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Posicion

Es la posicion de la Academia para los Trastornos de la Conducta Alimentaria (AED) que
la anorexia nervosa, junto con sus variantes, son serias enfermedades mentales (BBMI) que
deben tener el mismo nivel y cobertura de salud como las condiciones actualmente categorizadas
de esta manera (ej, esquizofrenia, enfermedad bipolar, depresion, desorden obsesivo-
compulsivo). Como se presenta mas abajo, promulgamos esta postura inequivocadamente
basdndonos en una ciencia emergente que afirma con un grado razonable de certeza médica y
cientifica que los Trastornos de la Conducta Alimentaria son significativamente heredables; e
influenciados por alteraciones en la funcién cerebral cognitiva; juicio, y estabilidad emocional; y
restringe las actividades de la vida de las personas afectadas con esta enfermedad. En
consecuencia, la negacion o restriccion de un tratamiento necesario para advertir las
consecuencias serias de salud y riesgo de muerte, es insostenible y deberia protestarse

enérgicamente.

Comentario

Resumen

Los Trastornos de la Conducta Alimentaria ain no son considerados serias formas de
enfermedad mental en algunos estados y paises. En los Estados Unidos, el fracaso para reconocer
la seriedad de los Trastornos de la Conducta Alimentaria ha resultado en una crisis del cuidado
de la salud para los que lo sufren y sus familias. A partir del 2007, las leyes en algunos estados
(ej., New Jersey, Illinois) excluyen a los Trastornos de la Conducta Alimentaria de las
condiciones consideradas como “serias enfermedades mentales” (SMIs), “enfermedades

mentales de base bioldgica” (BBMISs), y en nifios, “serias molestias emocionales” (SEDs). Las
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consecuencias potenciales de éstas exclusiones son significativas, ya que éstas categorias pueden
ser utilizadas por las compafiias de seguros para determinar cuales enfermedades psiquiatricas
son cubiertas por sus politicas, y cuales son excluidas , por razones que son arbitrarias o
caprichosas. Desafortunadamente, no hay definicion aceptada para éstas categorias, ni hay
legislacion federal que defina los términos (1). Por ejemplo, la Administracion de Salud y
Servicios Humanos de Abuso de Substancias y Servicios de Salud Mentales de los Estados
Unidos (SAMSHA) define un SMI como un desorden mental diagnosticable encontrado en una
persona de 18 afios 0 mayor que es tan severo y de larga duracién que interfiere seriamente con
la habilidad de la persona para llevar a cabo las actividades de la vida diaria. Para individuos
menores de 18, SAMSHA reserva el término SED el cual define como un desorden mental
diagnosticable encontrado en personas desde su nacimiento hasta los 18 afios de edad que es tan
severo y de larga duracion que interfiere seriamente con el funcionamiento en la familia, escuela,
comunidad o en las actividades de la vida diaria.

(http://mentalhealth.samhsa.gov/features/hp2010/terminology.asp). Por Ultimo, en algunos

estados (ej., New Jersey), un BBMI es definido como una condicién que la ciencia médica
actual afirma es causado por un desorden neurobioldgico del cerebro, afecta significativamente
la funcion cognitiva, juicio, y estabilidad emocional, y limita las actividades de la vida diaria de
la persona con la enfermedad.

Por falta de una definicidn en consenso, los estados individualmente y las compafiias de
seguros han sido libres para desarrollar su propio criterio en la definicién, resultando en una
realidad andmala que los Trastornos de la Conducta Alimentaria son excluidos de la cobertura

bajo éstas definiciones en algunas reas del pais, pero no en otras.


http://mentalhealth.samhsa.gov/features/hp2010/terminology.asp�
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Muy importantemente, el debate sobre la seriedad de los Trastornos de la Conducta Alimentaria
no esta limitada a los Estados Unidos. En el Reino Unido, Golderberg & Gournay (1999)
discutieron que la mayoria de los Trastornos de la Conducta Alimentaria son casos leves de
“formas somatizadas de angustia”. En otras partes del mundo, los Trastornos de la Conducta
Alimentaria son algunas veces ignorados (ej., bulimia nervosa (BN) en Romania; (2)) y/o reciben

insuficiente apoyo politico y/o financiero para servicios de tratamiento (ej., Noruega; (3)).

