas areas cognitivas y
conductuales caracteristicas de los TCA, agrupadas en 8 categorias diferentes: “impulso
a la delgadez”, “sintomatologia bulimica”, “insatisfaccion corporal”, “inefectividad y
baja autoestima”, “perfeccionismo”, “desconfianza interpersonal”, *“conciencia

interoceptiva” y “miedo a la madurez”. (206)

Posteriormente, el EDI -2 afiade 27 items que dan lugar a tres nuevas escalas:

“ascetismo”, “impulsividad” e “inseguridad social”. (207)
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El EDI-3 esta compuesto por 91 items, organizados en 12 escalas principales: tres escalas
especificas de los TCA y nueve escalas psicoldgicas generales que son altamente
relevantes pero no especificas de los TCA. También proporciona 6 indices: uno
especifico de los TCA (Riesgo de TCA), y cinco indices de constructos psicologicos
integradores (Ineficacia, Problemas interpersonales, Problemas afectivos, Exceso de
control y Desajuste psicoldgico general). Incorpora, respecto a las versiones anteriores,
tres escalas de validez que permiten al profesional detectar patrones de respuestas

inconsistentes o extrafios: Inconsistencia, Infrecuencia e Impresion negativa. (203)

Cada item se puede responder con las siguientes seis posibilidades: nunca, casi nunca, a
veces, a menudo, casi siempre y siempre (escala tipo Likert). EIl rango de puntuacion es
de 0 a 4, a diferencia de las versiones anteriores donde el rango era de 0 a 3. En cada item,
la respuesta que sefiala mayor sintomatologia (siempre o nunca, dependiendo de la
direccionalidad del item), se puntta con el valor 4; la siguiente (casi siempre o casi nunca)
se puntua con el valor 3; y la proxima (a menudo o a veces) con el valor 2. La respuesta
a veces en los items directos y a menudo en los inversos, que en las versiones anteriores
se puntuaba con el valor 0, en el EDI-3 se puntla con el valor 1. Las dos restantes
respuestas del extremo opuesto a la patologia se califican con el valor 0. Estas
modificaciones en la puntuacion tienen el propdsito de mejorar la confiabilidad de
algunas escalas. En relacion con la estabilidad test-retest, Garner (2004) (203)observo
coeficientes excelentes en poblacion clinica adolescente y adulta (r = .98 para el indice
de Riesgo de Trastorno Alimentario y r = .97 para el indice de Desajuste Psicol6gico
General). Ademas, estos dos indices y cada una de las escalas que los componen
mostraron coeficientes de consistencia interna adecuados (entre o = .63 y a = .97).

También se hallaron evidencias de validez de constructo y criterio.

Se han realizado numerosos estudios de investigacion con el fin de estudiar la
confiabilidad de estos test: Clausen et al, en 2010 realizaron un estudio de validacion
mediante la comparacion entre una muestra de 561 pacientes con Trastorno de la
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Conducta Alimentaria y 878 sujetos de grupo control, encontrando una validez interna,

externa, sensibilidad y especificidad satisfactorias (208)

Posteriormente, en 2013 un estudio realizado en Buenos Aires por Guillermina Rutsztein
(209) con el objetivo de explorar la estructura factorial y la consistencia interna del
Inventario de Trastornos Alimentarios-3 (EDI-3) en adolescentes, con 725 estudiantes
de escuelas secundarias, demostrd que los coeficientes de consistencia interna fueron
adecuados en la mayoria de las escalas. Al analizar la capacidad discriminante de los
items, se observé un “efecto suelo” en algunas escalas, siendo esto esperable en poblacion
general. Se concluyd que el EDI-3 resulta un instrumento estructuralmente valido para la
evaluacion de riesgo de trastorno alimentario en poblacion general y, en consecuencia, su

deteccion temprana.

SIGNIFICADO DE LAS VARIABLES ESTUDIADAS EN EDI 3:

El significado de cada una de las escalas, segun el Manual del test (203) es:

EESCALA DE OBSESION POR LA DELGADEZ

Ha sido descrita como una de las caracteristicas centrales asociadas con el inicio y el
mantenimiento de los TCA en muestras clinicas.

Un rango clinico elevado en esta escala (percentiles 67-99) indica que el sujeto siente
panico a ganar peso y dedica una desproporcionada cantidad de tiempo a pensar en la
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alimentacion y en hacer dieta. Esta escala correlaciona con el peso corporal, por lo que es
esperable que una persona con peso elevado obtenga puntuaciones mas altas en esta
escala.

La mayoria de personas con trastornos de la conducta alimentaria obtienen puntuaciones
dentro del rango tipico (p25-66). Un rango clinico bajo (p1-24) es relativamente frecuente
en personas con Anorexia Nerviosa, en contraposicion con con aquéllas que presentan

Bulimia Nerviosa.

En un estudio prospectivo a 10 afios, Joiner et al (210) observaron gue las puntuaciones

en obsesion por la delgadez son un predictor consistente v significativo de la aparicién en

el futuro de sintomas bulimicos. En estudios de sequimiento a 10 afios en personas con

AN (211) las puntuaciones altas en esta escala predicen un mal prondstico en el TCA.

ESCALA BULIMIA

Evalua la tendencia del sujeto a sufrir ataques incontrolados de ingesta de comida

(atracones) y pensar en ellos.

La utilidad de esta escala reside en que evalUa actitudes y sentimientos relacionados con
el descontrol sobre la ingesta de comida mas que sobre conductas concretas. Un rango
clinico elevado predice una pobre respuesta al tratamiento tanto en AN como en BN.

EESCALA INSATISFACCION CORPORAL
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Ha sido identificada como uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo
de trastornos de la conducta alimentaria en muestras comunitarias de adolescentes,

preadolescentes y mujeres adultas (198)

Segun el autor, los pacientes con BN refieren una mayor insatisfaccion corporal que las

pacientes con AN.

INDICE DE RIESGO DE TRASTORNO DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA

Se obtiene sumando las puntuaciones de las 3 escalas anteriormente descritas.

Una puntuacion directa baja en este indice puede indicar que nos encontramos ante un
caso de TCA atipico en el que la preocupacion por la comida, la imagen corporal y la

delgadez no son un factor motivador significativo.

ESCALA DE BAJA AUTOESTIMA

Evalla la interpretacion negativa que el sujeto realiza de si mismo.

La mayoria de los sujetos diagnosticados de TCA presentan puntuaciones entre los
percentiles 25 y 66 (rango clinico tipico) y que poseen el significado de presentar
sentimientos de inseguridad, ineficacia, incapacidad de alcanzar las metas personales.
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Obtener puntuaciones mas altas (percentil mayor de 97) orienta hacia la presencia
de clinica depresiva, por tratarse de sentimientos de bajo autoconcepto muy

intensos.

ESCALA DE ALIENACION PERSONAL

Evalta un dominio de conceptos en relacion con la sensacion de vacio emocional, soledad

y sensacion de no comprenderse a si mismo.

EINDICE DE INEFICACIA

Se obtiene sumando las puntuaciones de Baja Autoestima + Alienacion Personal.
Puntuaciones altas en este indice reflejan tanto una valoracion negativa de uno mismo
como una sensacion de vacio emocional. Puntuaciones por encima del intervalo tipico

exigen una evaluacion mas profunda en la que se descarte patologia depresiva.

La ineficacia es un factor de riesgo parael inicio y el mantenimiento de los trastornos
de la conducta alimentaria. La baja autoestima es un predictor significativo del

desarrollo de los TCA tanto en hombres como en mujeres.

EESCALA INSEGURIDAD INTERPERSONAL
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Esta Escala valora la incomodidad y la reticencia que siente el sujeto ante las relaciones
sociales. Se centra especificamente en evaluar las dificultades para expresar los

sentimientos, en relacionarse o aislarse de los otros.

Es frecuente encontrar en las pacientes con TCA dificultades a este nivel. Puntuaciones
en rango elevado hablan de una grave dificultad en la comunicacion, lo cual puede

dificultar la terapia.

EESCALA DESCONFIANZA INTERPERSONAL

EvalUan la falta de confianza ante las relaciones sociales.

'INDICE PROBLEMAS INTERPERSONALES

Es la suma de las puntuaciones en la Escala de Inseguridad Interpersonal + Desconfianza
Interpersonal. Los problemas interpersonales suponen un papel esencial en el
mantenimiento de los sintomas de TCA. Puntuaciones muy altas en este indice pueden
reflejar dificultades a la hora de implicarse en la terapia asi como en establecer un entorno

social que pueda favorecer la recuperacion.

EESCALA DEFICITS INTROCEPTIVOS
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Evalua la incapacidad para reconocer con precision los sentimientos y estados

emocionales y para responder ante ellos.

Esta escala (anteriormente llamada Conciencia Interoceptiva en EDI 2) ha mostrado
capacidad para predecir una mala respuesta al tratamiento a 5 y 10 afios en
pacientes con AN (211) ademas de tener capacidad para predecir la aparicion de

conductas autolesivas en pacientes con BN (212), (213)

EESCALA DESAJUSTE EMOCIONAL

Evalua la tendencia del sujeto hacia la inestabilidad emocional, la impulsividad, la
temeridad y la autodestruccion. Puntuaciones altas se han visto relacionadas con
problemas de abuso de alcohol, de drogas o0 ambos. Puntuaciones elevadas en esta escala

hablan de una alta impulsividad y baja tolerancia a la frustracion.

INDICE PROBLEMAS AFECTIVOS

Es la suma de las dos escalas anteriores (deficits interoceptivos + desajuste emocional).

Es un indice de mal prondstico en la evolucion del TCA

ESCALA PERFECCIONISMO
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El perfeccionismo ha sido identificado como una importante y discriminativa
caracteristica de los TCA. El perfeccionismo en pacientes con AN esta relacionado con
preocupaciones especificas por la simetria, el orden y la exactitud. Es un predictor de

inicio tanto de ANR, como de ANP y de BN y un marcador de mal prondstico.

ESCALA ASCETISMO

El ascetismo puede expresarse mediante la dieta restrictiva, mediante la delgadez o
mediante el ayuno, todo ello como forma de purificacion del cuerpo o como reflejo de la
virtud. En el inicio de los TCA, estos eran motivos de inicio del trastorno, si bien en la
actualidad se considera que la obsesion por la delgadez es el principal motivo para

adelgazar.

INDICE EXCESO DE CONTROL

Es la suma de Perfeccionismo + Ascetismo. Ambas escalas juntas indican que el sujeto
otorga una gran importancia a alcanzar los mas altos niveles posibles de rendimiento y

desean tener un control rigido sobre sus necesidades personales.

EESCALA DE MIEDO A LA MADUREZ
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Este aspecto representa un factor de mantenimiento en un subgrupo de pacientes
adolescentes en las que la pérdida de peso esta motivada por el miedo asociado a la

madurez psicosexual.

INDICE DESAJUSTE PSICOLOGICO GENERAL

Se obtiene sumando las puntuaciones de todas las escalas. Tiene un valor empirico
ayudando a predecir la respuesta al tratamiento. El desajuste psicologico general esta

asociado con una peor respuesta al tratamiento.

ESCALA OBSESION POR
DELGADEZ

INDICE RIESGOTCA | ‘ ESCALA BULIMIA

ESCALA INSATISFACCION
| CORPORAL

ESCALA BAJA
AUTOESTIMA

INDICE INEFICACIA |

ESCALA ALIENACION
PERSONAL

ESCALA INSEGURIDAD
INTERPERSONAL

INDICE PROBLEMAS
INTERPERSONALES |

ESCALA DESCONFIANZA
r INTERPERSONAL

INDICE DESAJUSTE

ESCALA DEFICITS
INTEROCEPTIVOS

PSICOLOGICO GENERAL

INDICE PROBLEMAS
AFECTIVOS f

»

ESCALA DESAJUSTE
EMOCIONAL

ESCALA PERFECCIONISMO

INDICE EXCESO DE
CONTROL f

llustracioén 2: Escalas EDI-3
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VARIABLES ANALIZADAS

En el test EDI-3, vamos a analizar cada escala e indice por separado. Para comparar
a los sujetos del estudio, categorizamos los resultados en funcién de los percentiles:

- Rango bajo: percentil 1-24

- Rango medio: percentil 25-66

- Rango alto: percentil 67-100

Esta division en rangos en funcién del percentil se basa en la division realizada por el

autor del test y que esta recogida en el manual del cuestionario (203).
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2.6.3- TEST DE BULIMIA DE EDIMBURGO (BITE)

El BITE es un cuestionario autoadministrado disefiado para identificar a sujetos con
sintomas bulimicos (BN o Conductas Purgativas) que se realiza en 10 minutos o
menos(107).

Consta de 36 items que configuran dos subescalas:

e Escalade sintomas (evalta el numero y grado de los sintomas que estan presentes;

30 items; maxima puntuacion: 30; punto de corte: 20 puntos 0 mas)

e Escala de gravedad (proporciona un indice de gravedad del trastorno que se basa
en la frecuencia con que se producen las conductas patoldgicas; 6 items; maxima

puntuacion: 39; punto de corte de 5 puntos 0 mas).
Una puntuacion total de 25 puntos o mas es indicativa de presencia de un TCA grave.
En la muestra de mujeres bulimicas y grupo control los puntos de corte utilizados fueron

los siguientes: >25 para el cuestionario completo, >20 para la subescala de sintomas y/o

>5 puntos para la escala de gravedad.

Aplicando dichos puntos de corte, el BITE mostro una sensibilidad, especificidad y VPP
perfectos (100%, 100% y 100%, respectivamente) (214)
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VERSION ESPANOLA DEL BITE

La version adaptada y validada en nuestro contexto fue desarrollada por Rivas et al en
2004 (215).

Se administrd la version espafiola del BITE en una muestra de adolescentes entre 12- 21
anos de distintos centros escolares. A partir de los puntos de corte establecidos en base a
los criterios del DSM-IV para BN, se hallé una elevada especificidad y una sensibilidad
mucho menor que la encontrada en muestras clinicas. Ademas, las puntuaciones en el
grupo de BN fueron mas elevadas que en otros TCA y en el grupo sin TCA. Por lo tanto,
este instrumento puede utilizarse para la deteccion precoz de personas que pueden
padecer algun TCA en poblacién general. También se utiliza para valorar la intensidad

de la enfermedad y la respuesta al tratamiento.

Presenta una fiabilidad (coeficiente afa de Cronbach) en escala de sintomas de 0,96 y en
Escala de gravedad de 0,62. En ambas se muestra alta consistencia interna. EI BITE

correlaciona positivamente con otros tests similares como el EAT y el EDI. (214, 215)

VARIABLES ANALIZADAS

En el analisis, dividimos en primer lugar el Bite en sus dos subescalas a las que aplicamos

variables cualitativas (216):

ESCALA DE SINTOMAS:

e <10: ausencia de coportamientos compulsivos por la comida
e 10-20: patrones alimentarios anormales
e 20-25: posible Bulimia Nerviosa sublinica

e >25: Bulimia Nerviosa
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ESCALA DE GRAVEDAD:

e <5:nograve
e 5-10: gravedad significativa

e >10: gran gravedad
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2.6.4- BSQ: CUESTIONARIO SOBRE LA FORMA CORPORAL (BODY
SHAPE QUESTIONNAIRE) (COOPER, TAYLOR, COOPER Y FAIRBURN,
1987)

El Body Shape Questionnaire o cuestionario de la forma corporal de Cooper, Taylor,
Cooper y Fairburn de 1987, es un cuestionario autoadministrado que evalta la
insatisfaccion corporal, miedo a engordar, sentimientos de baja autoestima a causa de la
apariencia fisica, deseo de perder peso Yy evitar situaciones en las que la apariencia fisica
pudiera atraer la atencion de los otros. (216). El cuestionario consta de 34 items que se
contestan a través de una escala Likert de 6 niveles de respuesta (1:«nuncax-
6:«siempre»). A partir de la puntuacion total obtenida es posible establecer cuatro grados

de preocupacion con la imagen corporal (217):

e no preocupado (puntuacién < 81)
e leve preocupacion (puntuacion entre 81 y 110)
e preocupacion moderada (puntuacion entre 111 y 140)

e preocupacion extrema (puntuacion > 140)

Fiabilidad y Validez:

El coeficiente de consistencia interna (alfa de Cronbach) obtenido para el BSQ en una
muestra no clinica de 342 mujeres fue de 0.97. El coeficiente de correlacion intraclases
(CCI) obtenido en la prueba test-retest, administrada con 21 dias de diferencia, fue de
0.88. Los coeficientes de correlacion de Pearson obtenidos en la prueba de validez
convergente con otras escalas (Body Dysmorphic Disorder Examination-BDDE, Body
Self-Relations Questionnaire y La subescala Body Dissatisfaction de la Eating Disorder
Examination-EDE) fueron elevados (0.61 a 0.81). El cuestionario mostré un
adecuado poder discriminante, estadisticamente significativo, entre pacientes con
bulimia nerviosa, con posible bulimia nerviosa y sin trastorno del comportamiento

alimentario.
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VARIABLES ANALIZADAS

Se ha empleado la divisién antes mencionada en funcion de la puntuacion (variables

cualitativas):

e no preocupado (puntuacién < 81)
e leve preocupacion (puntuacién entre 81 y 110)
e preocupacion moderada (puntuacion entre 111 y 140)

e preocupacion extrema (puntuacién > 140)
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2.6.5- CUESTIONARIOS PARA ESTUDIAR IMPULSIVIDAD. LA 112
VERSION DE LA ESCALA DE IMPULSIVIDAD DE BARRATT (BIS-11).

La 112 version de la Escala de Barratt es uno de los instrumentos mas ampliamente
utilizados para la valoracion de impulsividad. Fue disefiada por Barratt y ha sido validada

por Oquendo y cols. (216)

Su aplicacion es autoadministrada. Consta de 30 cuestiones, agrupadas en tres subescalas:

Impulsividad Cognitiva, que se relaciona con elementos como: “Me siento inquieto en

clases o conferencias”: (8 items)

Impulsividad Motora, caracterizada con elementos como: “Hago las cosas en el momento

en el que se me ocurren”: (10 items)

Impulsividad no Planeada, que incluye elementos como: “Vivo para el momento”: (12

items).

Cada una de las cuestiones tiene 4 posibles respuestas (raramente 0 nunca,
ocasionalmente, a menudo y siempre o casi siempre) que puntian como 0-1-3-4, salvo
los items (1,5,6,7,8,10,11,13,17,19,22 y 23) que lo hacen al revés (4-3-1-0).
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La puntuacion total es la suma de todos los items y las de las subescalas la suma de los
correspondientes a cada una de ellas. Posee mayor valor la puntuacion total que las de las
subescalas. No existen puntos de corte, aunque se ha propuesto la mediana de la

distribucién.

En el estudio de validacion espafiola de Cosi et al. las medianas obtenidas en una muestra
de pacientes psiquiatricos fueron: Impulsividad Cognitiva: 9,5 Impulsividad Motora: 9,5
Impulsividad no Planeada: 14 Puntuacion Total: 32,5. (218)

Propiedadres psicométricas: Tanto los pardmetros de fiabilidad como de validez son

adecuados. Fiabilidad: La consistencia interna es elevada, alrededor de 0,8. La fiabilidad
Test-Retest tras dos meses es de 0,89. Validez: En el analisis factorial se han propuesto
varias soluciones con 3 ¢ 6 factores principales.En la validacion espafiola la equivalencia
linglistica, la equivalencia conceptual y la equivalencia de la escala fueron correctas. La
proporcién de concordancia entre la version inglesa y la castellana oscila entre 0,67 y
0,80(219)

VARIABLES ANALIZADAS

En el presente estudio, utilizamos como punto de corte en marcado por el estudio de
validacion espafiola del test. Para cada una de las subescalas, empleamos una variable

dicotdmica en funcidn de si superan o no el punto de corte (SI/NO):

e Impulsividad Cognitiva: 9,5
e Impulsividad Motora: 9,5

e Impulsividad no Planeada:14
e Impulsividad Total: 32,5
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2.6.6- ADHD-RATING SCALE-IV DE DU PAUL ET AL, (1997)

Sus items son plenamente coincidentes con los 18 criterios del DSM-IV TR. Se desarrolld
como una escala de valoracién para ser cumplimentada por los padres y profesores de
nifos y adolescentes de 5 a 18 afios y sus subescalas se ajustan a los subtipos de TDAH
que permite diagnosticar el DSM-IV. Dispone de version para maestros y para
padres.Buenos resultados de fiabilidad, consistencia interna y validez. Normalizada en

poblacion escolar espafola (220)

La ADHD-RS-1V tiene items que representan dos subtipos del TDAH del DSM 1V:

Inatencion: 9 sintomas del DSM

Hiperactividad o impulsividad: 9 sintomas del DSM

El formulario estdndar presenta estos 18 items en un orden alternativo. Cada item se
puntta en una escala de frecuencia de 4 puntos que varia entre 0 (nunca o casi nunca) y

3 (muy a menudo) y se cumplimentan en base a los ultimos 6 meses.

