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Introduccié

Les alteracions de la conducta alimentaria com son el rebuig de la ingesta, la restric-
ci6 selectiva, la voracitatilaingesta de substancies que no tenen valor alimentari son
simptomes freqiients en nombroses patologies psiquiatriques o en trastorns cerebrals
org?mics. Aquests simptomes acostumen a aparéixer, a mantenir-se, a disminuir o a
desapareixer en relacié amb el trastorn basic de fons. Existeixen unes condicions cli-
niques I'esséncia de les quals és precisament la presencia d’alteracions de la conducta
alimentaria, i que apareixen en la practica clinica com a entitats nosologiques ben de-
finides. Aquests trastorns de la conducta alimentaria (TCA) han estat definits com
«un grup de trastorns psiquiatrics caracteritzats per alteracions en les conductes in-
gestives causats per la coincidencia en el temps de diferents factors de risc, mantinguts
iagreujats per les conseqiiéncies biologiques, psicologiques i socials inherents al curs
dels mateixos trastorns».(1) En els sistemes de classificacio DSM IV(2) i CIM 10(3) es
reconeixen tres tipus de TCA: anoréxia nerviosa (AN), bulimia nerviosa (BN) i tras-
torns de la conducta alimentaria no especificats (TCANE).

Anoréxia nerviosa

L’anorexia nerviosa és un trastorn d’autoinanicio la patoplasticitat de la qual ha anat
canviant al llarg dels segles. Les descripcions cliniques en segles passats de casos que la
medicina actual qualificaria d’anorexia nerviosa no comportaven essencialment una
fobia ponderal ni una alteracié6 de laimatge corporal. Com ha indicat G. Russell,(4) pro-
bablement les caracteristiques que han persistit en les diferents presentacions es
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limiten a la negacio a ingerir aliments i a la negaci6 de la malaltia. Malgrat aixo, durant
la segona meitat del segle xx, la patoplasticitat de I’AN canvia i I'autoinanicio s’estableix
com una conseqiiéncia del desig de primesa o d’una fobia ponderal lligats a un patré
estetic que ha anatimperant progressivament en les societats occidentals. Actualment,
el sistema de classificacio DSM 1V indica els criteris diagnostics que ha de complir una pa-
cient (majoritariament sén dones) perque es pugui establir el diagnostic ’AN (taula 1).

Taura 1
Criteris diagnostics DSM 1V d’anoreéxia nerviosa

A.  Rebuig a mantenir el pes corporal igual o per damunt del valor minim normal conside-
rant I’edatila talla (per exemple, perdua de pes que dona lloc a un pes inferior al 85 % del
que és esperable, o fracas a aconseguir 'augment de pes normal durant el periode de crei-
xement, que déna com a resultat un pes corporal inferior al 85 % del pes esperable).

B. Porintensa de guanyar pes o de convertir-se en obes, fins i tot quan es troba per sota del
pes normal.

C. Alteraci6 de la percepci6 del pes o la silueta corporals, exageracio de la seva importancia
en P"autoavaluaci6 o negacié del perill que comporta el baix pes corporal.

D. En dones postpuberals, presencia d’amenorrea: per exemple, absencia de com a minim
tres cicles menstruals consecutius (es considera que una dona presenta amenorrea quan
les seves menstruacions apareixen Unicament amb tractaments hormonals, per exem-
ple, amb I'administraci6 d’estrogens).

Especificacid del tipus:
Tipus restrictiu:

Durant I’episodi d’anoreéxia nerviosa, I'individu no recorre regularment a afartaments o
p g
purgues (per exemple, provocacio del vomit o s excessiu de laxants, ditiretics o enemes).

Tipus compulsiu/purgatiu:

Durant I'episodi d’anoreéxia nerviosa, I'individu recorre regularment a afartaments o pur-
gues (per exemple, provocacié del vomit o s excessiu de laxants, ditirétics o enemes).