Es por lo tanto esencial para una politica informada de salud publica que los gobiernos tengan
informacidn precisa sobre el estatus de los Trastornos de la Conducta Alimentaria como BBMIs,
SMls, o SEDs. En nuestro papel como la organizacion internacional mas grande de cientificos y
especialistas clinicos en Trastornos de la Conducta Alimentaria, la AED ha repasado

informacidn cientifica que acredite a los Trastornos de la Conducta Alimentaria, como serias
formas de enfermedad mental. A pesar de las definiciones para estas categorias, todas con estrés
funcional y deterioro bioldgico, la definicion de BBMI es mas restrictiva y por lo tanto

utilizamos ésta definicidn para evaluar el estatus de Trastornos de la Conducta Alimentaria:

“Una condicion que la ciencia médica actual afirma es causada por un desorden
neurobioldgico de la mente, afecta significativamente la funcién cognitiva, juicio, y estabilidad

emocional, y limita las actividades de la vida diaria de la persona con la enfermedad”

Utilizamos la norma legal en EUA dentro de “un grado razonable de certeza médica o

cientifica” es decir, mas probable en evaluar esta definicion para Trastornos de la Conducta
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Alimentaria, en la medida en que tenemos un desorden alimenticio al mismo nivel de certeza que
otros trastornos psiquiatricos para determinar si cumplen con la definicion de BBML.

Evaluamos esta definicion en relacion a AN, BN, y, cuando es posible, TCANES.
Estudios empiricos de TCANES han quedado atras de AN y BN debido a su falta de inclusion en
los sistemas de clasificacion. Sin embargo, estudios de TCANES han aumentado en la Ultima
década en respuesta al reconocimiento de que estas condiciones son serias y debilitantes en su
propio derecho. Por lo tanto, revisamos la informacién disponible de TCANES y motivamos a
los lectores a monitorear la literatura empirica avanzando, como soporte adicional para AN, BN,

y TCANES como serias formas de enfermedad mental que es probable que se acumulen.

Informacidon Genética v Neurobioldgica

La heredabilidad de los Trastornos de la Conducta Alimentaria es similar a aquellas de
otras condiciones psiquiatricas (ej., esquizofrenia, trastorno bipolar, depresién, TOC) que han
sido considerados ser BBMlIs, SMIs, o SEDs. Los estudios en gemelos estiman que 50-83% de
variacion en AN, BN, y trastorno por atracon (TPA; una forma de TCANES) se tienen en cuenta
por ser factores genéticos. Estos estudios han incluido condiciones que cumplan criterios en el
umbral o por debajo del umbral para AN, BN, TCANES (especificamente TPA y presentaciones
subclinicas de AN y BN) (4-10). Estudios de genética molecular han comenzado a identificar
regiones cromosomicas y genes que podrian contribuir a la diatesis genética. Algunas areas en
los cromosomas 1, 4, y 10 pueden albergar genes de riesgo para AN y/o BN (11) (12, 13), y
genes implicados en la serotonina (14) (15), factor neurotrofico derivado del cerebro (BDNF)
(15-17), y sistemas opioides (14) pudieran contribuir al riesgo para AN. A pesar de que los

resultados genéticos moleculares han sido menos consistentes para BN (15), y existe informacion
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limitada para TCANES, genes de serotonina y BDNF estan involucrados en la ingesta de comida
y también los rasgos de personalidad ansiosa que son comunes en individuos con trastornos de
la alimentacion (ver “Funcionamiento Cognitivo y Emocional” abajo). Por lo tanto, la diatesis
genética de los trastornos alimentarios pueden estar relacionados con éstos sistemas.

Cuando estan malnutridos y emaciados, los individuos con AN tienen alteraciones en la
estructura cerebral (e.g., (18, 19)), metabolismo (20) (21), y neuroquimica (22). Alteraciones
similares se encuentran en BN (23) donde estudios de imagen muestran “atrofia” cerebral (24) y
metabolismo cerebral alterado (22, 25). Por otra parte, en AN y BN, hay profundas alteraciones
de la serotonina en el cerebro (26, 27), sistemas neuropéptidos (22), y neurocircuitos cerebrales
(19, 25, 28, 29) que frecuentemente persisten después de la recuperacién de la enfermedad (30,
31). Estas alteraciones involucran circuitos cerebrales que modulan el apetito, humor, funcion
cognitiva, control de impulsos, metabolismo energético, y sistemas autondmicos y hormonales
(32). Es importante tener en cuenta, sin embargo, que las alteraciones cerebrales no se reflejan
en examenes de sangre convencionales de laboratorio, ya que dichos examenes no evalUan
directamente la funcion cerebral.