Tanto desde el punto de vista psicométrico como aplicado, la ADHD RS-IV presenta
ventajas con respecto a otros test de diagndstico de TDAH: esta normalizadas por edad,
género y tipo de evaluador (221), avalan el modelo bifactorial del DSM-IV para el TDAH
presenta buenos resultados de fiabilidad, consistencia interna y validez, ha demostrado
utilidad clinica para el diagnéstico del TDAH (222-225)
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VARIABLES ANALIZADAS

Establecemos dos variables:

e Inatencion: Variable continua numérica en funcion de la puntuacion obtenida en

los items que evaltan los 9 sintomas del DSM

e Hiperactividad o impulsividad: Variable continua numérica en funcién de la

puntuacion obtenida en los items que evaltan los 9 sintomas del DSM

En funcion de que puntten por encima del punto de corte en 6 de los 9 items:

e PRESENCIA DE TDAH: variable cualitativa dicotdmica: SI/NO

PUNTUACION POR ENCIMA DEL PUNTO DE CORTE EN DEFICIT DE
ATENCION: variable cualitativa dicotomica: SI/NO

PUNTUACION POR ENCIMA DEL PUNTO DE CORTE EN
HIPERACTIVIDAD IMPULSIVIDAD: variable cualitativa dicotomica: SI/NO

TDAH SUBTIPO COMBINADO: variable cualitativa dicotdmica: SI/NO

SUBTIPO TDAH: variables cualitativas politbmicas nominales:

e NO

e TDAH INATENTO

e TDAH HIPERACTIVO IMPULSIVO
e TDAH COMBINADO
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2.6.7- CUESTIONARIO DE ADAPTACION PARA ADOLESCENTES DE H.
BELL

El Cuestionario de Adaptacién de Bell tiene como objetivo evaluar coémo afronta el
adolescente las diferentes situaciones de su entorno vital. La utilidad de este cuestionario

es determinar el nivel de adaptacion en adolescentes de 12 a 17 afios de edad(226)

El cuestionario consta de 140 preguntas que evalUan cuatro areas de adaptacion (cada una

con 35 cuestiones). Estas areas son:

e Adaptacion familiar: los individuos que obtienen una puntuacion elevada en esta
escala tienden a estar mal adaptados a su medio familiar; por el contrario,

puntuaciones bajas denotan una adaptacion familiar satisfactoria

e Adaptacion a la salud: las puntuaciones bajas indican un buen indice de salud
fisica, puntuaciones altas, un mal indice de salud. En esta escala, el indice de salud
se refiere a que el sujeto haya padecido o padezca muchas o pocas molestias de

posible origen organico

e Adaptacion social: las puntuaciones altas caracterizan a individuos sumisos y

retraidos socialmente, puntuaciones bajas caracterizan a personas dominantes

e Adaptacion emocional: los individuos que obtiene puntuaciones altas tienden a
ser inestables emocionalmente; las puntuaciones bajas caracterizan a personas

estables en el area emocional.

El Cuestionario de Adaptacion para Adolescentes de H. M. Bell, fue adaptado y

normalizado al castellano por Cerda (1987). Los primeros trabajos de normalizacion del

139



cuestionario (cuya procedencia es de Stanford University Press, en 1934), corresponden
a una muestra de estudiantes de ambos sexos de las ciudades de Chico y Redwood de
California, Estados Unidos. El coeficiente de confiabilidad del instrumento fue de 0.93,
mientras que la validez del mismo, que se realizé a partir de entrevistas con los estudiantes
y de la correlacién con otros instrumentos sobre adaptacion emocional, adaptacion social

y cuestionarios de personalidad, presentd coeficientes entre 0.72 y 0.94.

Para la adaptacion y normalizacion espariola, se aplico el cuestionario a un total de 553

adolescentes (256 hombres y 297 mujeres) con edades entre los 12 y 17 afos.

VARIABLES ANALIZADAS

Cada uno de los tipos de adaptacion mencionados se ha categorizado en funcién de los

resultados del test. Se han utilizado variables cualitativas:

e EXCELENTE

e BUENA

e NORMAL

e NOSATISFACTORIA
e MALA
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2.6.8- STAIC (CUESTIONARIO ANSIEDAD RASGO/ESTADO)

ElI STAIC es un autoinforme compuesto por 40 items disefiado para evaluar dos conceptos
independientes de la ansiedad: la ansiedad como estado (condicion emocional transitoria)

y la ansiedad como rasgo (propension ansiosa relativamente estable).

El Inventario de Ansiedad Estado-Rasgo (STAIC), creado por Spielberger y cols. (1973,
1982) en California, es antecedido por el test STAI, del mismo autor. EI STAIC fue
adaptado a poblacion espafiola. Spielberger (1971) inicio la construccion del STAIC
retomando otros cuestionarios disefiados para medir ansiedad en nifios y contando con la
experiencia de la construccion y desarrollo del STAI (para adolescentes y adultos),
inicialmente se elabor6 un conjunto de 33 elementos de Ansiedad Estado (AE) y otro de
40 preguntas para evaluar Ansiedad Rasgo (A-R), con un modelo parecido al ya existente
del STAI, pero exclusivamente para nifios escolares. Posteriormente fue adaptado para
poblacion espafiola por Seisdedos, N. (1989), y quedé compuesto por dos escalas
independientes, una para evaluar la Ansiedad Estado (A-E) y la otra para evaluar la
Ansiedad Rasgo (A-R). El marco de referencia temporal en el caso de la ansiedad como
estado es «ahora mismo, en este momento» (20 items) y en la ansiedad como rasgo es «en

general, en la mayoria de las ocasiones» (20 items). (227)

Cada subescala se conforma por un total de 20 items en un sistema de respuesta Likert de
4 puntos segun la intensidad (0= casi nunca/nada. 1= algo/a veces. 2= bastante/a

menudo. 3= mucho/casi siempre). (228)

En muestras de la poblacion espariola se han encontrado niveles de consistencia interna
gue oscilan, tanto para la puntuacién total como para cada una de las subescalas, entre
0,84 y 0,93. Asimismo, se han obtenido diferentes pruebas de validez respecto a la
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estructura interna (229, 230). EI STAIC también se ha relacionado con variables clinicas
y de personalidad (230, 231)

El STAIC ha sido usado para evaluar caracteristicas de ansiedad en correlacion con

varios factores debido a sus valores psicométricos de especificidad conceptual y

consistencia interna.

VARIABLES ANALIZADAS

Se han utilizado los percentiles tanto de la ansiedad rasgo como de la ansiedad estado:

e p0-25
e p25-50
e pb50-75
e p75-90
e p>90

Se ha empleado el p>90 para identificar a los sujetos con grados extremos de ansiedad.

142



2.7- PROCEDIMIENTOS DE CONTROL

ETICO

Nuestra investigacion se ajusta al marco ético de la investigacion en humanos recogidos
en la Declaracion de Helsinki (232) y el informe Belmont (233) concretado en tres

principios basicos: respeto por las personas, beneficencia y justicia.

Se dio especial enfasis a la confidencialidad de toda la informacion recogida mediante la
asignacion de un codigo a cada individuo para el tratamiento de los resultados en la base

de datos de forma an6nima y confidencial.

Se respetaron las normas éticas solicitando el consentimiento verbal y por escrito de
los padres o tutores legales y de los adolescentes para llevar a cabo la investigacion en
sus diferentes fases en un marco de proteccion de sus derechos. Las consideraciones
éticas del estudio, asi como el modelo de consentimiento informado, elaborado
especificamente para esta Tesis Doctoral con una hoja de informacién para los padres y
tutores legales y otra en términos accesibles para el menor obtuvo la aprobacién de El
Comité de Etica de Aragon (CEICA). La participacion fue voluntaria y asi se hizo
saber a los adolescentes y padres en cada uno de los estadios: cumplimentacion de

cuestionarios y entrevista personal.
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3L RESULTADOS







3- RESULTADOS

3.1- RESULTADOS DESCRIPTIVOS

3.1.1- DESCRIPCION DE LA MUESTRA

La muestra analizada consta de 119 pacientes de ambos sexos, con edades comprendidas
entre los 12 y los 17 afios (ambos inclusive), seleccionadas mediante un muestreo
consecutivo no probabilistico durante un periodo de reclutamiento de 3 meses en la
Unidad de Trastornos de la Conducta Alimentaria del Hospital Clinico Universitario de

Zaragoza.

Inicialmente 125 pacientes (y sus tutores legales) firmaron el consentimiento informado,
si bien 6 de ellos no completaron la bateria de test psicométricos, por lo que fueron

excluidos del andlisis. Las caracteristicas sociodemograficas de la muestra analizada

son las siguientes:
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PROPORCION

GENERO

hombre 12 10.08

mujer 107 89.92

INTERVALO EDAD

12-14 48 40.34

15-17 71 59.66

Tabla 10: Caracteristicas demograficas de la muestra

GENERO

= HOMBRE
MUJER
90%
\\__/1/

llustracion 3: Distribucion de la muestra por sexo

En la muestra analizada, existe una proporcién varén mujer de 1/9 lo cual es concordante
con los estudios de prevalencia de Trastornos de la Conducta Alimentaria realizados hasta
la fecha.
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INTERVALO EDAD

m12A14
15A17

llustracion 4: Distribucién de la muestra por intervalos de edad

Desde el punto de vista de la edad cronoldgica, se ha dividido la muestra para su mejor
andlisis en 2 grupos de edad, correspondientes a la adolescencia temprana y tardia
definida segun la OMS: La OMS define la adolescencia como la etapa que va entre los

10 u 11 afos hasta los 19 afios, y considera dos fases: la adolescencia temprana, de los 10

u 11 hasta los 14 o 15 afios, y la adolescencia tardia, de los 15 a los 19 afios (234)

Variable mediana media

EDAD hombre 12 12 14 15 15.000 16 17 1.537 2
mujer 107 13 14 15 14.897 16 17 1.213 2
total 119 12 14 15 14908 16 17 1.242 2

Tabla 11: Analisis de la edad como variable cuantitativa
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La edad media de los 119 sujetos es de 14.908 afios (DT=1.24). De los 119 sujetos,
48(40.34%) tienen entre 12 y 14 afos, mientras que 71 sujetos (59.66%) tienen entre 15
y 17 afios. Aisladamente, el mayor nimero de casos corresponde a la franja de edad de

14 y 15 afos. La edad media de la muestra, tanto en hombres como en mujeres se sitla

en los 15 afos.

INTERVALO EDAD Pvalor
GENERO
hombre 4(33.33%)  8(66.67%)  12(10.08%)  0.76
mujer 44 (41.12%) 63 (58.88%) 107 (89.92%)

Tabla 12: Distribucién de la muestra por intervalos de edad

Se observa que el 33.33% de los hombres tienen entre 12 y 14 afios, mientras que en el
caso de las mujeres este porcentaje es ligeramente mayor siendo el 41.12% las que tienen
edad entre 12 y 14 afios.

Distribucion de la edad por sexos
80
60
40 | m12A14
J -
20— —
0
HOMBRE MUJER

llustracion 5: Distribucion de la edad por sexos
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3.1.2- ANALISIS DESCRIPTIVO DE LOS SUBTIPOS DE TCA:

En la muestra analizada, el diagnostico mas frecuente es el de Anorexia Nerviosa ((la cual
incluye anorexia nerviosa restrictiva y anorexia nerviosa purgativa), representando un
50,42 % del total

El segundo diagnostico més frecuentemente encontrado es el de Trastorno de la Conducta
Alimentaria No Especificado (36,97%). Este subgrupo incluye pacientes que presentan:

e Anorexia Nerviosa Sin Amenorrea

e Anorexia Nerviosa con Peso Normal

e Bulimia Nerviosa menos de 2 veces/semana 0 3 meses
e VVOmito tras pequefias cantidades de comida

e Masticar y expulsar

e Trastorno por atracones

Por ultimo, sélo un 12,61 % de las pacientes de la muestra cumple los criterios
diagndsticos de Bulimia Nerviosa (Purgativa y No Purgativa)

Estableciendo diferencias por géneros, comprobamos que en los varones el diagnéstico
mas frecuente es el de TCANE y en las mujeres el de Anorexia Nerviosa. La Bulimia
Nerviosa es el diagnostico mas infrecuente en ambos sexos. No se evidencias sin embargo
diferencias en cuanto al intervalo de edad, manteniéndose la AN como primer

diagnéstico, el TCANE en segundo lugar y la BN en tercer lugar.
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SUBTIPOS DIAGNOSTICOS DE TCA

E AN
OBN
E TCANE

llustracion 6: subtipos diagnésticos de TCA

En las siguientes tablas vemos el diagnostico de TCA por edad, género y subtipo de TCA

en nuestra muestra.

DIAGNOSTICO AN Total Pvalor

TCA No. 60 No. 119

INTERVALO EDAD

12-14 24 7 17 48 0.8584

(50.00%)  (14.58%)  (35.42%)  (40.34%)

15-17 36 8 27 71

(50.70%)  (11.27%)  (38.03%)  (59.66%)

GENERO
hombre 5 1 6 12 0.6874
(41.67%)  (8.33%) (50.00%)  (10.08%)
mujer 55 14 38 107

(51.40%)  (13.08%)  (35.51%)  (89.92%)

Tabla 13: caracteristicas sociodemogréficas de los diferentes subtipos de TCA
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DIAGNOSTICO TCA

43 36.13%

BN no Purg.

11.76%

DIAGNOSTICO TCA

12.61%

Tabla 14: Distribucion de la muestra en funcion del tipo de TCA
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3.2- PREVALENCIA DE TDAH

Analizamos la prevalencia de TDAH (segun subgrupos) categorizada ademas por edad y

sexo, para compararlo con los datos obtenidos hasta la fecha en poblacién general.

3.2.1- TDAH (DE CUALQUIER SUBGRUPO DIAGNOSTICO):
PREVALENCIA EN TCA

En la muestra, 28 sujetos obtuvieron una puntuacion mayor de 6 en los items de déficit
de atencion, en los de impulsividad/hiperactividad o en ambos, lo que representa un
23,53% del total.

Frecuencia Proporcion

TDAH DE CUALQUIER TIPO

Tabla 15: Prevalencia de TDAH en la muestra
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TDAH DE CUALQUIER TIPO

23,53%

\—/76,47%

mNO

m Sl

llustracién 7: Prevalencia de TCA en la muestra

TDAH DE CUALQUIER TIPO [ NO Pvalor

INTERVALO EDAD

53 (74.6%)

GENERO
— ----

mujer 81 (75.7%) 26 (24.3%) 107 (89.9%)

71 (59.7%) 0.7265

18 (25.4%)

PURGATIVA

55 (80.9%)

68 (57.1%) 0.2749

13 (19.1%)
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TDAH DE CUALQUIER TIPO pNe; Sl Total Pvalor
No. 91 No. 28 No. 119

DIAGNOSTICO TCA

13(76.5%) 4 (235%) 17 (14.3%) 0.5319

B.N. no Purgativa 1 (100.0%) 0 (0.0%) 1 (0.8%)

32 (72.7%) 12 (27.3%) 44 (37.0%)

DIAGNOSTICO TCA

49 (81.7%)  11(18.3%) 60 (50.4%) 0.3568

32 (72.7%) 12 (27.3%) 44 (37.0%)

Tabla 16: Prevalencia de TDAH en los diferentes tipos de TCA
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3.2.2- TDAH POR SUBTIPOS DIAGNOSTICOS: PREVALENCIA EN TCA

TDAH EN FUNCION DE SUBTIPOS
DIAGNOSTICOS

COMBINADO
21%

HIPERACTIVO-
IMPULSIVO
18%

llustracion 8: Distribucion de los subtipos de TDAH

Los subtipos diagnosticos de TDAH son los siguientes:

e TDAH inatento
e TDAMH hiperactivo-impulsivo
e TDAH combinado

Dentro de nuestra muestra clinica, el subtipo mas frecuente es el subtipo inatento (n=17)
que representa el 61% del grupo de TDAH.

El subtipo hiperactivo-impulsivo (n=5) representa el 17,8 % de los sujetos con TDAH

El subtipo combinado (n=6) representa el 21,4% de los sujetos con TDAH

En cuanto a la edad, no se observan diferencias significativas en los subgrupos
diagnésticos. Aunque si destaca que el subtipo combinado y el subtipo hiperactivo-
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impulsivo son 5 y 4 veces mas frecuentes en los sujetos entre 15 y 17 afios. Sin embargo,
debido al reducido nimero de casos los resultados deberian tomarse con cautela y no
podemos afirmar que este resultado pueda generalizarse mas alld de esta muestra o bien
sea debido al azar. El subtipo inatento sin embargo presenta similar distribucion entre los
dos grupos de edad. Del mismo modo, los casos de TDAH subtipo combinado e
hiperactivo-impulsivo aparecen mayoritariamente en el sexo femenino. Igualmente, los

resultados deben tomarse con cautela ante el bajo namero de varones de la muestra.

TIPO COMBI | HIPERA | INATEN | NINGUN
TDAH NADO | CTIVO- TO O

No. 6 IMPULS No. 17 No. 91
IVO
No. 5

INTERVALO EDAD

5 4 9 53 71

(83.3%)  (80.0%)  (52.9%)  (58.2%)  (59.7%)

1 1 8 38 48

(41.8%)

(16.7%)  (20.0%)  (47.1%) (40.3%)

GENERO

1 0 10 12

(16.7%)  (0.0%)  (5.9%)  (11.0%)  (10.1%)

5 5 16 81 107

(83.3%)  (100.0%)  (94.1%)  (89.0%)  (89.9%)

Tabla 17: Subtipos TDAH. Caracteristicas sociodemograficas
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TIPO COMBIN H-1 INATENT | NINGUNO Total Pvalor
TDAH ADO No. 5 (@) No. 91 No. 119
No. 6 No. 17

DIAGNOSTICO TCA
2

0 2 13 17 0.6502

(11.8%) (0.0%) (11.8%) (76.5%) (14.3%)
2 1 4 36 43
(4.7%) (2.3%) (9.3%) (83.7%) (36.1%)
0 0 0 1 1
(0.0%) (0.0%) (0.0%)  (100.0%) (0.8%)
1 1 3 9 14
(7.1%) (7.1%) (21.4%)  (64.3%) (11.8%)
1 3 8 32 44

(2.3%)
DIAGNOSTICO TCA
4 1 6 49 60
(6.7%) (1.7%) (10.0%) (8L.7%)  (50.4%)

BN 1 1 3 10 15
(6.7%) (6.7%) (20.0%) (66.7%) (12.6%)

TCANE 1 3 8 32 44
(2.3%) (6.8%) (18.2%) (72.7%) (37.0%)

Tabla 18: Subtipos TDAH. Distribucion en funcién del diagnéstico de TCA

(6.8%) (18.2%) (72.7%) (37.0%)

0.3843

TDAH por subgrupos diagndsticos en relacion con

subtipo de TCA
reane [0 I

::_,‘ B COMBINADO
2 o D -
o
2 m INATENTO
'—

AN SR mNiNGUNO

0% 20% 40% 60% 80% 100%

llustracion 9: Subtipos TDAH. Distribucion en funcién del diagnéstico TCA

En el gréafico y tablas anteriores se muestra la prevalencia de TDAH segun SUBTIPO y
tipo DE TCA. No se evidencian diferencias significativas, pero vemos que el TCA que
proporcionalmente méas presenta TDAH es la Bulimia Nerviosa, seguida del TCANE y

en altimo lugar la Anorexia Nerviosa.
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3.3.3- TDAH SUBTIPO COMBINADO: PREVALENCIA EN TCA

Observamos que no hay relacion significativa entre las variables demograficas y el TDAH
subtipo combinado, a pesar de que la mayor proporcion se encuentra en los hombres y en
la franja de edad de los 15 a los 18 afios. Ambos resultados deben ser tomados con mucha

cautela debido al bajo nimero de efectivos con TDAH subtipo combinado.

TDAH Pvalor

SUBTIPO COMBINADO

INTERVALO EDAD

48

47

1

(97.92%) (2.08%)  (40.34%)

66 5 71

(92.96%)

(7.04%)  (59.66%)

GENERO

hombre 11 1 12 0.4792
(91.67%) (8.33%) (10.08%)
102 5 107
(95.33%) (4.67%) (89.92%)

Tabla 19: TDAH combinado. Caracteristicas sociodemograficas
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3.3.4- PUNTUACION ALTA EN HIPERACTIVIDAD-IMPULSIVIDAD.
PREVALENCIA EN TCA.

En el caso de la edad el 4.17% de los sujetos entre 12 y 14 afios presentan puntuaciones
por encima del punto de corte en las escalas de Hiperactividad- Impulsividad, mientras
que en el grupo de sujetos con edad entre 15 y 17 afios es el 12.68%.

En el caso del genero el 8.33% de los hombres punttan por encima de 6 en esta escala;

en el caso de las mujeres el 4.67%.

Ambos resultados deben ser tomados con mucha cautela debido al bajo nimero de
efectivos que son Hiperactivos impulsivos. En ningln caso se alcanza la significacion

estadistica.

PUNTUACION ALTA EN Pvalor

HIPERACTIVO IMPULSIVO

INTERVALO EDAD

46 2 48 (40.34%) 0.1959

(95.83%)  (4.17%)
62 9 71
(87.32%)

GENERO

hombre 11 1 12 1

(12.68%)  (59.66%)

(91.67%)  (8.33%) (10.08%)
97 10 107

(90.65%) (9.35%)  (89.92%)

Tabla 20: Puntuacion alta en H-I: caracteristicas sociodemograficas
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3.3.5- PUNTUACION ALTA EN DEFICIT DE ATENCION: PREVALENCIA
EN TCA

Analizando por edad el 18.75% de los sujetos entre 12 y 14 afios puntdan por encima del
punto de corte en la escala déficit de atencion, mientras que en el grupo de sujetos con
edad entre 15 y 17 afios es el 19.72%. Analizando por género el 16.67% de los hombres

puntlan por encima de 6 en la escala; en el caso de las mujeres el 19.63%.

No se observan diferencias estadisticamente significativas en los diferentes grupos

demograficos.