Caracteristiques cliniques de '’ AN

El simptoma fonamental de ’AN és el desig irrefrenable d’aprimar-se. Les seves con-
seqiiencies son la preséncia d’una notable restriccié de laingestaiun pes corporal in-
ferior al minim normal tenint en compte 'edat i la talla. A més a més, les pacients
presenten un seguit de trastorns conductuals i psicologics entre els quals s’inclouen
la hiperactivitat tant fisica com académica o laboral, la preocupacié obsessiva pel men-
jar, les extravagancies dietetiques, la por intensa d’augmentar de pes, la percepcié dis-
torsionada de la imatge corporal i els simptomes depressius. També son freqtients els
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simptomes d’ansietat, irritabilitat, labilitat emocional, dificultat per concentrar-se,
disminucio de la libido, simptomes obsessius i aillament social. En general, tots aquests
simptomes milloren paral-lelament a la recuperaci6 ponderal.

L’amenorrea acostuma a aparcixer després d’una perdua ponderal moderada, tot
i que en el 25 % de les pacients apareix quan hi ha una perdua minima.

En funci6 de la presencia exclusiva de restriccio alimentaria o en alternanga amb epi-
sodis de sobreingesta i/o conductes purgatives s’han identificat dos subgrups d’AN: de
tipus restrictiu i de tipus compulsivopurgatiu. En la de tipus restrictiu, la perdua de pes
s’aconsegueix amb una ingesta progressivament menor (normalment s’Inicia amb el re-
buig d’aliments hipercalorics) ifo amb la practica d’exercici fisic extenuant. En el tipus
purgatiu, les pacients es provoquen regularment el vomit o utilitzen laxantsi/o ditirétics.

Caracteristiques cliniques de la BN

En general, la BN s’inicia en el context d’una dieta restrictiva o immediatament des-
prés d’haver-la fet. En la historia clinica, observem amb freqiiencia antecedents d’un
episodi d’AN. De fet, la BN va ser definida sindromicament per Russell el 1979(4) com
una forma evolutiva de ’AN. La caracteristica principal de la BN és que els intents de
dur a terme una dieta restrictiva es veuen interromputs per la presencia d’afartaments
compulsius (episodis d'una gran ingesta d’aliments en un espai curt de temps i amb
sensaci6 de pérdua de control sobre la ingesta). En la major part de casos els afarta-
ments compulsius van seguits de conductes compensatories com son 'autoinduccio
del vomit o I'abds de laxants ifo ditirétics, el dejuni i exercici fisic excessiu. Igual que
en ’AN, hi ha una preocupacié morbida pel pes i les mesures corporals, tot i que la
major part de les pacients (també, com en el cas de ’AN, majoritariament dones)
amb BN tenen un pes dins els limits de la normalitat.

Entre el 50 % i el 70 % de les pacients amb BN presenten alteracions de la perso-
nalitat, fonamentalment dels grups B i C. Les alteracions psicopatologiques inespeci-
fiques més freqiients son els trastorns de I'estat d’anim, els trastorns d’ansietat, el
trastorn del control dels impulsos i el desenvolupament d’alcoholisme i drogode-
pendencies. La presencia de trastorns depressius de qualsevol tipus es pot observar en
la major part de les pacients bulimiques en qualsevol moment del curs clinic, amb
una gran variabilitat (segons els diferents estudis) en las taxes de prevalenga de de-
pressié major (25 % - 88 %). E1 60 % de les pacients bulimiques presenten trastorns
d’ansietat, sobretot fobia social, pero també s’han trobat taxes elevades de trastorn
obsessivocompulsiu. Les pacients multiimpulsives amb trastorn de personalitat limit
o antisocial presenten conductes antisocials, autolesions, alcoholisme, drogodepen-
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déncia i un risc d’autolisi elevat. Diversos estudis de morbiditat familiar han demos-
trat que I'alcoholisme és el diagnostic psiquiatric més freqiient en familiars de pri-
mer grau. En la taula 2, indiquem els criteris diagnostics de la BN segons el DSM V.

Taura 2
Criteris diagnostics DSM TV de bulimia nerviosa

A. Presencia d’afartaments recurrents. Un afartament es caracteritza per:

1. Ingesta d’aliment en un periode curt de temps (per exemple, en un periode de dues
hores) en quantitat superior a la que la major part de persones ingeririen en un pe-
riode de temps similar i en les mateixes circumstancies.

