


Capitulo 12

TRATAMIENTO PSICOFARMACOLOGICO
DE LA BULIMIA NERVIOSA

ASPECTOS GENERALES

La bulimia es un trastorno caracterizado por episodios recurrentes de voraci-
dad, es decir, consumo de grandes cantidades de alimentos en un corto periodo de
tiempo, asociado a vémitos autoinducidos, abuso de laxantes y/o aumento de la
actividad fisica.

Esté caracterizada por una continua preocupacién por la comida y el peso cor-
poral, que puede estar dentro o muy cerca de los limites de la normalidad. Sus
fluctuaciones, generalmente debidas a fases alternantes de comilonas y ayunos,
nunca son tan extremas como para amenazar la vida del/la paciente como ocurre
en la anorexia nerviosa.

El trastorno comienza en la adolescencia o en la primera etapa de la fase adul-
ta y, como la anorexia nerviosa, aparece con mayor frecuencia en el sexo femenino
(4,5/100 en mujeres; 0,4/100 en varones).

Por su etiologia, la bulimia es considerada un trastorno multicausal, interrela-
cionado con factores biolégicos, familiares y socioculturales (12).

Esta enfermedad es una manera de adaptarse a las dificultades que deben
enfrentar las pacientes que tienen un perfil de personalidad caracteristico y la pre-
sién por la biisqueda de delgadez.

Los datos sugieren la existencia de un componente hereditario, cuya base
genética estd adn sin precisar. Esta transmisién seria independiente de la de los
trastornos afectivos primarios.

Tanto la predisposicién al sobrepeso, que induce a la dieta restrictiva, como la
tendencia a los trastornos afectivos o impulsivos, que facilitan el descontrol de la
ingesta, podrian ser determinantes en la configuraci6n del trastorno bulimico.

Aparece luego de un periodo prolongado de dietas severas, ya que se ha
observado que en situaciones de restriccién alimentaria se manifiesta la tendencia
a reaccionar con sobreingesta.

Los rasgos de personalidad no son muy especificos: inmadurez, hipersensibi-
lidad, impulsividad y pobre tolerancia a la frustracién, inseguridad, minusvalia,

.
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falta de confianza en las propias capacidades, insatisfaccién con su medio y consi-
£0 mismo, labilidad afectiva, actitudes fébicas y actitudes obsesivo-compulsivas.

A diferencia de los enfermos anoréxicos, los bulimicos presentan una perso-
nalidad con extraversién, mejores relaciones con el otro sexo, facil descontrol de
los impulsos, propensién al hurto, la cleptomania, al abuso de drogas y al alcoho-
lismo. Los datos estadisticos sefialan que el 47-73 % presenta depresién mayor, el
23 % consume sustancias, y entre el 22 y el 66 % se asocia a trastornos de perso-
nalidad.

Entre los factores relacionados con la familia se destacan las relaciones fami-
liares disfuncionales acompainadas, a menudo, de psicopatologias individuales en
los padres (actitudes de tipo hostil y perfeccionista, y dificultades de los padres
ante las necesidades emocionales de sus hijas).

Las mismas pacientes bulimicas perciben en su ambiente familiar mas conflic-
to y desintegracién que las personas normales.

Entre los factores socioculturales, la sobrevaloracién de la apariencia fisica
—incluido el aspecto de delgadez sustentado por la cultura de las sociedades desa-
rrolladas occidentales— influye en la conducta y la actitud alimentaria de estas
pacientes.

La transformacién de las normas culturales forz6 a las mujeres contempora-
neas a afrontar expectativas de roles miltiples y ambiguos que inclufan: adapta-
cién de expectativas femeninas mds tradicionales tales como la atraccién fisica, las
tareas de ama de casa y la incorporacién de estdndares mads modernos, en lo que
respecta a logros personales en e] campo profesional y las posibilidades de autode-
finicién y autonomia.

El énfasis puesto en la delgadez, como imagen estética para la mujer, fue tor-
néndose cada vez méds una ganancia muy apreciada, que asegura la envidia y el
respeto entre las mujeres, en la cultura actual. Por el contrario, la falta de control
de peso, que conduce a una obesidad moderada, favorece la discriminacién social,
el aislamiento y la baja autoestima.

La perturbaci6n de la imagen corporal tiene mayor incidencia en los estudian-
tes con peso inferior al normal.

Diversos autores afirman que es més frecuente la presentacién de la anorexia
en adolescentes que hacen dieta que en las que no la hacen. Es mayor la incidencia
de esta patologia en edades inferiores a 18 afios, en tanto que la bulimia es de
mayor frecuencia entre los 18 y 22 afios. )

Los regimenes alimentarios para lograr una reduccién de hasta el 10 % del
peso corporal en general no deparan mayores complicaciones, pero en ocasiones
pueden conducir a la enfermedad.