PUNTUACION ALTA EN|NO Pvalor
DEFICIT ATENCION

INTERVALO EDAD

39

9 48
(81.25%)  (18.75%)  (40.34%)
57 14 71

(80.28%)

(19.72%)  (59.66%)

GENERO
2

hombre 10 12

(83.33%) (16.67%)  (10.08%)

86 21 107
(80.37%)  (19.63%)  (89.92%)

Tabla 21: Puntuacion alta en DA. Caracteristicas sociodemograficas
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3.3- IMPULSIVIDAD Y SUBTIPO DE TCA

En tercer lugar, se ha realizado un andlisis descriptivo de la impulsividad que presentan
los sujetos incluidos en el estudio estimada mediante el cuestionario de Barratt, dividida
entre Impulsividad Total, Impulsividad No Planeada, Impulsividad Motora e

Impulsividad Cognitiva.

3.3.2- DESCRIPCION DE LA MUESTRA

- Frecuencia Proporcion

IMPULSIVIDAD TOTAL PUNTO DE CORTE

Tabla 22: Impulsividad. Distribucion de la muestra
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80%
70%
60%
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PORCENTAIJE
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0%

IMPULSIVIDAD IMPULSIVIDAD IMPULSIVIDAD  IMPULSIVIDAD NO
TOTAL COGNITIVA MOTORA PLANEADA

IMPULSIVIDAD MEDIDA CON TEST DE BARRAT

llustracion 10: Impulsividad. Distribucion de la muestra

100 sujetos (84.03%) muestran impulsividad total. En el caso de impulsividad cognitiva
vemos que 102 sujetos (85.71%) muestran esta caracteristica. 90 sujetos (75.63%)
muestran impulsividad motora, y en el caso de impulsividad no planeada son 67 sujetos

(56.3%) los que muestran esta caracteristica.
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3.3.3- IMPULSIVIDAD NO PLANEADA EN LOS DIFERENTES SUBTIPOS

DE TCA.

Cuando analizamos el diagndstico de TCA vemos que el 73.33% de los sujetos con BN

muestran impulsividad no planeada; en el caso de TCANE, son el 68.18% los que

muestran impulsividad no planeada; sin embargo, en el caso de los sujetos que tienen

diagnéstico de AN, el porcentaje de sujetos con impulsividad no planeada es

significativamente inferior, 43.33% (prueba de asociacién estadistica p-valor=0.015)

IMPULSIVIDAD NO | NO Si
PLANEADA No. 52 No. 67

DIAGNOSTICO TCA

5
(29.41%)
29
(67.44%)
B.N no purgativa 0
(0.00%)
4
(28.57%)
TCANE 14
(31.82%)

DIAGNOSTICO TCA

AN 34
(56.67%)

4
14

Tabla 23: Impulsividad no planeada en diferentes tipos de TCA

12
(70.59%)
14
(32.56%)
1
(100.00%)
10
(71.43%)
30
(68.18%)

26
(43.33%)
11
(73.33%)
30
(68.18%)

Total
No. 119

17
(14.29%)
43
(36.13%)
1
(0.84%)
14
(11.76%)
44
(36.97%)

60
(50.42%)
15
(12.61%)
44
(36.97%)

Pvalor

0.0028

0.015
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lustracion 11: Impulsividad no planeada en diferentes tipos de TCA
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3.3.4- IMPULSIVIDAD COGNITIVA EN LOS DIFERENTES TIPOS DE
TCA:

BARRAT IMPULSIVIDAD | NO Si Total
COGNITIVA No. 17 No. 102 No. 119

DIAGNOSTICO TCA

ANP 1 16 17 0.1646
(5.88%)  (94.12%)  (14.29%)
ANR 11

32 43
(25.58%)  (74.42%)  (36.13%)
B.N no purgativa 0 1 1
(0.00%) (100.00%)  (0.84%)
1 13 14
(7.14%) (92.86%)  (11.76%)
TCANE 4 40 44

(9.09%)  (90.91%)  (36.97%)
DIAGNOSTICO TCA

AN 12 48 60 0.2692
(20.00%)  (80.00%)  (50.42%)

BN 1 14 15
(6.67%)  (93.33%)  (12.61%)

TCANE 4 40 44

Tabla 24: Impulsividad cognitiva en los diferentes tipos de TCA

Cuando analizamos el diagnéstico de TCA vemos que el 93.33% de los sujetos con BN
muestran impulsividad cognitiva, mientras que en el caso de TCANE son el 90.91% los
que muestran impulsividad cognitiva; finalmente en el caso de los sujetos que tienen
diagndstico de TCA AN, el porcentaje de sujetos con impulsividad cognitiva es del 80%,
no existiendo diferencias significativas entre los diferentes grupos diagnosticos.
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3.3.5- IMPULSIVIDAD MOTORA EN LOS DIFERENTES GRUPOS DE TCA

BARRAT IMPULSIVIDAD | NO Si Total
MOTORA No. 29 No. 90 No. 119

DIAGNOSTICO TCA

ANP 2 15 17 0.0182
(11.76%)  (88.24%)  (14.29%)
ANR 18

25 43
(41.86%)  (58.14%)  (36.13%)

B N no purgativa 0 1 1
(0.00%) (100.00%)  (0.84%)
1 13 14
(7.14%) (92.86%) (11.76%)
TCANE 8 36 44

(18.18%)  (81.82%)  (36.97%)
DIAGNOSTICO TCA

AN 20 40 60 0.0546
(33.33%)  (66.67%)  (50.42%)

BN 1 14 15
(6.67%) (93.33%)  (12.61%)

TCANE 8 36 44

Tabla 25: Impulsividad motora en los diferentes grupos de TCA

Cuando analizamos el diagnéstico de TCA vemos que el 93.33% de los sujetos con BN
muestran impulsividad motora, en el caso de TCANE, es ligeramente inferior siendo del
81.82%; sin embargo, en el caso de los sujetos que tienen diagnostico de TCA AN, el
porcentaje de sujetos con impulsividad motora es significativamente inferior, 66.67%
(prueba de asociacion estadistica p-valor=0.05).



Dentro del diagnostico de AN, observamos una mayor significacion estadistica cuando
diferenciamos entre AN restrictiva y purgativa, quedando el peso de la significacion en
una notable disminucion de impulsividad motora en la ANR, no asi en los casos de ANP.

En los siguientes graficos se muestran las diferencias por diagndstico de TCA:

IMPULSIVIDAD MOTORA MEDIDA CON TEST DE
BARRAT

100%

80%

60%
Sl

40% ENO

20%

0%

TCANE

lustracion 12: Impulsividad motora en los diferentes grupos de TCA (I)

100% -~

90% -

80% -

70% -

60% -

50% - m Sl
40% - ENO
30% -

20% -

10% -

0% - T T T T
ANP ANR

BN NO P BN NO P TCANE
llustracion 13: Impulsividad motora en los diferentes grupos de TCA (I1)
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3.3.6- IMPULSIVIDAD TOTAL EN LOS DIFERENTES GRUPOS DE TCA

BARRAT TOTAL PUNTO DE | NO Si Total
CORTE No. 19 No. 100 No. 119

DIAGNOSTICO TCA

ANP 2 15 17
(11.76%)  (88.24%)  (14.29%)
ANR 11 32 43
(25.58%)  (74.42%)  (36.13%)

B. N.no Purgativa 0 1 1
(0.00%) (100.00%) (0.84%)

BN 1 13 14
(7.14%)  (92.86%)  (11.76%)
TCANE 5 39 44

(11.36%)  (88.64%)  (36.97%)

DIAGNOSTICO TCA

AN 13 47 60
(21.67%)  (78.33%)  (50.42%)

BN 1 14 15
(6.67%)  (93.33%)  (12.61%)
5 39 44

(11.36%)  (88.64%)  (36.97%)

Tabla 26: Impulsividad total m los diferentes grupos de TCA

Cuando analizamos el diagnéstico de TCA vemos que el 93.33% de los sujetos con BN
muestran impulsividad total, en el caso de TCANE, es el 88.64% los que muestran
impulsividad total; finalmente en el caso de los sujetos que tienen diagnostico de TCA
AN, el porcentaje de sujetos con impulsividad total es del 78.33%. Es decir, si bien la
mayor representatividad de la impulsividad se encuentra en el subgrupo de la Bulimia
Nerviosa, las diferencias entre los diferentes subgrupos no son estadisticamente

significativas.
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3.4- IMPULSIVIDAD Y TDAH CON

AUSENCIA / PRESENCIA DE TLP

La siguiente parte del estudio consiste en una comparativa entre los sujetos del estudio
que presentan TCA + TLP comorbido y aquellos que Unicamente presentan TCA.
Estimaremos la prevalencia de TDA, TDAH e impulsividad entre subgrupos

3.4.1- IMPULSIVIDAD EN TRASTORNO LIMITE DE LA
PERSONALIDAD

BARRAT IMPULSIVIDAD
COGNITIVA PUNTO DE CORTE

TRASTORNO LIMITE PERSONALIDAD

SI 1 (2.5%) 39 (97.5%) 40 (33.6%)

Tabla 27: Impulsividad cognitiva en TLP

La prevalencia de impulsividad cognitiva en los sujetos con Trastorno Limite de la
Personalidad (97.5%) es significativamente superior (p valor=0.0194) a la prevalencia en
los sujetos que no tienen Trastorno Limite de la Personalidad (79.7%).

171



BARRAT IMPULSIVIDAD
MOTORA PUNTO DE CORTE

TRASTORNO LIMITE PERSONALIDAD

SI 1 (2.5%) 39 (97.5%) 40 (33.6%)

Tabla 28: Impulsividad motoraen TLP

La prevalencia de impulsividad motora en los sujetos con TLP (97.5%) es
significativamente superior (p valor<0.0001) a la prevalencia en los sujetos que no tienen
TLP (64.6%).

IMPULSIVIDAD NO PLANEADA
PUNTO DE CORTE

TRASTORNO LIMITE PERSONALIDAD

SI 11 (27.5%) 29 (72.5%) 40 (33.6%)

Tabla 29: Impulsividad no planeada en TLP
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Se observa que la prevalencia de impulsividad no planeada en los sujetos con TLP
(72.5%) es significativamente superior (p valor=0.0193) a la prevalencia en los sujetos
que no tienen TLP (48.1%).

TRASTORNO LIMITE PERSONALIDAD

S 0 (0.0%) 40 (100.0%) 40 (33.6%)

Tabla 30: Impulsividad total en TLP

Se observa que la prevalencia de impulsividad total en los sujetos con TLP (100%) es
significativamente superior (p valor=0.0018) a la prevalencia en los sujetos que no tienen
TLP (75.9%).
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3.4.2- DIAGNOSTICO TCA EN TRASTORNO LIMITE DE LA
PERSONALIDAD

DIAGNOSTICO TCA

TRASTORNO LIMITE PERSONALIDAD

SP 15(375%) 11 (275%) 14 (35.0%) 40 (33.6%)

Tabla 31: Subtipos de TCAen TLP

Se observa que los sujetos que tienen TLP tienen una prevalencia de TCA tipo AN
(37.5%) inferior a los sujetos que no tienen TLP (57%).

Se observa que los sujetos que tienen TLP tienen una prevalencia de TCA tipo BN

(27.5%) muy superior a los sujetos que no tienen TLP (5.1%).

Se observa que los sujetos que tienen TLP tienen una prevalencia de TCA tipo TCANE
(35%), muy similar a los sujetos que no tienen TLP (38%).

El test de asociacion estadistica nos indica que hay una relacion significativa entre las
variables TCA y TLP (p valor=0.0018) de nuestra muestra
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DIAGNOSTICO TCA EN FUNCION PRESENCIA/AUSENCIA TLP

60
40 H AN
20 " BN
0 B TCANE

NO TLP SITLP

llustracion 14: Subtipo de TCA en TLP

DIAGNOSTICO TCA

TRASTORNO LIMITE PERSONALIDAD

S| K 7 1 10 14 40

(20.0%) (17.5%) (25%) (25.0%) (35.0%) (33.6%)

Tabla 32: Subtipos de TCAen TLP (1)

Desglosando por todos los subtipos diagndsticos, vemos que los sujetos con TLP
muestran una mayor prevalencia en TCA tipo TCANE (35%), mientras que los sujetos
sin TLP muestran la mayor prevalencia en TCA tipo ANR. Se observa que hay asociacion
estadistica entre ambas variables (p-valor <0.0001)
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NO TLP

TLP

m ANP

= ANR
EBNNOP
H BN

m TCANE

llustracion 15: Subtipos de TCA en TLP (I1)
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3.4.5- SINTOMAS TDAH EN TRASTORNO LIMITE DE LA
PERSONALIDAD

PUNTUACION ALTA
HIPERACTIVO IMPULSIVO

S 32 (80.0%) 8 (20.0%) 40 (33.6%)

Tabla 33: Relacién entre H-1y TLP

Se observa que la prevalencia de hiperactivo impulsivo en los sujetos con TLP (20%) es
significativamente superior (p valor=0.0066) a la prevalencia en los sujetos que no tienen
TLP (3.8%).

PUNTUACION ALTA EN
DEFICIT ATENCION

TRASTORNO LIMITE PERSONALIDAD

SI 21 (52.5%) 19 (47.5%) 40 (33.6%)

Tabla 34: Relacion entre D-Ay TLP

Se observa que la prevalencia de déficit de atencidn en los sujetos con TLP (47.5%) es
significativamente superior (p valor<0.0001) a la prevalencia en los sujetos que no tienen
TLP (5.1%).
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TRASTORNO LIMITE PERSONALIDAD

SI 34 (85.0%) 6 (15.0%) 40 (33.6%)

Tabla 35: Relacion entre TDAH combinadoy TLP

Se observa que la prevalencia de TDAH COMBINADO en los sujetos con TLP (15%) es
significativamente superior (p valor=0.0011) a la prevalencia en los sujetos que no tienen
TLP (0%).

TDAH DE CUALQUIER TIPO | NO Sl Pvalor
No. 91 No. 28

TRASTORNO LIMITE PERSONALIDAD

72(91.1%) 7(8.9%) 79 (66.4%) <0.0001

Tabla 36: Relacion entre TDAHy TLP

TRASTORNO LIMITE | NO Sl Pvalor
PERSONALIDAD No. 79 No. 40

TDAH DE CUALQUIER TIPO

72 (79.1%) 19 (20.9%) <0.0001

91 (76.5%)

Tabla 37: Relacion entre TLP y TDAH
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En las anteriores tablas mostramos la relacion entre el TDAH (considerando todos los
subtipos) y el TLP. Vemos que de los sujetos con TLP, un 52,5% tienen sintomas de
TDAH (inatencion, hiperactividad o ambos). Visto de otra manera, un 75% de los sujetos
con TDAH tienen TLP, mientras que de los sujetos NO TDAH, unicamente un 20,9%
presentan sintomas de TLP.

TIPO COMBI | H-I
TDAH NADO No. 5

No. 6

TRASTORNO LIMITE PERSONALIDAD

3 72 79

(79.1%)  (66.4%)

<0.0001

NO 0 4

0.0%)  (60.0%)  (23.5%)
6 2 13 19 40

(100.0%) (4000 (765%)  (20.9%)  (336%)

Tabla 38: TLP en los diferentes subtipos de TDAH

TIPO COMBI | H-I INATEN | NINGUN Pvalor
TDAH NADO TO O

No. 5
No. 6 No. 17 No. 91

TRASTORNO LIMITE PERSONALIDAD

3 4 72 79

(91.1%)  (66.4%)

<0.0001

0

0.0%)  (38%)  (5.1%)

6 2 13 19 40

(15.0%) (0%  (325%)  (47.5%)  (33.6%)

Tabla 39: TDAH (subtipos) en TLP

En las anteriores tablas se realiza una descripcion de la frecuencia de aparicién de TDAH
(por subtipos) en funcion de la presencia o no de TLP y a la inversa, la frecuencia de TLP
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en funcién del tipo de TDAH presentado. Se observa asociacion estadisticamente

significativa entre el TDAH y el TLP en nuestra muestra de estudio.

% DE TLP QUE PADECEN TDAH

100%
80%
60%
40%
20%

0%

NO TLP TLP

ENO TDAH = TDAH

llustracion 16: porcentaje de TLP que padecen TDAH

% DE TDAH QUE PADECEN TLP

100%

. :- o
o B

NO TDAH TDAH

ENOTLP mTLP

llustracion 17: Porcentaje de TDAH que padecen TLP

Distribucion del TDAH en funcién de la presencia o no de TLP

TLP
= COMBINADO
H-I
B INATENTO
NO TLP
H NINGUNO
0% 20% 40% 60% 80% 100%

llustracion 18: Distribucion del TDAH en funcion de la presencia de TLP
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TRASTORNO LIMITE Pvalor

PERSONALIDAD

DIAGNOSTICO TCA

ANP 9 (52.9%)

8 (47.1%) 17 (143%)  <0.0001

ANR 36 (83.7%) 7 (16.3%) 43 (36.1%)
B.N no Purgativa 0 (0.0%) 1 (100.0%) 1 (0.8%)
BN 4 (28.6%) 10 (71.4%) 14 (11.8%)

TCANE 30 (68.2%) 14 (31.8%) 44 (37.0%)

DIAGNOSTICO TCA
45 (75.0%)

15 (25.0%) 60 (50.4%)

4 (26.7%) 11(73.3%) 15 (12.6%)

TCANE 30 (68.2%) 14 (31.8%) 44 (37.0%)

DEFICIT ATENCION

NO 75(78.1%)  21(21.9%) 96 (80.7%)  <0.0001

4 (17.4%) 19 (82.6%) 23 (19.3%)

HIPERACTIVO IMPULSIVO

76 (70.4%)  32(29.6%) 108 (90.8%)  0.0066

SI 3 (27.3%) 8(72.7%) 11 (9.2%)

TDAH COMBINADO

IMPULSIVIDAD TOTAL PUNTO DE CORTE

113 (95.0%)  0.0011

6 (5.0%)

19 (100.0%)

0 (0.0%)

19 (16.0%)  0.0018

60 (60.0%) 40 (40.0%) 100 (84.0%)

BARRAT IMPULSIVIDAD COGNITIVA PUNTO DE CORTE
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16 (94.1%) 1 (5.9%) 17 (14.3%)  0.0194

BARRAT IMPULSIVIDAD MOTORA PUNTO DE CORTE

51(56.7%) 39 (43.3%) 90 (75.6%)

IMPULSIVIDAD NO PLANEADA PUNTO DE CORTE

41 (78.8%) 11(21.2%) 52 (43.7%)  0.0193

Tabla 40: Principales asociaciones de TLP
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3.5- RELACION ENTRE TDAH Y

CONDUCTAS PURGATIVAS

3.5.1- ASOCIACION CONDUCTAS PURGATIVAS CON TDAH

No se encuentra asociacion estadistica entre la presencia de TDAH vy las conductas

purgativas en la muestra de nuestro estudio.

TIPO COMBI | HIPERA | INATEN | NINGUN
TDAH NADO CTIVO-

No. 6 IMPULS
\V/@)
No. 5

CONDUCTA PURGATIVA

2

3 8 55 68

(33.3%)  (60.0%)  (47.1%)  (60.4%)

Tabla 41: Asociacion subtipos TDAH- conductas purgativas

(57.1%)
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80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00% | gy B PURGATIVA
30,00% - —— 1 NO PURGATIVA
20,00% - -

10,00% - -

0,00% : : : .

NOTDAH  TDAHINATENTO  TDAH H-I TDAH
COMBINADO

llustracion 19: Asociacion subtipos TDAH- conductas purgativas

Basandonos en la tabla y en el gréafico, vemos que la mayor frecuencia de conductas
purgativas se da en el TDAH subtipo combinado y en el Inatento. Sin embargo, se observa
casi la misma proporcion en el subgrupo H-1 que en el de sujetos sin TDAH.

En cifras globales, si que observamos que se da mas prevalencia de TDAH en el subgrupo
de pacientes con conductas purgativas (29,4% frente a 19,1%) pero esta diferencia

tampoco alcanza la significacion estadistica, como muestra la siguiente tabla:

PURGATIVA

TDAH DE CUALQUIER TIPO

55 91

36

(80.9%) (70.6%) (76.5%)
13 15 28
(19.1%) (29.4%) (23.5%)

Tabla 42: asociacion TDAH- conductas purgativas
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3.5.2- ASOCIACION DE CONDUCTAS PURGATIVAS CON TIPO DE TCA
E IMPULSIVIDAD:

De la tabla siguiente, en la que realizamos un analisis de las caracteristicas diferenciales

de los sujetos con/sin conducta purgativas, cabe destacar:

Diferencias significativas en cuanto al diagndstico de TCA que son inherentes a los
sintomas que definen cada Trastorno de la Conducta Alimentaria aqui analizado.

Significacion estadistica en IMPULSIVIDAD MOTORA e IMPULSIVIDAD NO
PLANEADA: En Impulsividad Motora, vemos que un 92,2% de las personas con
conductas purgativas punttan por encima del punto de corte, frente al 63,2% de aquellas
gue no presentan purgas. En Impulsividad No Planeada, el 70,6% de las personas con
conductas purgativas punttan por encima del punto de corte, frente al 45,6%% de aquellas
que no presentan purgas. En el resto de variables de Impulsividad (Total y Cognitiva) si
bien el mayor porcentaje se da en las personas con conductas purgativas, no se alcanza

significacion estadistica.