2. Sensacié de pérdua de control sobre la ingesta de I'aliment (per exemple, sensacio de no
poder parar de menjar o no poder controlar el tipus o la quantitat de menjar que esta
ingerint).

B. Conductes compensatories inapropiades, de manera repetida, amb I'objectiu de no gua-
nyar pes, com son provocacio del vomit, Gs excessiu de laxants, ditiretics, enemes o altres
farmacs; dejuni, i exercici excessiu.

C. Els afartaments i les conductes compensatories inapropiades es donen de mitjana un
minim de dues vegades a la setmana durant un periode de tres mesos.

D. L’autoavaluacio esta exageradament influida pel pes i la silueta corporals.

E. Lalteracié no apareix exclusivament durant 'anoréxia nerviosa.

Especificacid del tipus:

Tipus purgatiu:
Durant I'episodi de bulimia nerviosa, I'individu es provoca regularment el vomit o uti-
litza laxants, ditirétics o enemes en excés.

Tipus no purgatiu:

Durant I'episodi de bulimia nerviosa, I'individu té altres conductes compensatories
inapropiades, com ara el dejuni i 'exercici intens, pero no recorre regularment a la pro-
vocacié del vomit ni utilitza laxants, diiirétics o enemes en excés.

Trastorns de la conducta alimentdria no especificats

Els anomenats trastorns de la conducta alimentaria no especificats (TCANE) constitueixen una ca-
tegoria diagnostica en que s'inclouen quadres clinicament similars als trastorns especi-
fics AN i BN, pero que no compleixen tots els criteris diagnostics. Alguns exemples
serien: quan es compleixen tots els criteris d’AN pero sense amenorrea en el cas de les
dones; quan es compleixen tots els criteris diagnostics d’AN pero, toti que hi ha una per-
dua de pes significativa, encara es manté dins la normalitat (sobrepes previ); quan es
compleixen tots els criteris de BN pero els episodis son menys freqiients; quan s’incorre
en conductes compensadores després de menjar petites quantitats d’aliments, quan es
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mastega is’escup gran quantitat de menjar sense empassar-se’l. Aquests quadres, de pre-
sentacio freqtient, en alguns casos son formes transitories, de manera que temps després
es poden haver convertit en quadres ben definits ’AN o BN, pero altres vegades es man-
tenen com a sindromes incomplets sense que aixo comporti que siguin més benignes.
En els sistemes de classificacié actuals I'afartament compulsiu s’'inclou en aquesta cate-
goria diagnostica (taula 3).

TAULA 3
Criteris diagnostics DSM 1V de trastorn de la conducta alimentaria no especificat

La categoria de trastorn de la conducta alimentaria no especificat es refereix als trastorns de
la conducta alimentaria que no compleixen els criteris per a cap trastorn de la conducta ali-
mentaria especific. Alguns exemples son:

1. En dones, es compleixen tots els criteris diagnostics per a 'anoreéxia nerviosa, pero les
menstruacions sén regulars.

2. Escompleixen tots els criteris diagnostics per a 'anorexia nerviosa excepte que, tot i haver-
hi una pérdua de pes significativa, el pes de I'individu és dins els limits de la normalitat.

3. Escompleixen tots els criteris per a la bulimia nerviosa, amb I'excepcié que els afartaments
i les conductes compensatories inapropiades apareixen menys de dues vegades per set-
mana o durant menys de tres mesos.

4. Utilitzaci6 regular de conductes compensatories inapropiades després d’ingerir petites
quantitats de menjar un individu de pes normal (per exemple, provocar-se el vomit des-
prés d’haver menjat dues galetes).

5. Mastegar i expulsar, perf) no empassar-se, quantitats importants de menjar.

6. Afartament compulsiu: trastorn que es caracteritza per afartaments recurrents en absen-
cia de la conducta compensatoria inapropiada tipica de la bulimia nerviosa.