En un estudio realizado se pudo determinar que existieron trastornos en la
conducta alimentaria en 300 estudiantes de una escuela secundaria de mujeres, ele-
gida al azar en la ciudad de Buenos Aires.

Se pudo observar que el peso, en relacién con la talla y la edad, resulté infe-
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Cuadro 1. TRASTORNOS DE LA ALIMENTACION EN ADOLESCENTES
(manifestados por cuestionarios anénimos)

Pregunta

Otros estudios n =16
(Fairburn
y otros [15])

Moizeszowicz,
Zaslavsky,
Sirkin (11)

Compulsién a comer

Dieta estricta
0 ayuno

Vémitos inducidos

Uso de laxantes

358F214)% —T > 476%

29,0 *1500% —1—> 135%
8,0 (#5,1) % —t» 59%

58@33)% —1—>» 108%

rior en el 30 % y superior en el 21 % de las adolescentes. Existia compulsién a
comer en el 47,6 % de las entrevistadas, de las cuales el 32 % —entre las que te-

nian sobrepeso— se consideraban “normales” (cuadros 1, 2 y 3) (12).

Cuadro 2. PORCENTAJES DE ADOLESCENTES MUJERES
QUE DESEAN SER “NORMALES O DELGADAS”
AGRUPADAS SEGUN EL PESO REAL

% de estudiantes

e 62
60 4

51 49 52

Con
subpeso (30 %)

Con peso E Con

normal (49 %) sobrepeso (21 %)

(Total de 286
estudiantes = 100 %)

8 desean ser
normales

desean ser
O delgadas
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Cuadro 3. PORCENTAJES DE ADOLESCENTES MUJERES
QUE SE CONSIDERAN “NORMALES, DELGADAS O GORDAS”
AGRUPADAS SEGUN EL PESO REAL

% de estudiantes

100

80
604 B ‘normales”
[ “delgadas”

40

“gordas”
20
04
Subpeso Peso normal Sobrepeso
n =286

El DSM-III-R clasifica la bulimia dentro de los trastornos de la alimentacién:

a)
b)

c)

d)

e)

Episodios recurrentes de ingesta voraz.

Sentimientos de falta de control sobre la conducta alimentaria durante los
episodios de voracidad.

La persona se empeiia regularmente en provocarse el vémito, usar firma-
cos laxantes y diuréticos, practicar dietas estrictas o ayunos, o hacer
mucho ejercicio para prevenir el aumento de peso.

Un promedio minimo de dos episodios de voracidad a la semana, por lo
menos durante tres meses.

Preocupacién persistente por la dieta y el peso.

Cuando un sujeto se halla por debajo de su peso prerreglado se modificaria el
nivel de su toma alimentaria hasta alcanzar un valor consignado. '

“La inapetencia por retirada de la libido y el vémito como defensa histérica de
la alimentaci6n”, afirmaba Freud en 1925.

Para saber qué es lo normal en relacién con la ingesta, el organismo cuenta
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con claves internas, “hambre” y “saciedad”, que son reconocidas de manera auto-

mdtica.
La regulacién de la conducta alimentaria estd formada por cinco componen-

tes:

1) variables ambientales,

2) caracteristicas del alimento,
3) almacenaje de calorfas,

4) sistemas de disposicion y
5) sistema cerebral.

ASPECTOS NEUROQUIMICOS

Estudios en animales demostraron que la noradrenalina liberada en el hipotd-
lamo estimula en los animales a consumir alimentos, incluso cuando se encentra-
ban satisfechos por una comida previa, con un aumento preferente de la ingesta de

hidratos de carbono (cuadro 4).

Cuadro 4. REGULACION HIPOTALAMICA DEL APETITO

Preocupaci6n exagerada por el peso

v

Dieta

\

Disfunci6n hipotaldmica

Hipotélamo lateral Hipotélamo ventro-medial
(controla la ingesta) (controla la saciedad)
Alteraciones

cuali-cuantitativas

Inanicién Hambre insaciable

Anorexia Bulimia
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La serotonina (5-HT) parece ocasionar un efecto contrario, con la consiguien-
te reduccion preferencial de la ingesta de hidratos de carbono.

El consumo de hidratos de carbono produce una caida de los niveles plasma-
ticos de aminoécidos neutros (tirosina, fenilalanina, valina, leucina, isoleucina),
que compiten con el tript6fano, para ser captado por el cerebro, mediatizado por la
insulina (8). Esto eleva la relacién plasma/tript6fano (por consiguiente, el tript6fa-
no cerebral), que rdpidamente acelera la sintesis de serotonina y la libera.