El papel de la biologia en los Trastornos de la Conducta Alimentaria también es apoyada
por modelos animales. Estos modelos examinan componentes de comportamiento de los
trastornos, a pesar de que la validez de los aspectos cognitivos (e.j., miedo a engordar,
preocupacion sobre el peso) es dificil de lograr en especies no humanas. Sin embargo, la
informacion demuestra comportamiento de desorden alimenticio en especies tan diversas como
roedores, cerdos, y primates (33). Por ejemplo, se han observado fenotipos anoréxicos (e.j.,
ingesta disminuida de alimento, pérdida de peso significativa, niveles altos de actividad) en

roedores que: 1) estan expuestos a estrés tempranamente; 2) tienen restriccion intermitente de
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alimento y acceso a ruedas para correr; y/o 3) tienen mutaciones autosémicas recesivas o
eliminacion de genes (34, 35). Algunos de estos efectos anoréxicos aparecen sélo después de la
exposicion a la restriccidn de alimentos inicial, un fendmeno que imita las dietas tempranas en
los Trastornos de la Conducta Alimentaria. Ademas de, episodios de atracon (ej., consumo
repetitivo de alimentos apetecibles en un corto periodo de tiempo) que han sido observados en
roedores bajo condiciones que aumentan el riesgo para comer compulsivamente en humanos
(e.j., restriccion dietética, estrés) (36-40) . Un relevante y nuevo desarrollo es la identificacion
de un subgrupo de ratas femeninas que “estan predispuestas al atracon” y que estan naturalmente
inclinadas para comer compulsivamente sin manipulaciones experimentales (41). Este modelo de
roedor tiene una fuerte validez ya que demuestra las diferencias individuales entre humanos que
comen compulsivamente, que probablemente reflejan diferencias genéticas y/o neurobioldgicas
en riesgo.

En general, los datos son claros en mostrar que AN, BN, y TCANES son condiciones
heredables en las cuales la contribucion de los factores genéticos es similar a los observados para
otros desordenes considerados ser bioldgicamente basados (e.j., esquizofrenia, trastorno bipolar,
TOC, depresién mayor recurrente) (42-49). Si bien es cierto que la identificacion de alelos de
riesgo confirmados para éstos desordenes espera méas investigacion, el conocimiento actual no es
diferente a la de otros BBMI (e.g., TOC (43)). Las anormalidades neurobioldgicas estan
claramente presentes en AN y BN durante la enfermedad activa, y algunos aspectos de la
anatomia afectada del cerebro y/o neuroquimica pueden persistir ain después de la recuperacion.
En este momento, se carece de estudios prospectivos a largo plazo de factores de riesgo
neurobiol6gicos, aunque la presencia de alteraciones neurobioldgicas en miembros no afectados

de familiares con BN (50) sugiere que éstas disfunciones bioldgicas pueden contribuir a la
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aparicion de la enfermedad. Por ultimo, la presencia de fenotipos de trastornos alimentarios en

animales no-primates sugiere una base bioldgica para muchos aspectos de los trastornos.

Funcionamiento Cognitivo y Emocional

Los Trastornos de la Conducta Alimentaria también estan asociados con las deficiencias en el
funcionamiento cognitivo y emocional enfatizados en definiciones de BBMI. Individuos con
AN y BN presentan dificultades con el funcionamiento ejecutivo (e.j., dificultades para la
flexibilidad) (51) y una debilidad en integracion contextual (i.e., ver el detalle y no el panorama)
(52-54). Individuos con BN también exhiben un patrén desinhibido de respuesta,
particularmente en el contexto de emociones negativas (mas caracteristicas de trastorno de BN;
(55, 56)), mientras que individuos con AN tienen afectada la habilidad de toma de decisiones
(57, 58) y la cognicidn social (59). Estas deficiencias se manifiestan durante la fase aguda de la
enfermedad e interfieren significativamente con el juicio y las relaciones interpersonales. En
particular, pudieran impactar en el progreso de la terapia psicologica en AN, vy hacer el
compromiso Y el trabajo en conjunto hacia el cambio mas dificil (60, 61). Algunas deficiencias
(e.g., flexibilidad) también estan presentes después de la recuperacion de AN y en miembros de
la familia que no tienen un trastorno alimenticio. (62).