Caracteristiques cliniques del binge eating disorder (afartament compulsiu)

L’afartament compulsiu es caracteritza per la presencia d’afartaments de menjar re-
currents que no van acompanyats de les estrategies compensatories tipiques de la BN,
com s6n la induccié del vomit i I'abus de laxants i/o ditiretics (taula 3). A més de no
presentar conductes compensatories orientades a evitar 'augment ponderal, aquest
trastorn presenta diverses caracteristiques que el diferencien de la resta de trastorns
de la conducta alimentaria. Per exemple, afecta un grup d’edat superior, I'afectacio se-
gons el sexe no és tan diferent (un 25 % sén homes) i els afartaments acostumen a
tenir lloc en el context d’una tendéncia general a la sobreingesta més que a la res-
tricci6 dietetica. A més, hi ha una taxa elevada de remissié espontania.

En la revisi6 de la bibliografia feta per Devlin(5) s’ha arribat a la conclusié que la
major part de les dades disponibles ens porten a pensar que I'afartament compulsiu és
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substancialment diferent de la BN. L’afartament compulsiu esta fortament associat a
Iobesitat pero cal tenir en compte que no tots els pacients obesos tenen aquest trastorn
i, de fet, aquests dos grups de pacients amb obesitat sén clarament diferents. Diversos
estudis han observat diferencies significatives tant en els patrons de personalitat (taxa
més alta de personalitat multiimpulsiva en obesos amb afartament compulsiu) com en
les caracteristiques cliniques. A grans trets, es pot afirmar que els obesos amb afarta-
ment compulsiu presenten més comorbiditat i una pitjor adaptacié que els obesos
sense aquest trastorn i, per tant, 'orientacio terapeutica també és diferent.

Dismorfia muscular (o vigoréxia)

Aquest trastorn es caracteritza per la preséncia d’una preocupaci6 excessiva per la
idea que el cos no és prou muscul6s.(6) Es caracteristic que la persona dediqui mol-
tes hores a fer exercicis de musculacié i molta atenci6 a la dieta. Aquesta preocupa-
ci6 pel volum corporal produeix malestar i deteriorament significatius, i la persona
continua amb I'exercici, la dieta o I"s de substancies ergogenétiques encara que en co-
negui els efectes adversos. També és freqiient que la persona deixi de fer altres activi-
tats importants per una necessitat compulsiva de mantenir un horari d’exercicis i
dietes, i evita situacions en que hagi d’exposar el seu cos, i si 'exposa, és amb un mar-
cat malestar i amb ansietat. La preocupacié més important i les conductes relaciona-
des se centren en la feblesa o musculatura inadequada, i d’aquesta manera es diferencia
dela por d’estar gras propia de 'anorexia nerviosa o d’altres preocupacions sobre I'a-
parenga fisica propies del trastorn dismorfic corporal.

Cal tenir en compte que, totiser trastorns diferenciats, I'anorexia nerviosaila vi-
goreéxia tenen molts punts en comu: una preocupacié obsessiva per la bascula, una au-
toimatge distorsionada, baixa autoestima, tendéncia a la introversio, tendencia a
I'automedicacio, edat d’aparicio similar i modificacions en la dieta. D’altra banda, les
diferencies basiques entre ambdoés trastorns es basen en el fet que en I'anorexia la per-
sona es percep com a obesa, mentre que en la vigorexia es percep com a debil o feble;
I'anorexia és molt més freqiient en dones que en homes i la vigorexia, en homes. La
tendencia a 'automedicaci6 és similar, pero en 'anorexia la persona acostuma a abu-
sar de laxants i ditirétics, mentre que en la vigorexia la persona abusa d’anabolitzants.