En el caso del diagnostico de TCA, también se observan claras diferencias en funcion de

la conducta purgativa:

DISTRIBUCION DIAGNOSTICOS EN FUNCION
DE CONDUCTAS PURGATIVAS

NO PURGATIVA

PURGATIVA

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

B ANP ANR EMBNNOP mBNP mTCANE

lustracion 20: Diagnésticos TCA en funcién de conductas purgativas
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PURGATIVA no

No. 68

DIAGNOSTICO TCA

ANP 0 (0.0%) 17 (33.3%) 17 (14.3%) <0.0001

ANR 43 (63.2%) 0 (0.0%) 43 (36.1%)
B.N no P 1 (1.5%) 0 (0.0%) 1 (0.8%)

BN 0 (0.0%) 14 (27.5%) 14 (11.8%)
TCANE 24 (35.3%)

20(39.20%) 44 (37.0%)

TDAH DE CUALQUIER TIPO

55 (80.9%)

36 (70.6%)

91 (76.5%)

13 (19.1%) 15 (29.4%) 28 (23.5%)

BARRAT TOTAL PUNTO DE CORTE

14 (20.6%) 5 (9.8%) 19 (16.0%) 0.1814

54 (79.4%) 46 (90.2%) 100 (84.0%)

BARRAT IMPULSIVIDAD COGNITIVA PUNTO DE CORTE

s 40

55 (80.9%) 47 (92.2%)

17 (14.3%) 0.1403
102 (85.7%)

BARRAT IMPULSIVIDAD MOTORA PUNTO DE CORTE

NO 25 (36.8%)

4 (7.8%)

29 (24.4%) <0.0001

SI 43 (63.2%) 47 (92.2%) 90 (75.6%)

IMPULSIVIDAD NO PLANEADA PUNTO DE CORTE

NO 37 (54.4%) 15 (29.4%) 52 (43.7%) 0.0113

SI 31 (45.6%) 36 (70.6%) 67 (56.3%)

Tabla 43: principales asociaciones de las conductas purgativas
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3.6- ANALISIS MULTIVARIANTE
Estimate | Std. Pr(>|z|)
Error | value

- ....

GENERO-mujer . 0.707 0.705 0.127 5.681

INTERVALO
EDAD 12-14

DIAGNOSTICO
TCA - BN 0.357

0.721 0.77 0.173 3.168

DIAGNOSTICO
TCA - TCANE

TRASTORNO . . 4.716 <0.0001 14.604 5.069 48.261
LIMITE

PERSONALIDAD -

Si

Likelihood ratio test 5 30.1 0

Tabla 44: Analisis multivariante

Se ajusta un modelo multivariante de regresion logistica para observar qué factores estan
asociados de forma independiente con el TDAH. Se seleccionan las variables de ajuste
sexo, edad, y TCA por tener un interés epidemioldgico relevante. Los factores asociados
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de manera independiente con este hecho en nuestro estudio fueron: TENER
TRASTORNO LIMITE DE LA PERSONALIDAD

El test de razon de verosimilitudes y el test de Wald de bondad del ajuste nos indican que
se trata de un modelo significativo (p-valor<0.001 en ambos casos). El coeficiente R?
Nagelkerke es de 0.33.

En nuestra muestra, el riesgo de tener TDAH cuando se tiene TLP es 14,604 veces mayor
que el de una persona que no tiene TLP, cuando ambos tienen el resto de caracteristicas

iguales
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3.7- COMPARATIVA SUJETOS CON

TDAH/SUJETOS SIN TDAH

3.7.1- RESULTADOS EAT 40

TDAH DE CUALQUIER TIPO Pvalue

EAT 40 RIESGO TCA

NO RIESGO 46 (50.5%) 5(17.9%) 51 (42.9%) 0.0045

RIESGO 45 (49.5%) 23 (82.1%) 68 (57.1%)

Tabla 45: Resultados EAT en funcion de la presencia de TDAH

Los resultados del EAT 40 muestran que un 82,1% de las pacientes con TDAH puntuaban
por encima del punto de corte en este test, mientras que sélo un 49,5% de los sujetos sin
TDAH presentaban un resultado positivo (por encima del punto de corte, 30). En sentido
contrario, los sujetos sin TDAH puntdan bajo en la escala en un 50,5%, mientras que sélo
un 17,9% de los afectos de TDAH punttan por debajo del punto de corte. Las diferencias
entre ambos grupos muestran significacion estadistica (p<0,05)
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PORCENTAJE RESULTADOS EAT 40 EN
FUNCION DE TDAH

100%

50% EATAONEG
W EAT40 POS
0%

TDAH NO TDAH

llustracion 21: Resultados EAT en funcion de la presencia de TDAH
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3.7.2- RESULTADOS BITE

TDAH DE CUALQUIER | NO

BITE SINTOMAS PUNTO DE CORTE

12 12 24 <0.0001
(13.2%)  (42.9%)  (20.2%)

BN subclinica

no compulsivo 43 4 (14.3%) 47
(47.3%) (39.5%)

patrén alimentario anormal

BITE SINTOMAS GRAVEDAD

gran gravedad

gravedad significativa 19 5(17.9%) 24
(20.9%) (20.2%)

Tabla 46: Resultados BITE en funcién de la presencia de TDAH

Al comparar los sujetos con TDAH de aquellos que no cumplen los criterios, vemos que
un 47,3% de los sujetos sin TDAH presentan un patron de alimentacion no compulsivo.
Sin embargo, en el grupo con TDAH, el porcentaje de sujetos con estas caracteristicas es
del 14,3%.
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En sentido contrato, el 13,2% de los sujetos sin TDAH punttan en rango de Bulimia
Nerviosa, mientras que un 42,9% de los sujetos con TDAH pueden ser categorizados
en este grupo. Dichos resultados también presentan diferencias estadisticamente
significativas (p>0,0001)

En cuanto a la escala de gravedad, destaca que casi 2/3 de los sujetos sin TDAH punttan
bajo en dicha escala (obteniendo el resultado de NO GRAVEDAD). Sin embargo,
analizando los sujetos con TDAH, sélo 1/3 de ellos se ajustan a esta categoria. Aun es
més evidente la diferencia analizando aquellos sujetos que punttan alto en la escala
(GRAN GRAVEDAD): un 46,4% de los sujetos con TDAH frente a un 11% en aquéllos

que no cumplen criterios para este trastorno.

ESCALA BITE SEGUN TDAH

120
= BN

100

80 = BN SUBCLINICA

60

40 PATRON ALIMENTARIO

ANORMAL
20
. = NO ALTERACION

NO TDAH TDAH

llustracion 22: Resultados BITE (1) en funcion de la presencia de TDAH

ESCALA GRAVEDAD BITE

100%
80%

60% B GRAN GRAVEDAD

GRAVEDAD SIGNIFICATIVA

40%

20% m NO GRAVE
(o]

0%
NO TDAH TDAH

lustracion 23: Resultados BITE (11) en funcion de la presencia de TDAH
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3.7.3- RESULTADOS EDI-3

CUALQUIER | No. 91

EDI OBSESION DELGADEZ RANGO

ALTO 31 (34.1%) 9 (32.1%) 40 (33.6%) 0.2823

BAJO 28 (30.8%) 5 (17.9%) 33 (27.7%)

32 (35.2%) 14 (50.0%) 46 (38.7%)
EDI BULIMIA RANGO

25 (27.5%)

16 (57.1%)

41 (34.5%)

41 (45.1%) 9 (32.1%) 50 (42.0%)

25 (27.5%) 3 (10.7%) 28 (23.5%)

EDI INSATISFACCION CORPORAL RANGO

24 (26.4%)

8 (28.6%)

32 (26.9%)

28 (30.8%) 1 (3.6%) 29 (24.4%)

39 (42.9%) 19 (67.9%) 58 (48.7%)

EDI BAJA AUTOESTIMA RANGO
ALTO 25 (27.5%)

15 (53.6%) 40 (33.6%)

BAJO 30 (33.0%) 5 (17.9%) 35 (29.4%)

36 (39.6%) 8 (28.6%) 44 (37.0%)

EDI ALIENACION PERSONAL RANGO
22 (24.2%)

16 (57.1%) 38 (31.9%)
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BAJO 21 (23.1%) 1 (3.6%) 22 (18.5%)

48 (52.7%) 11 (39.3%) 59 (49.6%)
EDI INSEGURIDAD RANGO

29 (31.9%)

16 (57.1%)

45 (37.8%)

27 (29.7%) 1 (3.6%) 28 (23.5%)

35 (38.5%) 11 (39.3%) 46 (38.7%)
EDI DESCONFIANZA RANGO
16 (17.6%) 11 (39.3%) 27 (22.7%)

BAJO 28 (30.8%) 2 (7.1%) 30 (25.2%)

47 (51.6%) 15 (53.6%) 62 (52.1%)

EDI DEFICIT INTEROCEPTIVO RANGO

ALTO 24 (26.4%) 16 (57.1%) 40 (33.6%)

BAJO 37 (40.7%) 3 (10.7%) 40 (33.6%)

MEDIO 30 (33.0%) 9 (32.1%)

EDI DESAJUSTE EMOCIONAL RANGO

39 (32.8%)

19 (20.9%) 18 (64.3%) 37 (31.1%) <0.0001

43 (47.3%) 1 (3.6%) 44 (37.0%)

29 (31.9%) 9 (32.1%) 38 (31.9%)
EDI PERFECCIONISMO RANGO

ALTO 16 (17.6%)

6 (21.4%)

22 (18.5%)

BAJO 35 (38.5%) 6 (21.4%) 41 (34.5%)

40 (44.0%) 16 (57.1%) 56 (47.1%)
EDI ASCETISMO RANGO

ALTO 18 (19.8%) 15 (53.6%) 33 (27.7%) 0.0016

BAJO 27 (29.7%) 3 (10.7%) 30 (25.2%)
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56 (47.1%)

MEDIO 46 (50.5%) 10 (35.7%)

EDI MIEDO MADUREZ RANGO

40 (44.0%) 18 (64.3%) 58 (48.7%)

10 (11.0%) 1 (3.6%) 11 (9.2%)

41 (45.1%) 9 (32.1%) 50 (42.0%)

EDI RIESGO TCA RANGO

ALTO 35 (38.5%) 18 (64.3%) 53 (44.5%)
BAJO 21 (23.1%) 3 (10.7%) 24 (20.2%)
MEDIO 35 (38.5%) 7 (25.0%) 42 (35.3%)

EDI INEFICACIA RANGO

25 (27.5%) 16 (57.1%) 41 (34.5%)

BAJO 21 (23.1%) 3 (10.7%) 24 (20.2%)
MEDIO 45 (49.5%) 9 (32.1%) 54 (45.4%)

EDI PROBLEMA. INTERPERSONAL RANGO

ALTO 31 (34.1%) 16 (57.1%) 47 (39.5%) 0.0104
BAJO 27 (29.7%) 1 (3.6%) 28 (23.5%)

33 (36.3%) 11 (39.3%) 44 (37.0%)

EDI PROBLEMAS AFECTIVOS RANGO

32 (35.2%)

19 (67.9%)

51 (42.9%)

BAJO 29 (31.9%) 1 (3.6%) 30 (25.2%)

MEDIO 30 (33.0%) 8 (28.6%) 38 (31.9%)

EDI EXCESO CONTROL RANGO
13 (14.3%)

9 (32.1%) 22 (18.5%)

25 (27.5%) 3 (10.7%) 28 (23.5%)

MEDIO 53 (58.2%) 16 (57.1%) 69 (58.0%)
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EDI DESAJUSTE PSICOLOGICO RANGO

22 (24.2%) 13 (46.4%) 35 (29.4%) 0.0116

24 (26.4%) 1 (3.6%) 25 (21.0%)

45 (49.5%) 14 (50.0%) 59 (49.6%)
Tabla 47: Resultados Edi-3 en funcion de la presencia de TDAH

Existe significacion estadistica en varias escalas del cuestionario EDI-3 en funcion de la
presencia 0 no de TDAH:

ESCALA BULIMIA:
0 EI 57,1% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en
la escala Bulimia del EDI, frente al 27,5% de los sujetos sin TDAH

e ESCALA INSATISFACCION CORPORAL.:
o El 3,6% de los sujetos con TDAH puntGan en rango bajo (<p25) en la
escala Insatisfaccion Corporal del EDI, frente al 26,4% de los sujetos sin
TDAH

e ESCALA BAJA AUTOESTIMA:
o EI53,6% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en
esta escala del EDI, frente al 27,5% de los sujetos sin TDAH
e ESCALA ALIENACION PERSONAL.:
0 EI 57,1% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en
esta escala del EDI, frente al 24,2% de los sujetos sin TDAH.
o El 3,6% de los sujetos con TDAH punttan en rango bajo (<p25), frente al
23,1% de los sujetos sin TDAH

e ESCALA INSEGURIDAD:
0 EI 57,1% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en
esta escala del EDI, frente al 31,9% de los sujetos sin TDAH.
o El 3,6% de los sujetos con TDAH punttan en rango bajo (<p25), frente al
29,7 % de los sujetos sin TDAH
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ESCALA DESCONFIANZA
o EI 39,3% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en
esta escala del EDI, frente al 17,6% de los sujetos sin TDAH.
o EI7,1% de los sujetos con TDAH punttan en rango bajo (<p25), frente al
30,8% de los sujetos sin TDAH

ESCALA DEFICIT INTEROCEPTIVO:
o EI57,1% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en
esta escala del EDI, frente al 26,4% de los sujetos sin TDAH.
o EI 10,7% de los sujetos con TDAH punttan en rango bajo (<p25), frente
al 40,7% de los sujetos sin TDAH

ESCALA DESAJUSTE EMOCIONAL
o EIl 64,3% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en
esta escala del EDI, frente al 20,9% de los sujetos sin TDAH.
o EI 3,6% de los sujetos con TDAH punttan en rango bajo (<p25), frente al
47,3% de los sujetos sin TDAH

ESCALA ASCETISMO
o EI53,6% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en
esta escala del EDI, frente al 19,8% de los sujetos sin TDAH.
o EI 10,7% de los sujetos con TDAH puntian en rango bajo (<p25), frente
al 29,7% de los sujetos sin TDAH

INDICE INEFICACIA
o EI57,1% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en
esta escala del EDI, frente al 34,1% de los sujetos sin TDAH.
o EI 10,7% de los sujetos con TDAH puntian en rango bajo (<p25), frente
al 23,1% de los sujetos sin TDAH

INDICE PROBLEMAS INTERPERSONALES
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El 57,1% de los sujetos con TDAH puntian en rango elevado (>p67) en
esta escala del EDI, frente al 34,1% de los sujetos sin TDAH.

El 3,6% de los sujetos con TDAH puntlan en rango bajo (<p25), frente al
29,7% de los sujetos sin TDAH

INDICE PROBLEMAS AFECTIVOS

El 67,9% de los sujetos con TDAH puntian en rango elevado (>p67) en
esta escala del EDI, frente al 35,2% de los sujetos sin TDAH.

El 3,6% de los sujetos con TDAH puntlan en rango bajo (<p25), frente al
31,9% de los sujetos sin TDAH

INDICE EXCESO DE CONTROL

El 32,1% de los sujetos con TDAH puntian en rango elevado (>p67) en
esta escala del EDI, frente al 14,3% de los sujetos sin TDAH.

El 10,7% de los sujetos con TDAH puntdan en rango bajo (<p25), frente
al 27,5% de los sujetos sin TDAH

INDICE DESAJUSTE PSICOLOGICO GENERAL

El 46,4% de los sujetos con TDAH puntian en rango elevado (>p67) en
esta escala del EDI, frente al 24,2% de los sujetos sin TDAH.

El 3,6% de los sujetos con TDAH puntlan en rango bajo (<p25), frente al
26,4% de los sujetos sin TDAH



3.7.4- RESULTADOS CUESTIONARIO DE ADAPTACION PARA
ADOLESCENTES DE H. BELL

P VALOR

CUALQUIER | No. 91

ADAPTACION FAMILIAR

s ooow

Excelente 7 (7.7%) 0 (0.0%) 7 (5.9%)

11 (9.3%) 0.021

Mala 23 (25.3%) 14 (51.9%) 37 (31.4%)

No 29 (31.9%) 10 (37.0%) 39 (33.1%)
satisfactoria
Normal 21 (23.1%)

3 (11.1%) 24 (20.3%)

ADAPTACION SALUD

Buena 10 (11.0%) 1 (3.7%)

11 (9.3%) <0.0001

Excelente 7 (7.7%) 0 (0.0%) 7 (5.9%)
Mala 19 (20.9%) 18 (66.7%) 37 (31.4%)

No 30 (33.0%) 4 (14.8%) 34 (28.8%)
satisfactoria

10 eiamo

ADAPTACION SOCIAL

29 (24.6%)

22 (24.2%) 5 (18.5%) 27 (22.9%)

vam oom  eqa

Mala 13 (14.3%) 11 (40.7%) 24 (20.3%)

199



No
satisfactoria

3 (11.1%)

Normal 22 (24.2%) 25 (21.2%)

ADAPTACION EMOCIONAL

Buena 13 (14.3%) 1 (3.7%) 14 (11.9%) <0.0001

Excelente ----

11 (12.1%) 18 (66.7%) 29 (24.6%)

1 (3.7%)

Mala

No
satisfactoria

Normal 25 (27.5%) 26 (22.0%)

ADAPTACION TOTAL

Buena 10 (11.0%) 0 (0.0%) 10 (8.5%) 0.0022

Excelente ----

Mala 28 (30.8%) 20 (74.1%) 48 (40.7%)

No
satisfactoria

Normal 22 (24.2%) 2 (7.4%) 24 (20.3%)

Tabla 48: Resultados BELL en funcion de la presencia de TDAH
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ADAPTACION FAMILIAR. p <0,05

TDAH W EXCELENTE

W BUENA
B NORMAL

NO TDAH H NO SATISFACTORIA

u MALA

0% 20% 40% 60% 80% 100%

llustracion 24: Adaptacion familiar en funcion de la presencia de TDAH

ADAPTACION SOCIAL. p: 0,0546

TDAH W EXCELENTE

W BUENA
m NORMAL

NO TDAH B NO SATISFACTORIA

= MALA

0% 20% 40% 60% 80% 100%

lustracion 25: llustracion 25: Adaptacion social en funcion de la presencia de TDAH

ADAPTACION EMOCIONAL. p<0,0001

W EXCELENTE
TDAH
W BUENA
B NORMAL
NO TDAH W NO SATISFACTORIA
m MALA

0% 20% 40% 60% 80% 100%

llustracion 26: llustracion 25: Adaptacion emocional en funcion de la presencia de TDAH
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ADAPTACION TOTAL. p<0,01
B EXCELENTE
TDAH
BUENA
B NORMAL
NO TDAH B NO SATISFACTORIA
m MALA
0% 20% 40% 60% 80% 100%
llustracion 27: llustracion 25: Adaptacion total en funcion de la presencia de TDAH
ADAPTACION SALUD. p<0,0001
]
TDAH EXCELENTE
BUENA
B NORMAL
NO TDAH B NO SATISFACTORIA
m MALA
0% 20% 40% 60% 80% 100%

llustracion 28: llustracion 25: Adaptacion a la salud en funcion de la presencia de TDAH

Vemos diferencias significativas en todos los procesos de adaptacion al comparar sujetos
TDAH con sujetos No TDAH de nuestra muestra, excepto en Adaptacién Social (p:
0,0546). En los diferentes graficos observamos las diferencias de distribucion de las
variables en funcion de la presencia o ausencia de TDAH.

En la adaptacion Familiar, los sujetos TDAH se distribuyen en su totalidad en los rangos
normal-no satisfactoria y mala, a diferencia de los sujetos sin TDAH que presentan una
distribucion mas homogénea.
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En la adaptacion emocional, vemos también que mas del 90% de los sujetos con TDAH
se distribuyen entre normal, no satisfactoria y mala, frente al 75% de los sujetos sin
TDAH que punttan en esos rangos.

En la adaptacion a la Salud, un 80% de los sujetos con TDAH puntuan en el rango No
satisfactoria y mala, frente al aproximadamente 50% de los sujetos sin TDAH.

En adaptacion Total, mas del 90% de los sujetos con TDAH se distribuyen entre no

satisfactoria y mala, frente al 56,1% de los sujetos sin TDAH que puntian en esos rangos.
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3.7.5- RESULTADOS CUESTIONARIO DE ANSIEDAD (STAIC)

STAI

ANSIEDAD | No. 19
ESTADO
PERCENTIL

TDAH DE CUALQUIER TIPO

NO 19 11 23 14 24 91
100.0% (84.6%) (85.2%) (63.6%) (63.2%) (76.5%)

0.0051

0 2 4 8 14 28
(14.8%) (36.4%) (36.8%) (23.5%)

0.0%) (15.4%)

Tabla 49: ansiedad estado en funcion de TDAH

Valorando cdmo se distribuyen los sujetos en funcion del resultado del test (ANSIEDAD
ESTADO), vemos que la proporcion de NO TDAH va decreciendo conforme aumentan

los niveles de ansiedad, a expensas de un aumento en la proporcién de sujetos con TDAH.

Esto es mas visible en la siguiente gréfica;

120
100 -

80 -

60 - B NO TDAH
40 1 TDAH
20 - —

0 - . . . . .