Deficiencias en el funcionamiento emocional son evidentes en psicopatologia comorbida
significativa. Las condiciones psiquiatricas comorbidas mas comunes en AN incluyen depresion
mayor Yy trastornos de ansiedad (incluyendo pero no limitados a, TOC, trastorno de ansiedad
social, y trastorno de ansiedad generalizado) (63-67). Los trastornos de ansiedad a menudo
preceden a la aparicion de AN (64, 68), y la depresidn y ansiedad persisten atin después de la

recuperacion (69-71). Condiciones comorbidas comunes en BN incluyen trastornos de ansiedad
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(63) (66, 67, 72, 73), depresién mayor (63, 66, 67, 72, 74, 75), distimia (75), abuso de sustancias
(67, 74, 76-78), y trastornos de la personalidad (66, 67, 78). Aproximadamente un 80% de los
individuos con AN y BN son diagnosticados con otro trastorno psiquiatrico en algidn momento
de su vida (78). Los perfiles de comorbilidad de TCANES han mostrado ser comparables a/o
exceder aquellos de BN (79, 80).

Al igual que las alteraciones genéticas/neurobiolégicas, deficiencias importantes en el

funcionamiento cognitivo y emocional estan presentes en individuos con trastornos alimenticios.

Estos deficits son similares a los observados en los trastornos del estado de animo (81) y los
trastornos de ansiedad (82) y por ellos mismos, estan asociados con sus propios factores de

riesgo genéticos y bioldgicos (46, 83).

Actividades de Vida Limitadas

Segun las definiciones de BBMI, SMI, y SED, una enfermedad mental seria limita las
“actividades de vida” de individuos que sufren la enfermedad. Informacién extensa, documenta
las maltiples formas en que los Trastornos de la Conducta Alimentaria cumplen con este criterio.
Individuos con AN y BN tienen una tasa baja de calidad de vida (84). El ajuste social tiende a
verse afectado (85), asi como son pobres las habilidades sociales de comunicacion (59) y las
redes sociales tienden a ser pequefias (86). El funcionamiento vocacional y educativo en
individuos con AN y BN es por debajo de lo esperado, con ausencias en el trabajo y escuela (e.j.,
solo 5.5 meses al afio en escuela durante un periodo de 2 afios) (87-89). El ajuste social tiende a
permanecer bajo aun después de la recuperacion de BN (85, 90), resaltando el alto “costo” de los
Trastornos de la Conducta Alimentaria a individuos que han sufrido del trastorno. Este “costo”

se extiende, mas alla del individuo, hacia la familia y sociedad. Mujeres con AN tienen mayores



Serious Mental Illnesses 11

tasas de complicaciones de embarazo que mujeres sin trastornos alimenticios (91), y sus hijos
pueden tener problemas emocionales y nutricionales mas adelante. (92). Los cuidadores de
individuos con AN y BN tienen altos niveles de estrés. (93, 94). Por ultimo, los trastornos
alimenticios resultan en una carga econémica significativa y el uso de servicios de salud. Un
estudio reciente en admisiones al hospital de enfermedades psiquiatricas en adultos en Inglaterra
encontrd que los trastornos alimenticios ocupaban la proporcion mas alta de admisiones de todos
los trastornos psiquiatricos, con una duracion de estancia de més de 90 dias (26.8%) y la mayor
media de duracion de estancia (36 dias) (95). Mas camas para nifios y adolescentes psiquiatricos
son ocupadas por personas jovenes con trastornos alimenticios que ningun otro grupo
diagndstico (cerca de 20% de pacientes hospitalizados) (96). En EUA, los individuos con
trastornos alimenticios tienen un uso mayor de servicios del cuidado de la salud que individuos
con otro tipo de enfermedades mentales, incluyendo la depresion (97). El alto uso del cuidado de
la salud tiende a ser similar entre paises (e.j., En Reino Unido — ver (87) y tipo de trastorno
alimenticio (e.j., AN, BNy TCANES).