Aspectes epidemiologics

Durant les Gltimes decades, molts estudis epidemiologics han presentat resultats co-
incidents pel que fa a 'augment de la incidéncia i prevalenga dels TCA, pero amb es-
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timacions que varien significativament. De fet, algunes xifres publicades han dut al-
guns mitjans de comunicacio i alguns clinics a qualificar els TCA d’«epidemiar. Al-
gunes causes de la disparitat dels resultats poden ser: variacions en les mostres
utilitzades, disseny de 'estudi, instruments (punts de tall diferents en els qiiestiona-
ris), possibles variacions en la definicié de casino hem d’oblidar que sén estudis cen-
trats a detectar la presencia d’un trastorn que és negat amb freqiiencia pels afectats.
Actualment, es considera que I'estudi en dues fases és el més adequat per a detectar
casos en la comunitat. La primera fase és de cribratge mitjangant qiiestionaris auto-
administrats, la segona fase és d’avaluacié mitjangant una entrevista clinica als sub-
jectes de risc, és a dir, amb una puntuacié per damunt del punt de tall del qtiestionari
autoadministrat. Alguns estudis de doble fase poden oferir resultats que subestimen
la prevalenga en no detectar falsos negatius perque no entrevista de manera aleato-
ria participants que puntuen per sota del punt de tall.

Els resultats dels estudis de doble fase fets a Catalunya i a I'Estat espanyol s’indi-
quen en les taules 41 5. Podem comprovar que en dones entre 12121 anys la prevalenga
d’AN és 0,14 % - 0,9 %, la de BN és 0,41 % -2,9 % ila de TCANE és de 2,76 % - 53 %, 1
la xifra global de prevalenga és d’'un 4 % - 6,4 %. Respecte dels nois adolescents, hi ha
menys estudis disponibles, les dades d’AN son d’un 0,0 %, de BN d’'un 0 - 3,6 % i de
TCANE d’'un 0,5% - 0,7 %, amb una prevalenga total d’un 0,6 % - 0,9 %. Els resultats
dels estudis epidemiologics catalans i espanyols son similars als obtinguts en altres
paisos del moén occidental. També hi ha acord general que les xifres de prevalenga de
TCA als paisos del que entenem per Tercer M6n sén persistentment baixes.

Els estudis sobre incidéncia dels TCA i sobre canvis seculars en aquesta incidéncia
ofereixen resultats aparentment contradictoris amb I'experiencia clinica. En una re-
visi6 de dades epidemiologiques comunitaries obtingudes entre el 19351 el 1984 Lucas
etal.(7) van indicar que la taxa d’incidéncia anual havia augmentat especialment en els
anys vuitanta. Mentre que en dones amb més de 20 anys les taxes d’incidencia es van
mantenir constants, la incidencia en dones entre 151 19 anys és la que realment va
augmentar.

Hoek et al.(8) no van detectar cap tendéncia a 'augment en la incidéncia d’AN
durantels cinc anys que va durar estudi, pero si en la de BN (que es va arribar a mul-
tiplicar per tres entre el 1988 i el 1993).

Els millors estudis no han demostrat que es pugui parlar d’una epidemia de TCA.
Actualment, es pot afirmar que 'AN i la BN romanen estables, pero les estructures
atipiques de les dues formes cliniques estan augmentant.
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Taura 4
Estudis sobre prevalenga de TCA en dones adolescents a Espanya
Estudi Edat AN BN TCANE | TCA total
studi N (anys) | (%) (%) (%) (%)
Madrid, 1997
G. Morandéi J. Casas 723 15 0,69 1,24 2,76 4,69
Zaragoza, 1996
P. Ruiz et al. 2.193 12-18 0,14 0,55 3,83 4,52
Navarra, 2000
M. Pérez-Gaspas et al. 2.862 12-21 0,31 0,77 3,07 4,15
Reus, 2008
M. Olesti et al. 551 12-21 0,90 2,90 5,30 9,10
TCA: trastorns de la conducta alimentaria BN: bulimia nerviosa
N: nre. de casos de la mostra TCANE: TCA no especificats
AN: anoreéxia nerviosa
Taura 5
Estudis sobre prevalenca de TCA en dones i homes adolescents a Espanya
Bstudi N Edat AN BN TCANE |TCA total
studt @ys) | B | ® | ® (%)
Madrid, 1999 1.314 15 0,69-0,00 |1,24-0,36 | 2,76-0,54 3,04
G. Morandé et al. 4,70
0,90
Valencia, 2003 544 12-18 0,45-0,00 {0,41-0,00 | 4,71-0,77 2,91
L. Rojo et al. 5,56
0,77
Ciudad Real, 2005 1.766 12-15 0,17-0,00 |1,38-0,00 | 4,86-0,60 3,71
T. Rodriguez Cano et al. 6,41
0,60
Osona, 2006 2.280 14-16 0,35-0,00 |0,44-0,09 | 2,70-0,18 1,90
F. Arrufat 3,49
0,27
Madrid, 2007 1.545 12-21 0,33-0,00 {2,29-0,16 | 2,72-0,48 3,43
M. A. Pelaez et al. 5,34
0,64
TCA: trastorns de la conducta alimentaria BN: bulimia nerviosa
N: nre. de casos de la mostra TCANE: TCA no especificats