La saciedad y la terminacién de los episodios bulimicos pueden estar asocia-
dos al aumento de los niveles cerebrales de serotonina: hasta que no se alcanza
este incremento de serotonina (5-HT) en el cerebro, no se llega a percibir la sensa-
cién de saciedad (4).-

Se puede suponer que existe una disregulacién de serotonina en pacientes con
~ bulimia, en el sentido de una actividad reducida, que produce pérdida de la inhibi-
cién normal serotoninérgica de la captaci6én de hidratos de carbono y se manifiesta
por el atracén de comida con contenidos muy altos en hidratos de carbono.

Asimismo, niveles'bajos de serotonina se correlacionan negativamente con la
frecuencia y la intensidad de los ataques compulsivos a comer: a menor serotoni-
na, mayor frecuencia de ataques.

Durante la dieta habrfa una marcada disminuci6n del ingreso de tript6fano, lo
cual provocaria una mayor vulnerabilidad al control de los impulsos (por disminu-
cién de la serotonina). Esto llevarfa al ataque compulsivo alimentario y a la purga
posterior. Con la entrada de triptéfano por los alimentos, la serotonina liberada dis-
minuirfa su pool; obligando asi al organismo a iniciar nuevamente otro acto impul-
sivo. :

De este modo, se renovarfa en cada perfodo un nuevo ciclo dieta-compulsién-
purga, dependiente del tript6fano.

La serotonina y los diferentes subtipos de receptores (véase el capitulo 1)
estdn estrechamente relacionados con la regulacién de determinados ciclos de con-
ducta, como el dormir, el estado de 4nimo, el hambre y la saciedad. Niveles eleva-
dos de 5-HT inducen sensaciones crecientes de saciedad, plenitud y producen el
cese de la alimentacién.

Los pacientes con bulimia nerviosa se quejan de un gran deseo de ingerir ali-
mentos ricos en hidratos de carbono y una incapacidad para terminar de comer.

El efecto antibulimico de los antidepresivos inhibidores selectivos de la recap-
tacién de serotonina (IRSS: fluoxetina, sertralina, etc.) puede estar mediatizado
por este mecanismo. Subjetivamente, los pacientes con bulimia nerviosa que
toman fluoxetina refieren una voracidad reducida. ‘

Estudios recientes en el LCR demostraron niveles bajos de serotonina y dopa-
mina en pacientes bulimicos, sin alcanzar niveles de saciedad (4).

El descenso de dopamina podria relacionarse con la bisqueda del llamado
hedonismo alimentario de los pacientes bulimicos (conexién de diferentes sabores
y combinaciones alimentarias placenteras).
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La colecistoquinina, que controla a la dopamina, se encuentra disminuida en
pacientes bulimicos. Disminuye el control sobre la saciedad, ya que actuaria como
la serotonina, favoreciendo el fin del ingreso alimentario [stop-binge].

ASPECTOS ENDOCRINOLOGICOS

Se encontr6 que el 80 % de pacientes bulimicos tenfan TSH bajas a la prueba
de la estimulacién de la TRH.

La severidad de la alimentacién compulsiva y el uso de laxantes estaban en
" relacién inversa con los valores de LH-FH; la disminuci6n de sus valores estaba
acompaiiada por amenorrea u oligomenorrea (5).

Las enfermas vomitadoras tenfan disminuida la LH/FH y aumentada la hor-
mona de crecimiento, en relacién con las que utilizaban laxantes.

Los niveles de prolactina eran més altos en el grupo de las que usaban laxan-
tes. -

Es posible, entonces, que el grupo de las vomitadoras reactive, mediante las
purgas, los receptores dopaminérgicos, presentes en la zona gatillo del centro del
vémito medular. A su vez, la dopamina aumentaria la producci6n de la hormona del
crecimiento y suprimiria la liberacién de las gonadotrofinas LH/FH y de la prolac-
tina. La dopamina y la prolactina interactuarian inhibiéndose mutuamente: a niveles
altos de dopamina corresponderian bajos niveles de prolactina, y viceversa (10).

Las bulimicas no tienen amenorrea y muestran niveles bajos de gonadotrofi-
nas y FH. En la anorexia sucede lo contrario. Ello podria deberse a que en las buli-
micas habria un mecanismo de retroalimentacién negativa del ovario, mientras que
en la anorexia existirfa un deterioro ovérico.

Los niveles de cortisol matinal en la anorexia se encuentran aumentados,
mientras que en la bulimica de peso normal no registran alteraciones. Hay ausen-
cia de inhibici6n en la prueba de supresién a la dexametasona.

Existen niveles normales o bajos de glucemia en ayunas, en la mayoria de las
bulimicas. Este cuadro se relacionaria con una hipersensibilidad a la insulina,
debido probablemente a sintomas de inanici6n.

El hipertiroidismo produciria hiperfagia por medio de una alteracién del
balance de la dinorfina y la beta endorfina hipotaldmica.