Las complicaciones médicas representan importantes formas de incapacidad presentes en
individuos con trastornos alimenticios. De hecho, los trastornos alimenticios tienen una de las
mas altas tasas de complicaciones médicas que cualquier otro trastorno psiquiatrico. (98). Las
complicaciones médicas incluyen la pérdida del cabello, retraso en el crecimiento, osteoporosis,
pérdida del esmalte dental, sangrado gastrointestinal, paralisis intestinal, deshidratacion,
desequilibrio electrolitico, hipocalemia, hiponatremia, y paro cardiaco (23, 98). El grado y tipo
de consecuencias médicas estan relacionadas al comportamiento y tipo de trastorno alimenticio

(e.j., hambre, vémito auto-inducido, atracones, el uso de jarabe de Ipecac, etc.) y su severidad
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(98), con individuos con AN tendiendo a experimentar el mayor nimero de éstas
complicaciones.

Las consecuencias médicas pueden, y llevan en algunos casos a la muerte. Las tasas
estandarizadas de mortalidad en AN son las mas altas de todos los trastornos psiquiatricos (99-
106) doce veces mayor que la tasa de muerte anual de todas las causas en mujeres entre 15-24
afios de edad (106, 107). Las tasas de mortalidad para BN y TCANES son mas dificiles de
determinar, siendo parcialmente complicadas por el alto grado de diagnésticos “cruzados” de
TCANES y BN a AN y vice versa (108). Sin embargo, las estimaciones actuales sugieren que
las tasas de mortalidad en BN no sean elevadas o s6lo ligeramente elevadas. (99, 103, 109). Cabe
destacar, sin embargo, que la mortalidad en TCANES puede ser tan alta como la observada para
AN (102). El incremento en el riesgo de muerte en trastornos alimenticios se debe
frecuentemente a las complicaciones médicas descritas anteriormente (98, 109) o suicidio (100,
110) .

En general, los trastornos alimenticios estan asociados con algunos de los méas altos
niveles de incapacidad médica y social que cualquier otro trastorno psiquiatrico. Estas
condiciones acarrean importantes costos al individuo, sus familiares, y la sociedad en conjunto.
De hecho, las “actividades diarias” de los que sufren un trastorno alimenticio estan

significativamente afectadas, algunas veces al punto de la muerte temprana.

Conclusiones

Nuestra revision indica que, con un grado razonable de certeza médica y cientifica, la AN
y BN se ajustan a las definiciones aceptadas para las categorias de BBMI, SMI, y SED basados

en evidencia de estudios de heredabilidad, su asociacion con anormalidades neurobioldgicas
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importantes, deficiencias cognitivas y emocionales, e incapacidades sociales y médicas. Por otra
parte, a la luz de la acumulacion de informacion que acredite la severidad e importancia en
costos personales de TCANES, se espera que futuros estudios puedan confirmar su estatus como

BBMIs, SMIs, y SEDs también.

Como otras condiciones BBMI, la etiologia de los trastornos alimenticios es
multifactorial e incluye una combinacidn genética, bioldgica, y vulnerabilidad temperamental
que interactue con circunstancias ambientales que aumenten el riesgo. Sin embargo, la falta de
reconocimiento de la seriedad de los trastornos alimenticios tiene implicaciones para el estatus
global de los trastornos alimenticios. En los Estados Unidos, los trastornos alimenticios deberian
ser designados como BBMIs, SMIs, y SEDs y recibir cobertura médica y financiamiento de
investigaciones al igual que otras condiciones médicas y también igual que las condiciones
psiquiatricas categorizadas como serias formas de enfermedades mentales. En otras regiones del
mundo, los trastornos alimenticios deberian ser reconocidos como serias formas de enfermedad
mental que merecen financiamiento y reconocimiento nacional. Cambios en estas designaciones
y practicas asegurara acceso por igual al tratamiento y recursos para todos los tipos de

enfermedades mentales serias.
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