AN: anoreéxia nerviosa
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Cursievolucio dels TCA

Durant la segona meitat del segle XX van apar¢ixer moltes publicacions sobre el curs
i evolucié dels trastorns de la conducta alimentaria (TCA) amb la intencié de mi-
llorar el coneixement sobre I'evolucio, el pronostic i 'etiologia d’aquests trastorns.
Aquests estudis etiologics es basen en models multifactorials que intenten descriure
els diversos determinants i factors de risc que interactuen fins al desenvolupament
de la patologia. Les principals limitacions metodologiques que presenten les va iden-
tificar Hsu(9) i posteriorment Steinhausen(10) en una revisié d’estudis fets entre el
1953 i el 1989. Entre els principals problemes metodologics cal destacar: a) informaci6
insuficient sobre aspectes clinics durant el seguiment i al final d’aquest, i manca d’a-
cord previ sobre el que es considera una bona o mala evolucié; b) la durada hetero-
genia i, a vegades, inadequada del seguiment provoca resultats diferents i de dificil
interpretacié, ates que soN trastorns que tendeixen a cronificar-se i presenten un patr()
evolutiu inestable; ¢) metodes indirectes de recollida d’informacio (entrevistes tele-
foniques o per correu) que sén molt menys fiables que 'entrevista personal; d ) manca
de consens en la presentaci6 de les dades, i e) diferents criteris diagnostics proposats
pels principals sistemes de classificacié al llarg del temps: DSM IIL,(11) DSM IIT R ,(12)
DSM 1V,(2) i CIM 10.(3) En els darrers anys han sorgit nous estudis evolutius sobre
TCA en queé ja s’han resolt algunes de les antigues limitacions metodologiques.

Inestabilitat diagnostica dels TCA

Un estudi comunitari dut a terme amb poblaci6 australianai que ha analitzat el curs
natural a llarg termini dels TCA(13) indica que els TCA tendeixen a millorar amb el
temps fins a nivells subclinics; aproximadament un 75 % de les dones presenten una
evolucio favorable, perd menys de la meitat arriben a ser asimptomatiques, indepen-
dentment del grup de TCA a queé pertanyin.

Diferents estudis en que s’especifica el tractament utilitzat i en que també es consi-
dera l'evoluci6 a mitja termini (és a dir, amb un seguiment de més de dos anys posterior
a la intervencié) presenten percentatges de millora similars situats per damunt del
60 %,(14, 15) encara que es considera que en totes les categories diagnostiques (AN, BN,
TCANE) és poc habitual (13 %) una remissio estable.(16) Les pacients amb anorexia ner-
viosa presenten recaigudes en un 36 % dels casos i les bulimiques, en un 35 % dels casos.(15)

Diversos estudis han examinat el flux entre diferents TCA i, en general, es pot afir-
mar que, a banda de la baixa taxa de remissio general, és caracteristic dels TCA una baixa