0-24 25-49 50-75 76-89 90-100

Tabla 50: ansiedad estado en funcién de TDAH
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STAI
ANSIEDAD
ESTADO
PERCENTIL

TDAH DE CUALQUIER TIPO

0.0068

(12 1%) (15 4%) (76 5%)

Valorando cémo se distribuye cada uno de los subgrupos analizados en el Test (STAI

Tabla 51: ansiedad estado en funcion de TDAH (11)

ansiedad estado), vemos que en el grupo TDAH el mayor porcentaje se encuentra en el
percentil 90-100, obteniendo ademas significacion estadistica en esta distribucion. Queda

mas claro con la siguiente gréafica:

60

mP1-24

[ P25-49

m P50-74

m P75-89

m P90-100

NO TDAH TDAH

llustracion 29: ansiedad estado en funcion de TDAH (1)
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STAI Pvalue
ANSIEDAD
RASGO
PERCENTIL

TDAH DE CUALQUIER TIPO

11 17 16 17 30 91

(100.0%) (84.2%) (77.3%) (60.0%) (76.5%)

0.0014

(100.%)

Tabla 52: : ansiedad rasgo en funcién de TDAH

Valorando cdmo se distribuyen los sujetos en funcion del resultado del test (ANSIEDAD
rasgo), vemos que la proporcion de NO TDAH va decreciendo conforme aumentan los
niveles de ansiedad, a expensas de un aumento en la proporcion de sujetos con TDAH.

120

100 -

60 - m NO TDAH
= TDAH

40 -

20 -

P1-24 P25-49 P50-74 P75-90 P90-100

llustracion 30: : ansiedad rasgo en funcién de TDAH
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STAI - - 50-75 | 76-89 - Total | Pvalue
ANSIEDAD . . No. 19 | No. 22 . \\[o}
RASGO 119
PERCENTIL

TDAH DE CUALQUIER TIPO

l . I i l 2 I

Tabla 53: ansiedad rasgo en funcién de TDAH (11)

Valorando cémo se distribuye cada uno de los subgrupos analizados en el Test (STAI
ansiedad estado), vemos que en el grupo TDAH el mayor porcentaje se encuentra en el

percentil 90-100, obteniendo ademas significacion estadistica en esta distribucion.

80
70
60
50 mP1-24
" P25-49
40
m P50-74
30 m P75-90
20 m P90-100
10 -
0 = T
NO TDAH TDAH

llustracion 31: Ansiedad rasgo en funcién de TDAH (11)
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3.7.6- RESULTADOS BSQ

BSQ Pvalue
SIGNIFI | PREOC | UPACIO | UPACIO | UPACIO

CADO

TDAH DE CUALQUIER TIPO

6 (54.5%) 19 91 0.0019
(93 6%) (67.9%) (66 7%) (76.5%)

Tabla 54: : resultados BSQ en funcién de TDAH

Valorando como se distribuyen los sujetos en funcién del resultado del test (BSQ), vemos
que la proporcion de NO TDAH va decreciendo conforme aumentan los niveles de
preocupacion corporal, a expensas de un aumento en la proporcién de sujetos con TDAH.

Esto es mas visible en la siguiente grafica:

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

O .

m NO TDAH
= TDAH

no leve moderada grave

llustracion 32: resultados BSQ en funcién de TDAH
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BSQ Pvalue
SIGNIFI | PREOC | UPACIO | UPACIO | UPACIO
CADO

TDAH DE CUALQUIER TIPO

22
(24.2%)

Valorando como se distribuye cada uno de los subgrupos analizados en el Test vemos que

Tabla 55: resultados BSQ en funcién de TDAH (11)

en el grupo TDAH el mayor porcentaje se encuentra en los que muestran una
preocupacion moderada, mientras que en el grupo NO TDAH el mayor porcentaje esta
en los que no tienen preocupacion, obteniendo ademas significacion estadistica en esta
distribucion. Queda mas claro con la siguiente gréafica:

60

M no preocupado

" leve

B moderada

M grave

NO TDAH TDAH

lustracion 33: resultados BSQ en funcion de TDAH (11)
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45 DISCUSION







4- DISCUSION DE LAS VARIABLES
ANALIZADAS

4.1- SOBRE LAS CARACTERISTICAS DE
LA MUESTRA

4.1.1- SOBRE EL TIPO DE MUESTREO

Como hemos sefialado anteriormente, la seleccion de los casos se ha realizado mediante
un muestreo consecutivo no probabilistico. Tal y como se ha comentado anteriormente, a
diferencia del muestreo probabilistico, la muestra no probabilistica no es producto de un
proceso de seleccion aleatoria. Los sujetos en una muestra no probabilistica generalmente
son seleccionados en funcion de su accesibilidad o a criterio personal e intencional del

investigador.

La desventaja del método de muestreo no probabilistico es que no se toman pruebas de
una porcion desconocida de la poblacién. Esto implica que la muestra puede representar
a toda la poblacién con precision o no. Por lo tanto, los resultados de la investigacion
no pueden ser utilizados en generalizaciones respecto de toda la poblacion, siendo ésta

una limitacion importante del estudio.
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Dentro de este tipo de muestreo, el muestreo por conveniencia es probablemente la

técnica de muestreo mas comuan. En el muestreo por conveniencia, las muestras son
seleccionadas porque son accesibles para el investigador. Los sujetos son elegidos
simplemente porque son faciles de reclutar. Esta técnica es considerada la mas facil, la

mas barata y la que menos tiempo lleva.

El muestreo consecutivo es muy similar al muestreo por conveniencia, excepto en que

intenta incluir a TODOS los sujetos accesibles como parte de la muestra. Esta técnica de

muestreo no probabilistico es considerada la_mejor muestra no probabilistica, ya que

incluye a todos los sujetos que estan disponibles, lo que hace que la muestra represente

mejor a toda la poblacion

La primera limitacion del estudio es la de no haber seleccionado grupos homogéneos en
cuanto a sexo, edad y diagnostico, lo cual habria permitido realizar una comparativa con
un mayor poder estadistico. Esto es posible realizarlo utilizando técnicas de muestreo
probabilistico, en la que la seleccion de la muestra se realiza en base a unos criterios
establecidos y mediante una aleatorizacidn que asegura la ausencia de sesgos de muestreo

sistematicos. (235)

En nuestro caso, al tratarse de una poblacion no muy amplia (pacientes en seguimiento
en nuestra Unidad Clinica, con unos limites determinados de edad), se ha preferido
realizar este tipo de muestreo tanto por la accesibilidad de los sujetos al estudio como por
la dificultad en la aleatorizacion al tratarse de una cantidad limitada de pacientes.
Consideramos que, si los resultados del mismo son satisfactorios, si bien no seran
extrapolables a la poblacién general, si aportardn conocimiento en una linea de

investigacion que dara la oportunidad de continuar explorando este ambito cientifico, para
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mas adelante replicar el estudio con una muestra mayor y con un mayor nivel de

aleatorizacion y significacion.

4.1.2- SOBRE EL TAMANO MUESTRAL Y CARACTERISTICAS
DEMOGRAFICAS

El tamafio muestral no difiere en exceso del utilizado en otros estudios de muestras
clinicas, tales como el publicado por Fernandez-Aranda et al. en 2013, quien utilizé una
muestra de 191 mujeres mayores de edad seleccionadas de forma consecutiva en un
entorno clinico como el nuestro para comprobar la relacion existente entre Trastornos de
la Conducta Alimentaria y la presencia de TDAH, obteniendo como veremos mas
adelante unos resultados equiparables a los de nuestro estudio (166). Del mismo modo,
previamente William R. Yates (2009) encontré resultados similares a nuestro estudio en
una muestra consecutiva de 189 pacientes en tratamiento en una Unidad de Trastornos de
la Conducta Alimentaria (236)(ver resultados mas adelante). A pesar de esto somos
conscientes de que un namero mayor de sujetos en el estudio puede aportar datos mas
solidos, linea en la que considero, a tenor de los resultados que mas adelante

analizaremos, es factible trabajar en posteriores trabajos.

En la muestra analizada, desde el punto de vista de los datos sociodemograficos, si vemos
representacion de lo esperado en otras muestras clinicas, en tanto la proporcion
varones/mujeres es la encontrada en los sucesivos estudios de prevalencia (71, 73, 108,
118, 197, 237-239). Sin embargo, otra limitacion del estudio es que dicha proporcién da
un numero de sujetos varones muy escaso, lo que determina que las diferencias por sexo

deban ser examinadas con cautela.
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La media de edad de nuestra muestra es de 15 afios, esperable dado el rango de edad
utilizado (12-17 afios). La eleccion del limite inferior de este rango de edad parte de los
estudios de prevalencia que sittan el inicio de la enfermedad al inicio de la adolescencia
(11-12 afios) (73, 237).

4.1.3- SOBRE LAS PERDIDAS MUESTRALES

De los 125 pacientes que inicialmente aceptaron participar en el estudio se perdieron 6
(un 4,8%), quedando la muestra en 119 pacientes. Los motivos de la pérdida fue en todos
los casos no haber rellenado todos los test psicodiagnosticos, por lo que consideramos

que las perdidas muestrales no influyen en el propésito del estudio.

4.1.4- SESGO DE INFORMACION.

El sesgo de informacion depende fundamentalmente de la validez y fiabilidad del
instrumento de medida utilizado y de los errores sisteméaticos debidos a los
entrevistadores. ElI uso de diferentes procedimientos de screenig diagnostico, de
instrumentos no validados en poblaciones especificas, etc., impiden, a menudo,

comparaciones directas, y, como consecuencia, al contrastar resultados hay diferencias.

En este estudio se han utilizado instrumentos estandarizados y validados en espafiol, para
documentar las caracteristicas psicoldgicas y la comorbilidad de los TCA; y los criterios

de la CIE-10 y DSM IV TR para el diagnostico psiquiatrico, tal y como se describe en el
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apartado de “Metodologia”. Dado que se utilizan a nivel clinico, se espera que los

resultados del estudio puedan ser relevantes en la préctica clinica.

La recogida retrospectiva de los datos (Historia Clinica) permite tener informacion de
toda la evolucion. Las limitaciones propias de los datos derivados de fuentes
documentales, como las historias clinicas, informes de alta, etc., se atendan en este estudio
ya que al realizarse en pacientes atendidos en la practica diaria de nuestra UTCA, la
informacidn sobre la enfermedad psiquiatrica, situacion social y conductual era recogida
siempre por los tres psiquiatras de la UTCA vy la psicologa de la Unidad. Esto permite,
en las reuniones de equipo, unificar las definiciones, aclarar, y consensuar las dudas que

pudieran surgir al transcribir la informacion.

4.1.5- LIMITACIONES DEL DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio observacional, sin grupo control, realizado en un Gnico lugar.
Aunque la Unidad de Trastornos de la Conducta Alimentaria es de caracter suprasectorial,
atendiendo a todas las areas de Salud de Aragdn, somos conscientes de que la dispersion
geografica propia de la CCAA puede limitar el acceso de ciertos pacientes (de las zonas
mas alejadas de Huesca, Teruel) a nuestra Unidad, por lo que no podemos asegurar que

sea totalmente representativa de toda la poblacion.

Por otro lado, tal y como hemos comentado anteriormente las caracteristicas de un estudio
transversal impiden establecer generalizaciones de los resultados. Hay que considerar
ademas las limitaciones derivadas de un disefio de recogida de datos, referida tanto a la
realizacion de entrevistas clinicas no estructuradas como a la procedencia de fuentes
documentales ya existentes, si bien se ha intentado minimizar como se indico en el punto

anterior de esta discusion

217



4.1.6- DISCUSION SOBRE LOS GRUPOS DIAGNOSTICOS

En la muestra analizada de 119 participantes, todos ellos en tratamiento en una Unidad
Especifica de Trastornos Alimentarios, destaca un mayor nimero de casos de Anorexia
Nerviosa (tanto restrictiva como purgativa) que de Trastornos de la Conducta Alimentaria
no Especificado, lo cual no es representativo de los datos epidemioldgicos de diferentes
estudios realizados en poblacién general, que sitta el TCANE como el trastorno
alimentario mas frecuente (72, 73, 240). Esto puede ser debido a que en esa tesis doctoral
estamos partiendo de un entorno clinico especializado y los casos incompletos (que no
muestran todos los sintomas de anorexia o de bulimia) que configuran los TCANE en

ocasiones no solicitan ayuda para su tratamiento al ser de menor gravedad.

Por otro lado, los casos de Bulimia Nerviosa parecen estar infrarrepresentados en la
muestra, pero esto se explica por la edad de los sujetos participantes, dado que la BN
aparece en mayor representacion en personas de mayor edad. Los datos son concordantes
con un estudio piloto de prevalencia realizado a partir de los casos recibidos en la Unidad
en el aflo 2014, donde se encontro, de 126 casos nuevos un porcentaje del 37% de anorexia

nerviosa, un 14 % de bulimia nerviosa y un 40 % de TCANE.

Debemaos destacar asimismo que en el diagndstico de TCANE no se especifica a qué tipo
de trastorno de la conducta alimentaria pertenece el sujeto, ya que puede tratarse de una
anorexia nerviosa con peso normal, una anorexia nerviosa sin amenorrea, una bulimia
nerviosa incompleta o un trastorno por atracén, lo cual puede generar un factor de
confusion a la hora de analizar los resultados del estudio que tendremos que tener en
cuenta. Para subsanar esto, hemos empleado la introduccion de otras variables (la
presencia de conducta purgativa) que nos ayudan a perfilar el diagndstico y caracteristicas
del TCA.
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4.2- PREVALENCIA DE TRASTORNO POR
DEFICIT DE ATENCION =

HIPERACTIVIDAD.

Los resultados del presente estudio son comparables y equivalentes a los estudios previos
en cuanto a prevalencia de TDAH en poblacion afecta de un Trastorno de la Conducta
Alimentaria y reflejan una prevalencia muy aumentada en este grupo de poblacion con
respecto a la poblacion general. En nuestro analisis, se observa una prevalencia de TDAH
del 23%, mientras que en poblacion general se ha demostrado una prevalencia en Espafia
del 6,8%, siendo mayor en varones que en mujeres, con una proporcién varén/mujer que

oscila entre 2/1 y 4/1, tal y como concluy6 el metaanalisis de Catalé en el afio 2012 (4)

Estudios de prevalencia en poblaciéon general a nivel mundial han arrojado datos que
sitlan la prevalencia del trastorno entre un 2 y un 12%. Estudios Europeos como el de
Pollanczyk G et al. 2007 han demostrado que el TDAH se da en un 5% en pacientes en
edad pediatrica, porcentaje que va disminuyendo con la edad si bien hasta un 50- 60 %
de los casos permanecen en la edad adulta.(3, 241)

De todos los subtipos de TDAH analizados, el mas frecuente encontrado en nuestra
muestra es el subtipo inatento (DA), lo que también es concordante con la elevada
proporcion de mujeres de la misma. Sin embargo, no se encuentran diferencias
significativas en funcion del sexo. Hay que tener en cuenta no obstante que el nimero de
varones de la muestra es muy pequefio, por lo que los datos en este sentido deben ser
tomados con cautela. Como ya hemos comentado anteriormente, estudios como el de

Biederman en 1999 evidencian una mayor proporcion de TDAH subtipo inatento en
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chicas en comparacion con el resto de subgrupos diagnosticos (hasta un 75% segun dicho
estudio) (242); se ha hipotetizado que ésta pueda ser la causa de un infradiagnostico en
mujeres en edades tempranas, lo que explicaria la proporcion 4/1 de varones frente a
mujeres, proporcién que va acercandose conforme avanza la edad cronoldgica, al ir

disminuyendo los sintomas de hiperactividad de los chicos.

En este capitulo, tiene especial transcendencia analizar los estudios existentes que valoran
la posible relacion del TDAH con TCA para comparar los resultados con los encontrados

en nuestra muestra.

En 2005, un estudio piloto realizado por Wentz en una muestra clinica de 30 pacientes
con trastornos graves de la conducta alimentaria demostr6 una prevalencia de TDAH del
17 % en la poblacion analizada. Dicho estudio demostr6 también comorbilidad con

trastornos del espectro autista y con trastorno por tics.(243)

Posteriormente, Barton (2006) en una amplia muestra de mas de 2000 pacientes afectas
de un Trastorno de la Conducta Alimentaria, encontré una elevada comorbilidad con
Trastornos Psiquiatricos del Eje 1, si bien la prevalencia de TDAH era similar a la
esperada en poblacién general (3% en AN y 9 % en BN) lo que no es en absoluto
concordante con los resultados de nuestro estudio. W. Yates, en 2009, en una muestra de
189 pacientes con Trastorno de la Conducta Alimentaria encontr6 una prevalencia de
TDAH similar a la poblacion general (5,8%). (236). Estos resultados, que son
sustancialmente diferentes a los encontrados en nuestra muestra, coinciden con los
hallados por Barton en 2006 (244)

En 2013, Ferndndez Aranda y colaboradores realizaron un estudio descriptivo en

poblacion clinica adulta de 191 mujeres seleccionadas de forma consecutiva en un
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entorno clinico como el nuestro para comprobar la relacion existente entre Trastornos de
la Conducta Alimentaria y la presencia de TDAH medida mediante el Adult ADHD Self-
Report Scale (ASRS-v1.1). Los resultados del analisis evidenciaron una mayor
prevalencia entre las pacientes con BN y Trastorno por atracon. En este estudio no se
formulan los resultados en cifras de prevalencia, sin embargo, corroboran un aumento de
la frecuencia de TDAH en este grupo poblacional y especifican que las pacientes con
Anorexia Nerviosa obtenian puntuaciones menores en las escalas diagndsticas de TDAH
que las pacientes incluidas en los grupos de Trastorno por atracén, Bulimia Nerviosa y
TCANE (166)

También en el afio 2013, un estudio de una amplia muestra poblacional en Suecia, que
analizaba la presencia de alteraciones en la conducta alimentaria, TDAH y trastornos del
espectro autista en nifios entre 9 y 12 afios encontrd una prevalencia del 0,6% de TCA,
dentro de la cual la frecuencia de TDAH fue del 40%, mientras que la frecuencia de
TDAMH en la muestra sin TCA fue del 10%, lo que evidencia un aumento en 4 veces de la
frecuencia de TDAH en los casos con Trastornos de la Conducta Alimentaria, datos
similares a los hallados nuestro analisis. En este estudio la prevalencia de TDAH puede
ser mas elevada por tratarse de sujetos con una edad menor que en el nuestro, dado que
el pico de prevalencia de TDAH se encuentra entre los 6 y los 10 afios segun estudios de

prevalencia (245)

Mas recientemente, en 2015 un estudio de seguimiento a 2 afios realizado en Espafia
(237) con una amplia muestra poblacional de adolescentes encontré una prevalencia de
TCA del 3,6 % y entre ellos una comorbilidad de TDAH del 31%, mayor en los casos de

Bulimia Nerviosa que en la Anorexia Nerviosa.

Existen pocos estudios que analicen especificamente la prevalencia de TDAH en
muestras clinicas (en este caso en Trastornos de la Conducta Alimentaria), como veremos

en la tabla posterior. En sentido contrario, sin embargo, encontramos numerosos estudios
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que parten de pacientes diagnosticados de TDAH y en los que se ha objetivado una mayor
prevalencia de Trastornos de la Conducta Alimentaria, méas especificamente Bulimia
Nerviosa y Trastorno por Atracon:

Mattos et al, en 2004 estudiaron la prevalencia de TCA en una muestra clinica de 86
pacientes adultos en tratamiento por TDAH. La prevalencia de TCA fue del 10,4%, de
los cuales 77% presentaban Trastorno por Atracon y 23% Bulimia Nerviosa. Se encontrd
ademas un mayor namero de comorbilidades en los pacientes que presentaban TDAH +

TCA que en aquéllos que presentaban Unicamente TCA. (246)

Kooij et al, en 2004 describieron también comorbilidad psiquiatrica en una muestra de 45
adultos con TDAH. Se encontr6 un porcentaje de BN del 9% (superior al encontrado en

poblacion general) (247)

Sobanski et al, evaluaron a 70 adultos con TDAH mediante entrevistas semiestructuradas,
encontrando una prevalencia de TCA del 11,4%, con un predominio de conductas

compulsivas y purgativas sobre las restrictivas (248)

Biederman et al., en 2007 mediante el estudio a 5 afios de 140 adolescentes con TDAH
encontrd un riesgo incrementado de Bulimia. Ademas, reporto en su estudio una mayor
comorbilidad en trastornos de ansiedad y del estado de animo en sujetos con TDAH+TCA
que en sujetos con TDAH. (249)

Mikami et al, en un estudio longitudinal de 5 afios de 228 chicas de entre 11 y 18 afios
(TDAH inatento, TDAH combinado y grupo control), encontré una mayor severidad de

trastornos alimentarios en el grupo de TDAH combinado, en segundo lugar aquéllas que
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tenian un TDAH inatento en comparacion con el grupo control. Describen ademas que la
impulsividad (mas que la hiperactividad o la inatencion es el mejor predictor de los

trastornos alimentarios) (250)

En el altimo afio, en 2014 el estudio de Gross-Lesch describia una frecuencia del 16 %
de TCA en pacientes adultos con TDAH en comparacion con el 1% en controles sin
TDAH(251)

En funcion del sexo, también se han establecido diferencias. Asi, en 2013 el mismo autor
describid que en pacientes con TDAH, la frecuencia de aparicion de TCA en mujeres era
del 16 % frente a un 1% en varones. (252) Del mismo modo, Bleck en 2013(253)
mediante un estudio realizado en una muestra representativa de la poblacion (4862

sujetos, 2243 hombres y 2619 mujeres adolescentes) revelo que:

e Las mujeres tienen mayores indices de comorbilidad (TDAH/TCA) que los
varones (1.05% vs. 0.20%, p < .01).

e TDAMH predice el diagnostico de TCA en mujeres (IRR: 2.06; 95% CI: 1.09-3.88;
p <.05), pero no en varones.

e Se vio relacién del TDAH con conductas purgativas 0 atracones, no asi con
conductas restrictivas (OR: 2.86; 95% ClI: 1.78-4.61)

En nuestro estudio, no se ha podido confirmar esta diferencia en cuanto al sexo,

dado que no hemos encontrado diferencias significativas, probablemente por la

escasa poblacion de varones analizados.
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Vemos por tanto que los resultados de nuestro estudio no difieren de los encontrados en
la mayoria de los estudios realizados hasta la fecha en muestras clinicas y poblacionales
(a excepcion de los trabajos de Barton y Yates) con prevalencias de TDAH en personas
afectas de un TCA que oscilan entre el 17 y el 40%. Sin embargo, hemos comentado no
se establecen diferencias en cuanto al sexo. También en nuestro estudio comprobamos
que el diagnéstico mas frecuentemente implicado en la presencia de TDAH es la Bulimia
Nerviosa, seguida del TCANE y por ultimo de la Anorexia Nerviosa (mayor porcentaje
en el caso del subtipo purgativo que en el restrictivo). Sin embargo, no encontramos
diferencias estadisticamente significativas entre dichos subgrupos diagnosticos que nos
permita afirmar que el incremento de la prevalencia de TDAH dependa de un tipo de TCA
en concreto, como de hecho si se menciona en el estudio de Bleck de 2015, donde se
relaciona el TDAH con los subtipos purgativos o compulsivos de TCA, no asi con los
restrictivos.(254)

La variabilidad en los hallazgos obtenidos en los estudios previos, oscilando en cifras de
prevalencia de un 5,8% a un 40%, puede deberse a que no son muestras homogeneas ni
similares, como veremos en la tabla expuesta a continuacion. Hay diferencias entre el tipo
de muestra (clinica / poblacional), y en la edad, lo cual puede suponer diferencias en la
prevalencia del TDAH, que como hemos mencionado es un Trastorno cuya prevalencia

decae progresivamente con la edad.