Asimismo, la ovariectomia activaria la necesidad de incorporacién de alimentos.

ASPECTOS ESTRUCTURALES CEREBRALES
En estudios realizados con resonancia magnética nuclear se encontr6 una atro-

fia hipofisaria, que sugerirfa la existencia de un trastomo secundario a la alteraci6n
nutricional o endocrina (9).
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Se han encontrado diferencias en el metabolismo de la glucosa cerebral en
pacientes bulimicos (1a):

1) hipometabolismo en la regién prefrontal anterior derecha,
2) hipermetabolismo bilateral en la regién temporal.

La corteza 6rbito-frontal se relaciona con la calidad del impulso: el hipermeta-
bolismo con un aumento de las obsesiones (descarga de tipo cognitivo); mientras
que el hipometabolismo estarfa relacionado con un aumento de los impulsos ali-
mentarios [binge] en pacientes bulimicos (descarga comportamental) (cuadro 5).

Cuadro 5. ALTERACIONES DEL METABOLISMO CEREBRAL
EN LA BULIMIA NERVIOSA

Corteza 6rbito-frontal

i ik

Hipermilabolismo Hipomeiabolismo
Descarga cognitiva Descarga co:portamental
Pensjmientos Compulsién
+ alimentaria
TOC : BULIMIA

En los desordenes obsesivo-compulsivos asociados a trastornos de la alimen-
tacién son titiles los antidepresivos de tipo antiobsesivo (IRSS).

Ciertas lesiones del hipotdlamo pueden producir un aumento de la necesidad
de consumir mayores cantidades de glicidos y proteinas.

Los sistemas de control alimentario estén divididos en la regién hipotaldmica
lateral responsable de la incorporacién de alimentos (ingesta) y la regi6n hipotal4-
mica ventro medial relacionada con la sactedad (fin de la ingesta) (cuadro 4).

Las alteraciones psiquicas repercuten en el balance hipotaldmico, y las distor-
siones metabdlicas, en la conducta humana. .
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Se describe en los pacientes bulimicos una seudoatrofia del volumen general
del cerebro; estas modificaciones podrian ser cambiadas con la restauracién de la
conducta alimentaria normal.

A diferencia de las anoréxicas, que presentan un metabolismo alterado en el
cuerpo estriado, el tdlamo y la zona temporal, las bulimicas tienen afectada la zona
del I6bulo frontal.

TRATAMIENTO PSICOFARMACOLOGICO

Los resuliados de la farmacoterapia son mds optimistas en la bulimia que en la
anorexia nerviosa.

El tratamiento mds exioso es el que emplea antidepresivos (amitriptilina, imi-
pramina, desimipramina, mianserina, bupropion, trazodone, IRSS e IMAO) (3, 6,
13, 14). En la actualidad, se considera que los IRSS y los IMAO-A son los més
efectivos. :

En un comienzo se utilizaron los IMAO-AB con una buena respuesta en los
pacientes bulimicos que presentaban trastornos afectivos asociados. Otras investi-
gaciones revelaron que el uso de IMAO podria estar relacionado con una buena
respuesta cuando existe comorbilidad con depresi6n atipica.

La MAO plaquetaria estaria a su vez disminuida en los bulimicos; sin embar-
go, este pardmetro no siempre puede ligarse sistemdticamente a la alteracién de la
serotonina (2).

Dos neuropéptidos estarian implicados en la estimulacién de la conducta
alimentaria, el “Y” y el “YY”. Ambos son ahora conocidos como los mds
importantes estimulantes end6genos de la ingesta alimentaria. El marcado
aumento del nivel plasmatico de estos neuropéptidos es observable en sujetos
bulimicos, en oposicion al notable descenso encontrado en las anorexias restric-
tivas (7).

Es conocida la division existente-entre la ansi6lisis y el desarrollo de hiperfa-
gia producido por las BZD. Muchos estudios contemplan la posibilidad de que las
BZD a largo plazo podrian estimular el consumo alimentario. Sin embargo, no se
sabe si son capaces de aumentar la capacidad de saborizacién de los alimentos, e
interactuar en los receptores gustativos. Su indicacién es discutida, ya que no
poseen efectos anorexigenos.

Los agonistas opioides también producirian estimulacién de la ingesta alimen-
taria, mientras que los antagonistas (naltrexona) atin se estdn investigando.

Otros de los recursos postulados en la investigacién farmacoldgica son los far-
macos que actiian como agonistas selectivos del receptor dopaminérgico del subti-
po dos (DA2), como el lisuride, cuya accién anticompulsiva alimentaria estaria
mediada en el hipotdlamo lateral.

El receptor DA2 parece haberse encontrado en los preparados de membrana
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de la grasa parda, que regularfa los cambios en el AMP ciclico, debido a la termo-
génesis inducida por la actividad simpitica.
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