En la siguiente tabla esquematizamos los estudios hallados hasta la fecha en los que se
busca la frecuencia de TDAH en poblaciones con algin Trastorno de la Conducta

Alimentaria:

224



AUTOR Y ANO TIPO DE ESTUDIO RESULTADO

2005. WENTZ MUESTRA CLINICA 17%
(N:30)

2006. BARTON MUESTRA  CLINICA, 3 %(AN)-9% (BN)
>2000 pacientes con TCA

2009. YATES MUESTRA CLINICA 5,8%
189 pacientes con TCA

2013. FERNANDEZ- MUESTRA CLINICA PREVALENCIA

ARANDA SIGNIFICATIVAMENTE

191 pacientes con TCA SUPERIOR (NO EN EL
CASO DE AN)

2013. RAMSTAM MUESTRA 40% en TCA frente al 10%
POBLACIONAL (9-12 en NO TCA (4 wveces
afios) superior)

2015. ROJO et al. MUESTRA 31%.

POBLACIONAL.
SEGUIMIENTO MAYOR PREVALENCIA

EN BN QUE EN AN.

Tabla 56: estudios de prevalencia de TDAH en TCA
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4.3- IMPULSIVIDAD EN RELACION CON
EL SUBTIPO DE TRASTORNO DE LA

CONDUCTA ALIMENTARIA

La Escala de Impulsividad de Barratt es un instrumento que ha demostrado estar bien
disefiado, poseer adecuada confiabilidad y diversos indicadores de validez.

En la muestra de 119 pacientes, un total de 100 punttan por encima del punto de corte en
impulsividad total en la Escala de Barratt

Segun el Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales, 42 edicion (22),
hay varios trastornos psiquidtricos que se asocian invariablemente a la impulsividad:
trastorno afectivo bipolar (TAB), trastorno por hiperactividad, Bulimia Nerviosa y
Anorexia Nerviosa Purgativa, abuso o dependencia a sustancias y trastornos de la
personalidad del grupo B

Varios articulos existentes en la bibliografia, relacionan especificamente la impulsividad
con la bulimia nerviosa, como ya hemos comentado en el capitulo de la introduccion. Mas
recientemente el estudio de Seitz en 2013, en el que se compara un grupo de pacientes
con BN y un grupo control en cuanto a sintomatologia TDAH e impulsividad, revel6 que
la presencia de estos sintomas, ademas de estar incrementada en la BN, conferia un peor
prondstico a la misma y una mayor gravedad de sintomas alimenticios (255)
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Pero ya en 2010, Mikami demostré mediante un estudio caso-control que relacionaba el
TDAH con la Bulimia Nerviosa que el rasgo IMPULSIVIDAD del TDAH era el que
determinaba la aparicion de Bulimia, no asi la Hiperactividad ni el Déficit de Atencion.
(256). Es innegable que tanto los atracones como las conductas purgativas suelen
obedecer a patrones de actuacion irreflexivos propios de esta patologia (TDAH), pero

también del Trastorno por Atracon y de la Anorexia Nerviosa Purgativa.

Tal y como sefiala Merlotti en 2013, la impulsividad en la Bulimia Nerviosa se ha
relacionado con un estado de hiperarosusal, comprobado mediante registros
electroencefalograficos, con un deterioro en la capacidad de suprimir estimulos

irrelevantes debido a alteraciones en la activacion cortical (257)

Los resultados encontrados en nuestro estudio muestran diferencias estadisticamente
significativas en la impulsividad entre los sujetos con AN comparados con los otros
grupos diagnosticos de TCA, significacion que se debe al subgrupo ANR, en el que
cualquier tipo de impulsividad es mucho menor que en el resto de grupos. Esto es
concordante con las caracteristicas psiquicas y de personalidad que hasta ahora
conocemos en este subgrupo de pacientes y por lo tanto era un resultado esperable al

iniciar el estudio.

Es importante resefiar sin embargo que la impulsividad cognitiva, si bien es menor en las
pacientes con AN que en el resto de grupos, no representa una diferencia estadisticamente
significativa. Esto esta en consonancia con estudios previos en los que se ha objetivado
que la impulsividad cognitiva esta en relacion con la aparicion de alteraciones de la
conducta alimentaria tanto de tipo restrictivo como purgativo. Sin embargo, la
impulsividad no planeada no se ha relacionado con la aparicion de un trastorno de
la conducta alimentaria. Por otro lado, se ha determinado que la suma de impulsividad
cognitiva e impulsividad motora estd en relacion con trastorno por atracon y
obesidad(258)
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Hoffman en 2012 detect6 que en las pacientes con Anorexia Nerviosa, la impulsividad se
encontraba mas relacionada con las conductas purgativas que con los episodios de
atracén, mediante un anélisis de regresion de méas de 1300 mujeres con Anorexia
Nerviosa (259)

Un estudio realizado en 1223 participantes de ambos sexos determind una relacion entre
la alta impulsividad cognitiva y una peor autopercepcion corporal, mayor nimero de

dietas y mayor preocupacion por la comida(260)

Del mismo modo, ya en 2006 Rosval observo que la impulsividad cognitiva era altamente
prevalente en todos los grupos de TCA, mientras que la impulsividad motora estaba mas
en relacion con la BN y la ANP en un estudio en el que comparaba pacientes con AN,
BN y controles sanos (261) Estos hallazgos son similares a los encontrados en 2012 por
Ebneter, quien relaciona la impulsividad motora y cognitiva con los diferentes tipos de

TCA (no asi la impulsividad no planeada) (262)

Volviendo de nuevo a la muestra objeto de nuestro estudio y haciendo hincapié en

los resultados mas relevantes, cabe destacar lo siguiente:

e Que los niveles de impulsividad son altos en la muestra analizada, siendo mayores
en la Impulsividad Cognitiva (85%) y Motora (75%) que en la Impulsividad No
Planeada, en la cual poco méas de la mitad de los participantes en el estudio
pasaban el punto de corte. Esto podria estar en consonancia con los hallazgos que
niegan una relacion entre este tipo de Impulsividad y la aparicion de un TCA,
antes mencionados. Pero dado que este supuesto no es posible analizarlo en el tipo
de estudio que estamos planteando, si merece la pena tener en cuenta que en

nuestra muestra la Impulsividad No Planeada es significativamente inferior en los
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sujetos con Anorexia Nerviosa, dato que podria ser tenido en cuenta en la
realizacion de nuevos estudios al no existir hasta la fecha suficiente informacion

sobre este constructo en la bibliografia.

La Impulsividad Cognitiva es alta en todos los subtipos diagnosticos de TCA, no
presentando diferencias significativas entre unos y otros, lo cual también esta en
consonancia con los hallazgos encontrados en estudios previos que relacionan esta

dimensién de la impulsividad con cualquier tipo de TCA.

La Impulsividad Motora: Cuando analizamos el diagnéstico de TCA vemos que
el 93.33% de los sujetos con BN muestran impulsividad motora, en el caso de
TCANE, es ligeramente inferior siendo del 81.82%; sin embargo, en el caso de
los sujetos que tienen diagndstico de TCA AN, el porcentaje de sujetos con
impulsividad motora es significativamente inferior, 66.67% (prueba de asociacion
estadistica p-valor=0.05). Dentro del diagnostico de AN, observamos una mayor
significacion estadistica cuando diferenciamos entre AN restrictiva y purgativa,
guedando el peso de la significacion en una notable disminucion de impulsividad
motora en la ANR, no asi en los casos de ANP. Este hallazgo también se encuentra
en consonancia con los datos de estudios previos, que relacionan esta dimension
de la impulsividad (motora) con la aparicion de BN o de Trastorno por Atracony,
dentro de la Anorexia, con la presencia de conductas purgativas.
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4.4- IMPULSIVIDAD Y TDAH EN FUNCION
DE LA PRESENCIA/AUSENCIA DE

RASGOS LIMITES DE LA PERSONALIDAD

En la muestra analizada, una tercera parte de los sujetos presentaba sintomas compatibles
con rasgos de personalidad limite (TLP), basandonos en el criterio clinico de los

entrevistadores y en los criterios diagnosticos DSM 4 TR(6)

Tal y como especuldbamos al inicio del estudio, los sujetos con TCA + TLP tienen unas
caracteristicas diferenciales de aquellos con Gnicamente TCA.

4.4.1- IMPULSIVIDAD EN TRASTORNOS DE LA CONDUCTA
ALIMENTARIA (TCA) + TRASTORNO LIMITE DE LA PERSONALIDAD

De nuestros resultados, inicialmente extraemos que la IMPULSIVIDAD es
significativamente superior en los sujetos con rasgos TLP que en aquéllos que no lo son.
Esto sucede en todas las categorias de la impulsividad analizadas por el cuestionario
Barratt, si bien es todavia mayor cuando analizamos en concreto la Impulsividad Motora
(p < 0,0001).

Teniendo en cuenta los datos antes mencionados en cuanto a los diferentes tipos de

impulsividad y su correlacion con las conductas alimentarias anormales y poniendo este
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hallazgo en relacion con los diagnosticos mas frecuentemente encontrados, veremos que,
tal y como antes hemos mencionado, la impulsividad motora se asocia en mayor medida
a los trastornos por atracon y a las conductas purgativas, asi como a la presencia de
Bulimia Nerviosa. En nuestra muestra, como veremos en el siguiente punto, la relacion
entre Trastorno Limite de Personalidad y diagndstico de Bulimia Nerviosa es clara, lo
que correlaciona completamente con el hallazgo encontrado con respecto a la dimensién

impulsividad motora.

La impulsividad en el TLP es de todos conocida y de hecho forma parte de los sintomas
nucleares del trastorno (6) (263). El hallazgo de una impulsividad mayor en TLP que en

Trastorno Bipolar se ha replicado en varios estudios (264)

La comorbilidad del trastorno limite de la personalidad puede estar mediada por el sexo
de los pacientes. En concreto, segun la bibliografia, la impulsividad caracteristica de este
trastorno se expresa en los hombres en forma de abuso de alcohol o drogas (hombres:
81,9%; mujeres: 59,1 %) y en las mujeres en forma de atracones o de problemas

alimentarios no especificados (hombres: 10,8%; mujeres: 30,4%)(265)

Es por tanto l6gico y consistente con los datos conocidos que en los sujetos de la muestra
que presentan sintomas compatibles con TLP la impulsividad sea alta y concretamente
superior a la encontrada en los sujetos que no presentan estos rasgos. Los resultados en
nuestra muestra son coincidentes con aquellos hallados en la literatura y confirman
nuestra hipotesis inicial, que los sujetos con TCA+TLP comdrbido tienen mayor grado

de impulsividad que aquellos sin TLP.
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4.4.2- RELACION ENTRE TCA Y TLP

En nuestra muestra, se observa que los sujetos que tienen TLP tienen una prevalencia de
TCA tipo AN (37.5%) inferior a los sujetos que no tienen TLP (57%). Por otro lado,
observamos ademas que los sujetos que tienen TLP tienen una prevalencia de TCA tipo
BN (27.5%) muy superior a los sujetos que no tienen TLP (5.1%).

Se observa que los sujetos que tienen TLP tienen una prevalencia de TCA tipo TCANE

(35%), muy similar a los sujetos que no tienen TLP (38%).

El test de asociacion estadistica nos indica que hay una relacion significativa entre las
variables TCA y TLP (p valor=0.0018)

Los trastornos de personalidad ensombrecen el prondstico terapéutico de la anorexia y de
la bulimia nerviosa. Segun la literatura, tanto la AN como la BN pueden presentar
comorbilidad con trastornos de la personalidad, sin embargo existen diferencias entre los
tipos de trastornos de la personalidad comérbidos En concreto, la mayor comorbilidad de
la anorexia restrictiva se da con los trastornos de personalidad del grupo C, sobre todo
con la personalidad obsesiva y evitadora (entre un 25% y un 35% de los casos) (139)
(141) (142). Por el contrario, el 40% de los sujetos con anorexia purgativa presentan una

comorbilidad con la personalidad limite (143-145)

En el caso de la Bulimia, se ha descrito una comorbilidad que oscila entre el 27 y el 84%
de casos segun los estudios. En ellos aparecen mayoritariamente los trastornos de la

personalidad del clister B (64% de los casos) seguidos de los del cluster C (51% casos)
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y del A (33% casos). De entre todos ellos, el mas cominmente descrito es el trastorno
limite de la personalidad (132) En lineas generales, en pacientes en los que coexisten
ambos trastornos, suele ser descrita una mayor psicopatologia y gravedad del trastorno,
presentando éstos una menor motivacion por el cambio (266), un peor pronostico y mas
limitada respuesta al tratamiento (267); (135), no siendo raro el que se manifieste méas de

un trastorno de la personalidad (268, 269)

En la literatura encontramos numerosas referencias a la relacion entre TLP y Bulimia
Nerviosa. Se ha comprobado como hemos dicho que es el trastorno de conducta
alimentaria mas frecuentemente asociado al TLP (270). Ademas, se considera que la

presencia de TLP empeora las caracteristicas del trastorno alimentario (271)

Ambos trastornos comparten similares tasas de inestabilidad emocional (272) y se han

establecido relaciones genéticas entre ellos (factor neurotrépico cerebral) (273)

En cuanto a la comorbilidad con todos los trastornos alimentarios en general, se han
establecido también relaciones neuroquimicas, como la alteracion en la MAO plaquetaria
presente tanto en los TCA como en el TLP. En concreto, se ha visto que la suma de ambos
trastornos produce una baja actividad de la MAO plaquetaria, y mas especificamente, en

el caso de los TCA de tipo purgativo. (274)

La literatura orienta por tanto a una estrecha relacion entre BN 'y TLP, expresada en forma
de comorbilidad y por coincidencias genéticas y sintomaticas. En nuestro estudio, se
confirma dicha correlacion positiva cuando lo comparamos con el resto de TCA

analizados.
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4.4.3- RELACION ENTRE TDAH Y TLP

En nuestra muestra, se observan también diferencias estadisticamente significativas en
cuanto a la presencia/ausencia de TLP en todos los subtipos de TDAH, con una
correlacion positiva entre sintomas TLP y TDAH. Esto es especialmente Ilamativo en el
subgrupo de Déficit de Atencion sin hiperactividad, donde casi el 50% de los sujetos con
rasgos TLP puntuaban alto en este item, lo cual llama la atencion ya que dadas las
caracteristicas de uno y otro diagnostico, seria mas esperable encontrar un mayor
porcentaje de hiperactividad/impulsividad, puesto que las pruebas cientificas hasta ahora
han relacionado especificamente la impulsividad como nexo de unién entre ambos
trastornos, demostrando ademéas una comorbilidad de aproximadamente el 20 % en

poblacion general (no en poblacién con TCA(275)

En el analisis multivariante, la presencia de TLP se ha demostrado asociada como factor
independiente al TDAH, con una OR de 14.

En 2014, un analisis de los estudios realizados hasta la fecha en relacion con la
comorbilidad entre ambos trastornos concluyé que existe cierta base cientifica para
afirmar que los dos forman parte de un mismo constructo o bien tienen caracteristicas
genéticas y de desarrollo similares, lo cual confiere un mayor riesgo de desarrollar TLP
en pacientes con TDAH, ademas de un efecto sinérgico que complica las caracteristicas

del cuadro, como veremos a continuacion(276, 277)

Es importante mencionar que las pruebas cientificas han demostrado que las personas con

TLP presentan varias alteraciones neuropsicoldgicas, tales como: déficit de atencion,
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memoriay leves alteraciones en la percepcion visuoespacial y en el lenguaje; en definitiva
alteraciones en territorios frontales y temporales (278). En concreto, la disfuncion del
cortex orbito frontal esta en relacion directa con la impulsividad (279). Estos hallazgos
dan soporte desde el punto de vista neuroldgico a las hipdtesis antes mencionadas que

relacionan ambos trastornos.

Algunos autores sugieren incluso que los pacientes con TDAH+TLP deberian configurar
un grupo diagnostico distinto, por tener unos rasgos o caracteristicas diferenciales tales
como: mayor impulsividad, mayor agresividad y mayor frecuencia de abuso de
sustancias. (280, 281). Otros autores han definido también esta relacién de comorbilidad
por los siguientes factores comunes: impulsividad, agresividad, busqueda de novedades
y problemas de conducta en la juventud (282). Se ha encontrado ademas una alteracién
en la Inhibicién de Respuesta en las personas con ambos trastornos comorbidos en
comparacion con aquellos que no tienen TDAH (283)

Mucho se ha investigado sobre la relacion entre ambas patologias. Van Dijk en 2012,
mediante un analisis de 103 pacientes establecio que existian diferencias segun el tipo de
TDAH encontrado. Asi, segun este autor el sintoma “busqueda de novedades” estaba

especificamente ligado con la inatencion (284)

Recientemente, Fossatti mediante el andlisis de 217 sujetos certifica la relacion entre la
presencia de TDAH y la aparicion de TLP, si bien encuentra que dicha relacion es sélo
significativa en el caso de las mujeres. Por otro lado, este mismo articulo desvela que los
factores implicados en esta relacion son, por un lado la desregulacion emocional y por
otro la impulsividad (medida con escala BIS11, al igual que en nuestra muestra) (285)
Previamente, el mismo autor relaciond en poblacion sin TDAH la presencia de estos
sintomas como predictores de TLP y si bien pudo demostrar diversos aspectos de la
desregulacién emocional influian en la aparicion del TLP, no fue asi en el caso de la
impulsividad. (286)
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Dentro de los tipos de impulsividad medida mediante el test de Barratt, se ha valorado
que la impulsividad cognitiva es la que predice con mayor fuerza de asociacién la
comorbilidad TDAH-TLP (287)

Volviendo a nuestro estudio, vemos que los resultados son en general concordantes con
los datos de que disponemos en la bibliografia actual, puesto que se observa una relacion
positiva entre la presencia de TDAH y de Trastorno Limite de la Personalidad en ambos
sentidos, lo cual orienta a la existencia de una relacion entre ambos trastornos. No es
posible comparar la prevalencia obtenida en nuestra muestra con la encontrada en la
bibliografia, puesto que hemos de tener en cuenta que estamos basandonos en un grupo
con unas caracteristicas concretas (presencia de un Trastorno de la Conducta Alimentaria

Comorbido) y no en poblacién general.
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4.5- RELACION ENTRE CONDUCTAS

PURGATIVAS, TDAH E IMPULSIVIDAD

Otra de las hipdtesis iniciales de nuestro estudio era que apareceria una mayor frecuencia
de TDAH en aquellos sujetos que tuviesen un TCA con conductas purgativas asociadas.
Del anélisis estadistico de la muestra analizada no se pueden realizar afirmaciones en este
sentido, dado que no obtenemos significacion estadistica en ninguno de los subtipos de
TDAH en funcion de la presencia o no de conductas purgativas. Si que observamos que
la mayor frecuencia de conductas purgativas se da en el TDAH subtipo combinado y en
el Inatento. Sin embargo, se observa casi la misma proporcion en el subgrupo TDAH
hiperactivo-impulsivo que en el de sujetos sin TDAH, lo cual es un hallazgo que no
podemos asegurar que no sea debido al azar, ya que el nimero de sujetos con TDAH

hiperactivo-impulsivo de nuestra muestra es escaso.

De cualquier modo, no podemos extraer conclusiones relevantes en este ambito del
estudio. La frecuencia global de TDAH si es mayor en los sujetos con conductas
purgativas, lo cual esta en consonancia con todo lo expuesto anteriormente (TDAH en
relacion con bulimia y con Trastorno Limite de la Personalidad, que a su vez se relaciona
mas con bulimia que con otros TCA; ver capitulos anteriores de la discusion). Sin
embargo, las diferencias en la prevalencia no son tan grandes como para considerar que

exista una significacion estadistica.

Un posible motivo que puede explicar que no existan diferencias seria que dentro de los
Trastornos de la Conducta Alimentaria que no presentan conductas purgativas se
encuentra el Trastorno por Atracén. Numerosos estudios han relacionado la presencia de
TDAH vy la posterior aparicion de un Trastorno por Atracon (288-291). El estudio de
Bleck en 2013 descubrié que existia una relacion positiva entre TDAH y TCA, pero en
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concreto en los casos TCA con conductas impulsivas como los atracones o purgativas, no
asi con conductas restrictivas (253). Este hecho podria enmascarar los resultados de
nuestro analisis, que posiblemente seria més significativo si hubiésemos excluido del
estudio este grupo diagndéstico. Por otro lado, cabe remarcar que la Impulsividad Motora
y No planeada es significativamente superior en el grupo de sujetos con conductas
purgativas. El dato de una alta frecuencia de Impulsividad Motora esta en consonancia
con los estudios ya mencionados en apartados anteriores, que relacionan este espectro de

la Impulsividad tanto con la Bulimia Nerviosa como con la Anorexia Nerviosa Purgativa.
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4.6- COMPARACION ENTRE SUJETOS
TDAH Y SUJETOS NO TDAH DE NUESTRA

MUESTRA. RESULTADOS OBTENIDOS EN
TEST PSICODIAGNOSTICOS.

4.6.1- LIMITACIONES MAS IMPORTANTES

La limitacion méas importante en esta parte del estudio es sin lugar a dudas el tamafio
muestral: al partir de una muestra de 119 sujetos con TCA, obtenemos un grupo de TDAH
+ TCA de 28 sujetos, lo cual confiere dificultades a la hora de realizar el analisis y de

interpretar los resultados:

Seria mas fiable y reproducible un analisis en el que se hubiesen comparado grupos
diagnosticos homogeéneos y se hubiesen podido diferenciar los resultados en funcion de
los diferentes diagnosticos de TCA, dadas las caracteristicas diferenciales de cada grupo.
Sin embargo, dado que contdbamos con Unicamente 28 sujetos TDAH, los grupos
diagnésticos habrian sido demasiado pequefios para realizar analisis estadisticos, como

vemos en la siguiente tabla:
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TDAH DE CUALQUIER TIPO

DIAGNOSTICO TCA

B.N. no Purg

Las hipoétesis realizadas en la discusion acerca de los resultados de los cuestionarios tienen

en cuenta esta limitacion como se vera mas adelante.

Tampoco se ha realizado la divisién entre los subtipos de TDAH por el mismo motivo
(tamafio muestral), lo que también supone una limitacién importante del estudio, al
considerar a los sujetos con TDAH como un TODO sin tener en cuenta las diferencias
predominantes entre los subgrupos, lo cual proporcionaria al estudio una mayor validez.
Se ha querido hacer una aproximacion a las caracteristicas de los sujetos con TDAH de
forma global, sin realizar subdivisiones entre los diferentes subtipos. En funcion de los
resultados, una investigacién mas en profundidad sobre los subtipos diagndsticos puede
arrojar datos mas concluyentes acerca de las caracteristicas de los sujetos con TDAH.
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La division por sexo y edad también habria proporcionado grupos muestrales muy

pequefios como vemos en la tabla siguiente.

En este sentido, hemos de decir que las muestras habrian quedado de la siguiente manera:

COMBINADO HIPERACTIVO- INATENTO
No. 6 IMPULSIVO No. 17
No. 5

hombre

Como vemos, si dividimos los sujetos en funcién del subtipo de TDAH, los grupos

muestrales tienen tamafios muy pequefios para realizar un analisis estadistico fiable.
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4.6.2- RESULTADOS EAT 40 Y RESULTADOS CUESTIONARIO IMAGEN
CORPORAL (BSQ):

Ambos cuestionarios se utilizan como screening de Trastornos de Conducta Alimentaria
si bien también nos pueden dar una idea de la gravedad del trastorno y de otros aspectos

atiles a la hora de plantear un tratamiento.(292)

Ademas de para realizar deteccion de casos de Trastornos de la Conducta

Alimentaria en Poblacién General, el cuestionario EAT 40 puede utilizarse como un

indice de la gravedad de las preocupaciones tipicas entre mujeres con TCA,

particularmente en cuanto a la motivacion para adelgazar, miedo a ganar peso y

restriccion alimentaria.

En el andlisis estadistico, observamos diferencias estadisticamente significativas entre la
proporcién de sujetos que puntdan por encima del punto de corte en este test. Un 82,1%
de sujetos TDAH frente a un 49,5% de sujetos sin TDAH puntuaban por encima del punto
de corte, lo que nos orienta a que en cuanto a la sintomatologia alimentaria existen

diferencias entre los sujetos de uno y otro grupo.

Dado que el punto de corte es de 30 puntos y la puntuacion maxima del test es de 120,
habra diferencias en cuanto a la magnitud de la puntuacion en los sujetos que superen el
punto de corte del test, magnitud de puntuacion que puede estar en correlacion con la
gravedad del Trastorno de Conducta Alimentaria. Una limitacion de este estudio es el
haber categorizado esta variable como dicotomica y no haber empleado la puntuacion
para poder valorar/establecer relaciones entre la gravedad de los sintomas TDAH vy la
puntuacion total del test, pudiendo ser ésta una linea de trabajo en futuras investigaciones.
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El Cuestionario sobre la Forma Corporal (BSQ) (217) Relne 34 items que evallan el
malestar con la figura y la evitacion de situaciones en la cual la figura pueda atraer la
atencion de otros. El andlisis de los sujetos de nuestro estudio muestra gue 1os sujetos

con TDAH presentan una mayor preocupacion por su imagen corporal que aquéllos

gue no presentan el trastorno

La alteracion de la imagen corporal ha sido considerada entre los criterios diagndsticos
de los trastornos de la conducta alimentaria en el DSM-IV-TR y en la CIE-10. Diversos
autores destacan que ésta juega un papel importante como factor predisponente,
perpetuante y prondstico de estos desordenes y su persistencia constituye un riesgo de
recaida (293-296)

Las pruebas cientificas también sugieren que la insatisfaccion corporal y la restriccion

dietética pueden constituir fases prodromicas en la evolucion de los TCA (297)

Es importante comentar que el cuestionario BSQ correlaciona positivamente con la escala
de insatisfaccion corporal del cuestionario EDI-3, que, como veremos mas adelante,
también presenta un rango clinico elevado con mayor frecuencia en los sujetos con
TDAH. Habria que tener en cuenta, para establecer diferencias con mayor precision, el
tipo de trastorno de la conducta alimentaria, dado que es conocido (ver en capitulo EDI)
(206) que la escala de insatisfaccion corporal esta en relacion directa con el peso corporal.
Es decir, es frecuente que pacientes con Anorexia Nerviosa puntien bajo en estas escalas.

Sin embargo, puntuaciones altas son frecuentes en pacientes con bulimia nerviosa.

De hecho, varios estudios han demostrado que las pacientes con Bulimia Nerviosa estan
mas insatisfechas con su imagen corporal que aquéllas que padecen Anorexia Nerviosa
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(298) como demuestra un metaanalisis realizado en 2004 analizando todos los estudios
realizados en los que se comparaba el grado de insatisfaccién corporal en BN, AN y

Controles sanos.

Los resultados por tanto, podrian considerarse consistentes con las caracteristicas del
grupo con TDAH de nuestra muestra, donde existe un alto porcentaje de sujetos con
Bulimia Nerviosa. No obstante, el hecho de que ambos grupos no sean homogéneos en

cuanto a diagndsticos TCA es un factor de confusion que limita los hallazgos obtenidos.
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4.6.3- RESULTADOS BITE:

El Test de Bulimia de Edimburgo es frecuentemente utilizado para detectar precozmente
a individuos con sintomas de BN. Este instrumento puede utilizarse para la deteccién
precoz en poblacidn en general, pero también para valorar la intensidad de la enfermedad

y para objetivar la respuesta al tratamiento. (214, 215)

Al comparar los sujetos con TDAH de aquellos que no cumplen los criterios, vemos que
un 47,3% de los sujetos sin TDAH presentan un patron de alimentacion no compulsivo.
Sin embargo, en el grupo con TDAH, el porcentaje de sujetos con estas caracteristicas es
del 14,3%. En sentido contrato, el 13,2% de los sujetos sin TDAH punttan en rango de
Bulimia Nerviosa, mientras que un 42,9% de los sujetos con TDAH pueden ser
categorizados en este grupo. Dichos resultados también presentan diferencias

estadisticamente significativas (p>0,0001)

En cuanto a la escala de gravedad, el andlisis destaca que casi 2/3 de los sujetos sin TDAH
puntian bajo en dicha escala (obteniendo el resultado de NO GRAVEDAD). Sin
embargo, analizando los sujetos con TDAH, s6lo 1/3 de ellos se ajustan a esta categoria.
Aln es més evidente la diferencia analizando aquellos sujetos que punttan alto en la
escala (GRAN GRAVEDAD): un 46,4% de los sujetos con TDAH frente a un 11% en

aquellos que no cumplen criterios para este trastorno.

Estos resultados son consistentes con aquellos reflejados en la bibliografia que relacionan
en su mayor parte el TDAH con la Bulimia Nerviosa y que ya hemos comentado

anteriormente.
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4.6.4- RESULTADOS EDI-3:

En nuestro analisis, varias escalas del EDI 3 (299) han mostrado diferencias significativas
en cuanto a los resultados obtenidos en cada grupo comparativo. Vamos a comentar aqui

aquéllas en las que hemos obtenido significacion en el analisis estadistico:

ESCALAS EN LAS QUE SE HAN ENCONTRADO DIFERENCIAS CON
SIGNIFIACION ESTADISTICA

ESCALA BULIMIA:

Esta escala evallua la tendencia del sujeto a sufrir ataques incontrolados de ingesta de
comida (atracones). En nuestra muestra, un 57,1% de los sujetos con TDAH se sitdan en
el rango elevado de puntuacién (p>67), mientras que de los sujetos sin TDAH la cifra se
sita en el 27,5%. Esto puede estar en consonancia con todo lo expuesto anteriormente
con respecto a la impulsividad del TDAH vy su relacién con conductas alimentarias de
atracones y purgas, por lo que podria considerarse un resultado esperable en el estudio y

concordante con la bibliografia.

La utilidad de esta escala del EDI, segun especifica el propio autor, es que evalla actitudes
y sentimientos en relacién con el descontrol en la ingesta comida méas que sobre conductas

concretas. Se ha observado que puntuaciones altas en la escala predicen mala respuesta
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al tratamiento en pacientes con BN un afio después (Bullick, 1998), lo que orienta a un

mal prondstico del TCA.

EESCALA INSATISFACCION CORPORAL

Las diferencias encontradas en esta escala del EDI con respecto a nuestros grupos de
TDAH y no TDAH se basan en la proporcion de sujetos que se sitlan en el rango clinico
bajo (p1-24). Mientras unicamente un 3,6 % de los sujetos TDAH estan en ese rango, ese
porcentaje es mas alto (30,8%) en el grupo sin TDAH. Esto también puede explicarse
acudiendo a la descripcidn que el propio autor realiza de esta escala: puntuaciones dentro
de este rango se observan en el 30% de las pacientes con ANR. La insatisfaccion corporal

correlaciona positivamente con el peso corporal .(206, 299)

ESCALA BAJA AUTOESTIMA

El 53,6% de los sujetos con TDAH puntdan en rango elevado (>p67) en esta escala del
EDI, frente al 27,5% de los sujetos sin TDAH. Una puntuacion elevada en esta escala
indica sentimientos muy intensos de inseguridad, ineficacia, incapacidad, desadaptacion
y ausencia de valia personal, aspectos que parecen mas incrementados en poblacion con
TDAMH, (1, 300-303)
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ESCALA ALIENACION PERSONAL.:

El 57,1% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en esta escala del
EDI, frente al 24,2% de los sujetos sin TDAH. En sentido inverso, el 3,6% de los sujetos

con TDAH puntdan en rango bajo (<p25), frente al 23,1% de los sujetos sin TDAH.

El constructo de esta escala se solapa con el de baja autoestima. No obstante, evalGa un
dominio méas amplio de sentimientos relacionados con la sensacion omnipresente de vacio
emocional, soledad y de no comprenderse a si mismo, sentimientos frecuentemente
implicados tanto en los trastornos del estado de animo como en algunos trastornos de
personalidad, como el Trastorno Limite, objeto de estudio en esta tesis doctoral.(299) Los
trastornos limite de personalidad correlacionan positivamente con el TDAH como hemos
visto anteriormente, lo cual puede ser consistente con los hallazgos obtenidos en esta

escala.

INDICE INEFICACIA

El 57,1% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en esta escala del
EDI, frente al 34,1% de los sujetos sin TDAH. El 10,7% de los sujetos con TDAH
puntdan en rango bajo (<p25), frente al 23,1% de los sujetos sin TDAH

Puntuaciones altas en este indice reflejan tanto una valoracién negativa de si mismo como
una sensacion de vacio emocional, también presentes como hemos comentado

anteriormente en el TLP. Este indice es la suma de las dos escalas anteriores, por lo que
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los resultados obtenidos son concordantes entre si. Segun expresa el autor, ambas escalas

estan muy correlacionadas y su combinacion aumenta la fiabilidad.(299)

La ineficacia es un factor de riesgo para el inicio y el mantenimiento de los trastornos de
la conducta alimentaria(304). En un estudio del resultado del tratamiento a largo plazo en
pacientes con AN(305) encontraron que puntuaciones elevadas en cuatro subescalas del
EDI (Ineficacia, Perfeccionismo, Desconfianza Interpersonal y Conciencia Interoceptiva)

eran un potente predictor del mal resultado del tratamiento.

EESCALA INSEGURIDAD INTERPERSONAL:

El 57,1% de los sujetos con TDAH puntdan en rango elevado (>p67) en esta escala del
EDI, frente al 31,9% de los sujetos sin TDAH. El 3,6% de los sujetos con TDAH punttan
en rango bajo (<p25), frente al 29,7 % de los sujetos sin TDAH

Una puntuacién elevada en esta escala indica que el sujeto siente incomodidad ante las
relaciones sociales y se muestra muy reticente a participar en ellas. Demuestra también

dificultades en la comunicacion interpersonal, que pueden dificultar la terapia(299).

EESCALA DESCONFIANZA INTERPERSONAL:
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El 39,3% de los sujetos con TDAH puntdan en rango elevado (>p67) en esta escala del
EDI, frente al 17,6% de los sujetos sin TDAH. El 7,1% de los sujetos con TDAH punttan
en rango bajo (<p25), frente al 30,8% de los sujetos sin TDAH.

Una puntuacion elevada indica que el sujeto experimenta un sentimiento extremo de
decepcion, distanciamiento, extrafieza y falta de confianza en las relaciones
interpersonales, asi como una intensa sensacion de sentirse engafiado, incomprendido y
no querido por los demés. Segun el autor, una puntuacién en el rango elevado es
infrecuente en sujetos con TCA e indica que la persona evaluada tiene serias dificultades
en sus relaciones interpersonales (299).

INDICE PROBLEMAS INTERPERSONALES

El 57,1% de los sujetos con TDAH puntdan en rango elevado (>p67) en esta escala del
EDI, frente al 34,1% de los sujetos sin TDAH. El 3,6% de los sujetos con TDAH puntuan
en rango bajo (<p25), frente al 29,7% de los sujetos sin TDAH.

Puntuaciones en el rango clinico elevado, no habituales en pacientes con TCA segun el
autor, reflejan la presencia de problemas interpersonales muy importantes que pueden
constituir un obstaculo para la terapia. Los problemas interpersonales han sido
identificados como un importante factor de riesgo para el desarrollo de los TCA (306-

308) asi como para su mantenimiento.

EESCALA DEFICIT INTEROCEPTIVO:
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El 57,1% de los sujetos con TDAH puntdan en rango elevado (>p67) en esta escala del
EDI, frente al 26,4% de los sujetos sin TDAH. El 10,7% de los sujetos con TDAH
puntdan en rango bajo (<p25), frente al 40,7% de los sujetos sin TDAH

Evalla la incapacidad para reconocer los estados emocionales y responder a los mismos.
Bruch fue el primero en sugerir que la ausencia de conciencia interoceptiva es un aspecto
central en el desarrollo y génesis de los TCA(65). Una puntuacién elevada, que sitla a
los sujetos dentro del llamado Rango Clinico Elevado, puede constituir un grave
obstaculo para la terapia, segun se nos especifica en el manual explicativo del test EDI,
siendo indicativa de un considerable nivel de psicopatologia (299). El rango clinico bajo,
donde se sitda un 40% de los individuos sin TDAH de la muestra analizada, implica que
el sujeto dispone de capacidad suficiente para afrontar sus estados emocionales, positivos
0 negativos, lo cual confiere mejor aceptacion y adhesion a la psicoterapia, proceso

durante el cual apareceran emociones intensas.

Un aspecto importante de esta subescala, es que ha mostrado capacidad para predecir la
mala respuesta al tratamiento a 5 y 10 afios de seguimiento (211). Ademas, es la Unica
subescala del EDI-2 con capacidad para predecir la aparicion de conductas compulsivas

de autolesion en pacientes con BN (212)

De la misma forma que en este estudio, Fernandez Aranda et al en 2013 encontraron una
correlacion positiva entre esta escala y la presencia de sintomas de TDAH en poblacién
adulta (muestra clinica de 191 pacientes con TCA) (166) En su caso, encontraron una
correlacion entre la gravedad del TDAH y la puntuacion en esta escala. (en su caso, escala
Conciencia Interoceptiva del EDI-2; la escala Déficits interoceptivos del EDI-3 esta
compuesta por dicha escala del EDI-2 + un item de la escala impulsividad. Se considera
que los hallazgos publicados sobre esta escala del EDI2 son aplicables a esta nueva escala

del EDI3, es decir, es posible comparar los resultados)
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EESCALA DESAJUSTE EMOCIONAL

El 64,3% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en esta escala del
EDI, frente al 20,9% de los sujetos sin TDAH. El 3,6% de los sujetos con TDAH punttan

en rango bajo (<p25), frente al 47,3% de los sujetos sin TDAH. Es la escala en la que mas

diferencias percibimos en nuestra muestra entre sujetos con TDAH vy sujetos sin este

Trastorno, a pesar de que todas las nombradas anteriormente presentan diferencias con

significacion estadistica.

Esta escala evalla la tendencia del sujeto hacia la inestabilidad emocional, la

impulsividad, la temeridad, la ira y la autodestruccion. Los items de esta escala evallan
ciertas caracteristicas de un subgrupo de pacientes con TCA que son considerados

especialmente resistentes al tratamiento(299).

Una puntuacion elevada (Rango clinico Elevado) indica que el sujeto presenta una
tendencia marcada hacia la inestabilidad emocional, la impulsividad, la temeridad, la ira
y la autodestruccion y puede estar asociada con problemas de abuso de alcohol, de drogas
0 ambos. Indica también la presencia de un pobre control de impulsos, intolerancia a
frustracion y a ciertos estados emocionales y tendencia a autolesionarse, siendo todos
ellos indicadores de mal pronostico de TCA. Estos rasgos caracteriales forman parte
también de la sintomatologia propia del TLP, estudiado y analizado en esta tesis y que
como hemos comentado anteriormente presenta una alta prevalencia entre los sujetos
TDAH de nuestra muestra, lo que podria estar en consonancia con el alto porcentaje de
casos (>60%) gue se sittan en el rango clinico elevado en esta escala, dentro del subgrupo

de los sujetos con TDAH.

252



Sin embargo, una puntuacion bajo (rango clinico bajo) se asocia a una buena respuesta al
tratamiento (en el subgrupo TDAH, s6lo un 3,6% presentaban puntuaciones en este rango,
frente al 47,3% de los sujetos sin TDAH)

INDICE PROBLEMAS AFECTIVOS

El 67,9% de los sujetos con TDAH puntdan en rango elevado (>p67) en esta escala del
EDI, frente al 35,2% de los sujetos sin TDAH. El 3,6% de los sujetos con TDAH puntuan
en rango bajo (<p25), frente al 31,9% de los sujetos sin TDAH. Es la suma de las 2 escalas
anteriores. Por todo lo comentado anteriormente, es sencillo deducir que la presencia de

puntuaciones altas en este indice es un indicador de mal pronéstico.

ESCALA ASCETISMO

El 53,6% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en esta escala del
EDI, frente al 19,8% de los sujetos sin TDAH. El 10,7% de los sujetos con TDAH
puntdan en rango bajo (<p25), frente al 29,7% de los sujetos sin TDAH.

El ascetismo puede expresarse mediante una dieta restrictiva como forma de purificacion
del cuerpo, mediante la delgadez o mediante el ayuno, pero también mediante la
provocacion voluntaria del dolor a uno mismo, mediante la induccién del vémito, o el

gjercicio excesivo.
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Se considera un marcador de mal prondstico (309, 310)

INDICE EXCESO DE CONTROL

El 32,1% de los sujetos con TDAH puntdan en rango elevado (>p67) en esta escala del
EDI, frente al 14,3% de los sujetos sin TDAH. El 10,7% de los sujetos con TDAH
puntdan en rango bajo (<p25), frente al 27,5% de los sujetos sin TDAH

Si bien las diferencias observadas en nuestra muestra alcanzan significacion clinica, ésta
es la menos evidente de todas las escalas e indices mencionadas hasta el momento,
revelando una tendencia mayor en los sujetos TDAH a puntuar alto en este indice que en
los sujetos sin TDAH, hallazgo inesperado al tratarse el grupo TDAH de una poblacion
en la que como ya hemos mencionado, existe un amplio predominio de sujetos con rasgos

limites de personalidad y conductas impulsivas.

INDICE DESAJUSTE PSICOLOGICO GENERAL
El 46,4% de los sujetos con TDAH punttan en rango elevado (>p67) en esta escala del

EDI, frente al 24,2% de los sujetos sin TDAH. El 3,6% de los sujetos con TDAH punttan
en rango bajo (<p25), frente al 26,4% de los sujetos sin TDAH.
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Este indice se obtiene sumando las puntuaciones totales de las 9 escalas psicologicas del
EDI. Se considera que puede tener un valor empirico ayudando a predecir la respuesta al
tratamiento o indicando la presencia de un elevado nivel de psicopatologia.

El rango clinico elevado esta asociado a una peor respuesta al tratamiento y a la mayor
presencia de psicopatologia, mientras que el rango clinico bajo sugiere mejor

prondstico(299).

En nuestra muestra, lo mas significativo en este caso probablemente no sea el alto
porcentaje de sujetos con TDAH que se sitian en Rango Clinico Elevado, dado que, en
comparacion en numeros absolutos, al haber muchos menos sujetos TDAH, que en el otro
grupo, puede haber factores que lleven a confusion al comparar ambas poblaciones. Si es
relevante que de todos los sujetos con TDAH, sélo 1 (3.6%) se sitde en el rango clinico
bajo, de mejor prondstico, mientras que en el grupo sin TDAH son 24 sujetos los que se

sitGan en ese rango.

‘ESCALAS EN LAS QUE NO SE HAN MOSTRADO DIFERENCIAS
‘SIGNIFICATIVAS:

Hay algunas escalas del EDI-3 que no han evidenciado diferencias con significacion

estadistica en el analisis de nuestra muestra:

e ESCALA OBSESION POR LA DELGADEZ
e ESCALA PERFECCIONISMO
e ESCALA MIEDO MADUREZ
e INDICE DE RIESGO DE TCA
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En cuanto a la escala perfeccionismo, cabe mencionar que en el estudio de Fernandez
Aranda et al. De 2013(166), si se vio una correlacién negativa entre el Perfeccionismo y
el TDAH. Sin embargo, en nuestra muestra este resultado no se replica; méas bien al
contrario, en nuestra muestra hay un mayor porcentaje de sujetos sin TDAH en el rango
bajo que de sujetos con TDAH. En este sentido es importante recordar, que si bien ambos
estudios tienen similares caracteristicas en cuanto a su metodologia, el estudio de
Fernandez esta realizado sobre una muestra de pacientes adultas, mientras que el nuestro

se basa en sujetos en edad adolescente, por lo que los resultados no son equiparables.

IMPLICACIONES DE LOS HALLAZGOS

A la hora de valorar las implicaciones de estos hallazgos, hemos de considerar que el alto
rango en que se sitla el grupo de TDAH en las escalas del EDI mencionadas tiene

implicaciones, especialmente desde el punto de vista prondstico.

Asi, la bibliografia existente sugiere que hay unos determinantes psicol6gicos que juegan
papel como factores de mal prondstico en las pacientes con TCA (311). Estos son:

e En el caso de la Anorexia Nerviosa, la baja autoestima, la inefectividad, la
impulsividad, la alta sensitividad y una elevada desconfianza interpersonal, asi

como hostilidad alta.

e En el caso de la Bulimia Nerviosa, la baja autoestima, la alta impulsividad, la

elevada alexitimia y la ineficacia.

Estos aspectos de la personalidad definidos como de mal pronostico, son valorados en el

cuestionario EDI 3 en las diferentes escalas antes mencionadas, por lo que podemos decir
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que los factores de mal prondstico son mas prevalentes en el grupo de TDAH de nuestra

muestra.

‘DISCUSION SOBRE ESTOS RESULTADOS. LIMITACIONES Y
‘OPORTUNIDADES

El objetivo de comparar las caracteristicas de los sujetos con y sin TDAH de nuestra
muestra era el de buscar aspectos diferenciales que permitiesen establecer hipotesis en las

que trabajar en un futuro.

En todos los indices y escalas comentadas, como se puede comprobar en el apartado
resultados, los sujetos que se situan en rango medio estan en similares porcentajes en
ambos subgrupos (TDAH/ no TDAH), estableciendose las diferencias basicamente en los
rangos elevados y bajos, lo que desde un punto de vista teérico, nos hace considerar, que
si bien los resultados deben tomarse con cautela y no pueden ser generalizados, si
permiten abrir una linea de trabajo en la replicacion de este estudio en muestras mayores

y con mayor poder estadistico para comprobar los hallazgos aqui mostrados.

Si buscasemos formular hipotesis a la luz de estos resultados, podriamos teorizar que los
sujetos con TDAH + TCA presentan, segun diferentes factores y variables analizados en
este TEST, un peor prondstico y unas caracteristicas diferenciales de los sujetos con TCA,
pero sin TDAH.
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4.6.5- CUESTIONARIO DE ADAPTACION PARA ADOLESCENTES H.
BELL

La adaptacion alude a la capacidad o incapacidad humana para modificar su conducta en

respuesta a las cambiantes exigencias del ambiente, tanto en lo personal como en lo social.

Existen diferencias claras en la distribucion de los sujetos en funcién de la adaptacion
familiar segun el cuestionario de Bell. Mientras que los sujetos con TDAH se distribuyen
mayoritariamente entre las categorias mala-no satisfactoria, no habiendo ningun sujeto
que haya puntuado buena o excelente su nivel de adaptacion familiar en este grupo de
sujetos. Esto tiene una importancia en la evolucion del Trastorno de Conducta
Alimentaria, ya que diversos niveles de relacion se han relacionado con el pronostico de
estos trastornos. Asi, la interaccion familiar positiva es importante para marcar el
prondstico de la enfermedad. Un estudio de revision realizado por Ruiz- Martinez en
2013, muestra que dentro del ambito de TCA- Familia, el funcionamiento familiar es el
factor familiar que se ha estudiado mas ampliamente(312). En concreto, la emocién
expresada y la calidez se encuentran entre los factores fundamentales en el ambito de las
relaciones familiares, por lo que una mala Adaptacion Familiar podemos suponer que va

a ensombrecer el prondstico de las pacientes.

Los diferentes estudios previos muestran que las personas con TCA presentan ambientes
familiares desfavorecidos, y la subdivision de las muestras de acuerdo al tipo de TCA que
padecen permite tener una visidn mas detallada. Las personas con BN son quienes
refieren un funcionamiento familiar mas deteriorado caracterizado por bajos niveles de
cohesion, expresion y adaptabilidad; asi como alto conflicto. Por su parte, las personas
con AN identifican a su familia como rigida y con problemas de comunicacion,
particularmente en quienes presentan AN-purgativa. (312). En un estudio realizado en la

Universidad de Burgos en 2012 comparando 135 familias con TCA, con 135 sin patologia
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se vio que las familias TCA tienen una estructura distinta de las del grupo de control.

Tienen mas antecedentes psiquiatricos y escasas habilidades de afrontamiento (313).

El papel de la familia en el desarrollo de habitos saludables se ha puesto de manifiesto en
mas de una ocasion en la bibliografia. Tomando como ejemplo los estudios de Berge IM
(314-320) en los que se identifican varios factores en el ambito familiar como influyentes
en el desarrollo de una alimentaciéon y vida sana (acceso a alimentacion saludable,
actividades compartidas, actividades saludables en familia, comer en familia entre otros),
otros autores han puesto también de relevancia la importancia de la familia en la

prevencion de alteraciones de la conducta alimentaria (obesidad) (321, 322)

En nuestro estudio, de la misma manera que en el caso de la Adaptacion Familiar, en la
categoria de Adaptacion a la Salud, los sujetos con TDAH se decantan en una mayor
proporcion por tener una Mala Adaptacion, frente a los sujetos sin TDAH que se
distribuyen de una manera mas homogénea. Esto mismo ocurre (ver tablas de resultados)

en la Adaptacion Emocional y la Adaptacion TOTAL.

No se encuentran diferencias significativas sin embargo en la Adaptacion Social, donde
la distribucion es mucho mas homogénea. La adaptacion social se ha estudiado tanto en
AN como en BN, concluyendo que una buena adaptacion social previa es sinénimo de un

buen prondstico.

Estos hallazgos son coherentes con los datos que hasta la fecha conocemos sobre las
implicaciones que el TDAH tiene en la vida diaria de los sujetos que lo padecen,
especialmente si carece de un tratamiento apropiado. Sabemos que los sintomas
intrinsecos del Trastorno pueden conllevar fracaso escolar, dificultades en la adaptacion

social y dificultades en las relaciones familiares.
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Valorando que una buena adaptacion premdrbida, es un factor de buen pronostico per se
en cualquier tipo de enfermedad mental y especificamente como hemos comentado,
también en los Trastornos de la Conducta Alimentaria, el hallazgo de que los sujetos
estudiados que presentan TDAH + TCA presentan peores niveles de adaptacion que
aquellos que sélo presentan TCA, si bien es un hallazgo que convendria replicar con
estudios mas amplios, invita a reflexionar sobre las implicaciones que el TDAH y su
propia comorbilidad intrinseca tiene en el posterior desarrollo y mantenimiento de los
TCA.
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4.6.6- RESULTADOS DE TEST DE ANSIEDAD ESTADO / RASGO
(STAIC)

La ansiedad puede definirse como una anticipacion de un dafio o desgracia futuros,
acomparfiada de un sentimiento de disforia (desagradable) y/o de sintomas somaticos de
tension. El objetivo del dafio anticipado puede ser interno o externo. Es una sefial de alerta
que advierte sobre un peligro inminente y permite a la persona que adopte las medidas

necesarias para enfrentarse a una amenaza.

Es importante entender la ansiedad como una sensacion o un estado emocional normal
ante determinadas situaciones y que constituye una respuesta habitual a diferentes
situaciones cotidianas estresantes. Asi, cierto grado de ansiedad es incluso deseable para
el manejo normal de las exigencias del dia a dia. Tan s6lo cuando sobrepasa cierta
intensidad o supera la capacidad adaptativa de la persona, es cuando la ansiedad se
convierte en patoldgica, provocando malestar significativo con sintomas que afectan tanto

al plano fisico, como al psicoldgico y conductual(323)

En nuestra muestra, se aprecian diferencias estadisticamente significativas en cuanto a los
sintomas de ANSIEDAD entre los sujetos con y sin TDAH:

e Considerando la ANSIEDAD ESTADO, nuestro analisis muestra que el 50% de
los sujetos con TDAH puntla por encima del percentil 90 en Ansiedad Estado.
Sin embargo, ningun sujeto con TDAH puntla por debajo del percentil 25 en esta
subescala. Esto difiere de los sujetos sin TDAH, donde vemos una distribucion
mas homogeénea en todos los rangos de percentiles. EI 25% de los sujetos sin

TDAMH se sitta en el percentil 90, la mitad que en el otro grupo.

261



e Encuantoalasubescala ANSIEDAD RASGO, el 71,4% de los sujetos con TDAH
presentan una Ansiedad Rasgo Elevada, por encima del percentil 90. También es
Ilamativo que ninguno de los participantes presente niveles de Ansiedad Rasgo
por debajo del percentil 50. Sin embargo, el porcentaje de sujetos sin TDAH que
tienen puntuaciones por encima del percentil 90 en esta subescala es del 33%. El

30,8% de los sujetos sin TDAH puntuan por debajo del percentil 50.

Para interpretar correctamente los resultados, hemos de basarnos especialmente en la
segunda subescala, es decir, la de Ansiedad Rasgo. Esto es debido a que la ansiedad
estado hace referencia a un estado emocional transitorio y fluctuante en el tiempo. El

nivel de un estado de ansiedad deberia ser alto en circunstancias que sean percibidas por
el individuo como amenazantes y bajo en situaciones no amenazantes, 0 en circunstancias

en que, aun existiendo peligro, éste no es percibido como amenazante.

La ansiedad rasgo, sin embargo, es una caracteristica de personalidad relativamente
estable (a lo largo del tiempo y en diferentes situaciones). Hace referencia a la disposicién
del individuo para percibir situaciones como peligrosas 0 amenazantes y a la tendencia a
responder ante estas situaciones con ansiedad. Las personas mas ansiosas tienen un
marcado rasgo de ansiedad, por lo que tienden a percibir un gran nimero de situaciones
como peligrosas 0 amenazantes, y a responder a estas situaciones amenazantes con

estados de ansiedad de gran intensidad.

Ambos conceptos estan relacionados. Una persona con un nivel elevado de ansiedad rasgo
presenta, por regla general, una ansiedad estado también elevada. Sin embargo, una
persona con un nivel de ansiedad rasgo bajo puede mostrar de forma puntual reacciones
de ansiedad de elevada intensidad ante situaciones que perciba como amenazantes

(ansiedad estado).

Segun muchos autores, la ansiedad rasgo es la caracteristica de personalidad que subyace
a muchos trastornos de ansiedad. Es decir, muchas personas que padecen un trastorno de
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ansiedad podrian tener un nivel elevado de ansiedad rasgo. Se trata de una caracteristica
de personalidad con una importante carga genética y se considera que podria estar
implicada en la mayor vulnerabilidad a padecer trastornos de ansiedad y de depresion que
tienen estas personas. Para algunos autores, la manifestacion mas pura de un nivel elevado

de ansiedad rasgo es el Trastorno de Ansiedad Generalizada (TAG).

En el caso de los Trastornos de la Conducta Alimentaria, la ansiedad esta tan presente
que es dificil discernir si forma parte de la clinica especifica de estos trastornos o si es
una patologia comdrbida. Sabemos que en los TCA se presentan cuadros fobicos
especificos (fobia a ciertos alimentos, fobia social, etc.) y otros como la claustrofobia o
las fobias simples no relacionadas. (238, 324) Lo mismo podemos decir de las crisis de
panico o crisis de angustia. En algunos casos se vinculan a los TCA y en otros casos son
genuinamente comorbidos. Los estudios marcan prevalencias de ansiedad muy variadas
que pueden oscilar entre el 10% y el 40% (265, 325-327)

En el caso del TDAH, se sabe también que la comorbilidad es muy amplia, entre el 25y
el 35% (328), (329) en tanto que la prevalencia en la poblacion general se encuentra entre
el 5y el 15% (31). Ademas diferentes estudios han sugerido que la ansiedad podria
ensombrecer el pronostico del TDAH e incluso enmascara el diagnostico en pacientes
adultos (330-332)

Sea como fuere, la bibliografia existente confirma que la comorbilidad de los TCA con
Trastornos de Ansiedad es un factor de mal prondstico y en relacion con los casos
estudiados en nuestra muestra la presencia de una ansiedad tan elevada en un 71% de los

sujetos con TDAH + TCA comérbido debe ser tenida en cuenta.

263



A la luz de lo relatado hasta ahora, cabria preguntarse si el alto porcentaje de sujetos con
elevada puntuacion en la subescala Ansiedad Rasgo de nuestro estudio podria deberse a
un efecto sumatorio de la presencia de TDAH y TCA, patologias ambas con una alta
comorbilidad con los Trastornos de Ansiedad. Para demostrar este supuesto, seria
conveniente una ampliacion de la investigacion en este ambito, teniendo en cuenta
posibles factores de confusion que pueden interferir en los resultados, como la presencia
de otra comorbilidad, la division por subtipos diagndsticos o la homogeneizacion de los
grupos a comparar.
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5- CONCLUSIONES

Tras la presentacion de los resultados y su discusion, y con las limitaciones metodoldgicas

expuestas, es posible establecer las siguientes conclusiones:

5.1- PRIMERA PARTE DEL ESTUDIO: RESULTADOS EN RELACION
CON LAS HIPOTESIS PLANTEADAS.

PREVALENCIA DE TDAH EN TCA:

La hipdtesis inicialmente planteada y sobre la que versa la presente tesis doctoral, es que
la prevalencia de TDAH en nuestra poblacion (muestra clinica) es sustancialmente mayor
a la encontrada en poblacion general. En la muestra analizada, encontramos una
prevalencia muy aumentada de TDAH con respecto a la poblacion general. En nuestro

andlisis, se observa una prevalencia de TDAH del 23%.

Podemos concluir por tanto que en nuestra muestra clinica de adolescentes con TCA,
existe una prevalencia de TDAH mayor que en poblacion general.

TDAH E IMPULSIVIDAD EN SUJETOS CON CONDUCTAS
PURGATIVAS:

Del analisis estadistico de la muestra analizada no se pueden realizar afirmaciones en este

sentido, dado que no obtenemos significacion estadistica en ninguno de los subtipos de

267



TDAMH en funcion de la presencia o no de conductas purgativas. Si que observamos que
la mayor frecuencia de conductas purgativas se da en el TDAH subtipo combinado y en

el Inatento.

La Impulsividad Motora y No planeada es significativamente superior en el grupo de
sujetos con conductas purgativas. El dato de una alta frecuencia de Impulsividad Motora
estd en consonancia con los estudios ya mencionados en apartados anteriores, que
relacionan este espectro de la Impulsividad tanto con la Bulimia Nerviosa como con la

Anorexia Nerviosa Purgativa

COMORBILIDAD TCA+TLP.

La IMPULSIVIDAD es significativamente superior en los sujetos con rasgos TLP que en
aquellos que no lo son. Esto sucede en todas las categorias de la impulsividad analizadas
por el cuestionario Barratt, si bien es todavia mayor cuando analizamos en concreto la

Impulsividad Motora.

En nuestra muestra, se observa que los sujetos que tienen TLP tienen una prevalencia de
TCA tipo AN (37.5%) inferior a los sujetos que no tienen TLP (57%). Por otro lado,
observamos ademas que los sujetos que tienen TLP tienen una prevalencia de TCA tipo
BN (27.5%) muy superior a los sujetos que no tienen TLP (5.1%). EL TLP se asocia a

Trastornos de Conducta Alimentaria tipo Bulimia Nerviosa.

En nuestra muestra, se observan también diferencias estadisticamente significativas en
cuanto a la presencia/ausencia de TLP en todos los subtipos de TDAH, con una
correlacion positiva entre sintomas TLP y TDAH. Esto es especialmente Ilamativo en el
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subgrupo de Déficit de Atencion sin hiperactividad, donde casi el 50% de los sujetos con

rasgos TLP puntuaban alto en este item.

Podemos concluir pues que en los sujetos con TLP de nuestra muestra, existe una
prevalencia mayor de TDAH que en aquéllos con TCA, pero sin TLP. Ademas, los sujetos
con TLP de nuestra muestra difieren en el tipo de TCA de aquéllos que no lo son, con una

preferencia mayor por la Bulimia Nerviosa

IMPULSIVIDAD EN LOS DIFERENTES SUBGRUPOS DE TCA:

En las pacientes con ANR, la impulsividad se encuentra con menor frecuencia que en el

resto de los subgrupos

Los niveles de impulsividad son altos en la muestra analizada, siendo mayores en la

Impulsividad Cognitiva (85%) y Motora (75%) que en la Impulsividad No Planeada.
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5.2- SEGUNDA PARTE DEL ESTUDIO: COMPARACION ENTRE
SUJETOS TDAH Y NO TDAH BASANDONOS EN LOS TEST
PSICODIAGNOSTICOS:

Observamos que existen diferencias entre los sujetos con TDAH y sin TDAH de nuestra

muestra. Estas diferencias se observan en los siguientes aspectos:

e Un mayor porcentaje de sujetos con TDAH puntua por encima del punto de corte
en las escalas de Actitudes Anormales ante la alimentacioén (EAT-40) que en el
caso de sujetos sin TDAH

e El analisis de los sujetos de nuestro estudio muestra que los sujetos con TDAH
presentan una mayor preocupacion por su imagen corporal que aquéllos que no

presentan el trastorno

e Los sujetos de nuestra muestra con TDAH obtienen puntuaciones més elevadas

en el test de Bulimia que aquéllos sin TDAH

e Varias escalas del EDI 3 han mostrado diferencias significativas en cuanto a los

resultados obtenidos en cada grupo comparativo.

e Los aspectos de la personalidad definidos como de mal prondstico, son valorados
en el cuestionario EDI 3 en las diferentes escalas antes mencionadas, por lo que
podemos decir que los factores de mal pronostico son mas prevalentes en el grupo

de TDAH de nuestra muestra.
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Los sujetos TDAH de nuestro estudio tienen peores niveles de adaptacion

(familiar, salud, emocional y total) que aquéllos sin TDAH.

Los sujetos con TDAH de nuestra muestra presentan mayores niveles de ansiedad

que los sujetos sin TDAH
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5.3- RELEVANCIA E IMPLICACIONES CLINICAS. OPORTUNIDADES
DE INVESTIGACION:

A pesar de sus limitaciones, en el presente estudio los resultados obtenidos demuestran
que la comorbilidad TDAH-TCA debe ser tenida en cuenta.

Los hallazgos encontrados con respecto a las diferentes caracteristicas de los TCA que
ademaés presentan un TDAH comérbido, pueden suponer un primer paso para ampliar los
conocimientos a ese nivel. En caso de confirmarse, las implicaciones en la practica clinica

y de prevencion podrian resultar relevantes.

FUTURAS INVESTIGACIONES:

Los resultados de nuestro estudio abren la puerta a la posibilidad de continuar
investigando en esta linea mediante estudios con mayor poder de evidencia cientifica,
mediante la progresiva ampliacion de la muestra clinica, la asignacién de grupos control
o la realizacion de estudios longitudinales de seguimiento, con el objetivo de seguir
analizando las diferencias antes mencionadas y corroborar o refutar los hallazgos

expuestos a lo largo de esta Tesis Doctoral.
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