160 MALALTIES EMERGENTS

estabilitat diagnostica. Alguns autors(16) indiquen que només una tercera part aproxi-
madament dels subjectes mantenen el diagnostic original al cap de dos anys i mig. En
aquest mateix estudi, es va observar que, un cop excloses les pacients que ja no presen-
taven TCA en una o en les dues avaluacions que es feien durant el seguiment, en més
de la meitat dels casos (53 %) de la mostra en conjunt es produta un canvi de diagnostic
en alguna de les dues avaluacions. En analitzar els canvis de diagnostic més freqiients,
aquests autors van concloure que el diagnostic més estable era ’AN (el 48 % retenia el
diagnostic en ambdds seguiments), seguit de la BN (27 %) i el TCANE, que va resultar
el diagnostic menys estable (només el 10 % de les pacients amb aquest diagnostic a I'inici
de l'estudi el conservaven en les dues avaluacions del seguiment). També es va observar
que les pacients anorexiques evolucionaven cap a BN en un 20 % dels casos, mentre que
les bulimiques evolucionaven cap a AN en només un 9 % dels casos.

S’ha observat que a mitja illarg termini hi ha més pacients que canvien d’ANi d’a-
fartament compulsiu a BN que a la inversa. En canvi, no s’observen canvis d’AN a
afartament compulsiu ni d’afartament compulsiu a AN.(17)

A grans trets, es considera que I’AN presenta una pitjor evoluci6 a llarg termini
que la BN i Pafartament compulsiu. De fet, 'AN resta clarament diferenciada de I'a-
fartament compulsiu; en canvi, la BN i afartament compulsiu tenen grans simili-
tuds tant en la clinica com en I'evolucié i el pronostic, i aixo fa pensar que hi ha punts
en comu en els factors de manteniment en I'ambit biologic i psicologic entre les dues
condicions cliniques.

Evolucié de 'AN

Els estudis evolutius en AN més recents ofereixen dades de seguiment de més de cinc
anys en poblacions cliniques i poblacié general. Un estudi fet amb cohorts de besso-
nes finlandeses(18) va indicar que la taxa de recuperacié de ’AN al cap de cinc anys era
del 66,8 %. Només la meitat dels casos d’aquest estudi havien estat detectats pel sistema
sanitari, pero la taxa de recuperacio va ser similar en els detectats i els no detectats
(61,8 % vs. 68,4 %) i, posteriorment, continuaven millorant, amb qué es podia con-
cloure que la recuperaci6 en aquest trastorn és possible. Altres estudis amb pobla-
cions cliniques indiquen que, a grans trets, les AN que han sobreviscut durant els
primers sis anys de seguiment mostren una millora substancial durant la terépia, una
estabilitzacié dels simptomes durant els dos anys posteriors al tractament i una mi-
llora que continua des dels tres anys fins als sis anys de seguiment.(19) Estudis longi-
tudinals prospectius amb pacients AN amb seguiments d’entre deu i dotze anys
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mostren que entre el 60 %(20) i el 69 %(21) mostraven una recuperacié completa, en-
cara que les pacients recuperades encara mostraven actituds patologiques en com-

paracié amb dones sanes.(20)

Taxa de mortalitat en AN

L’AN presenta la taxa de mortalitat més alta de tots els trastorns psiquiatrics.(22) La
taxa de mortalitat d’AN augmenta a mesura que ho fa el periode de seguiment i, en
aquest sentit, en una revisio de la taxa de mortalitat estandarditzada en deu estudis de
cohorts(23) es van indicar xifres que oscil-laven entre 1,36 i 17,8. Estudis més recents
ofereixen dades molt discordants de mortalitat en AN des de I'1,2 % amb un seguiment
de més de nou anys de durada(24) fins al 8,8 % observat en un estudi de dotze anys de
seguiment.

Els estudis indiquen que les causes de la mortalitat en AN no estan directament
relacionades amb el pes i que, de fet, hi ha més morts per suicidi i altres causes des-
conegudes. La taxa de suicidi en AN és clarament elevada en comparacié amb la po-
blacié general, per exemple, segons I'estudi de Sullivan,(25) en qué la taxa de suicidi
en AN era 200 vegades més elevada que en la poblacio general. Els estudis basats en po-
blacions d’AN adultes hospitalitzades situen la taxa de mortalitat deguda a suicidi
entre un 0 % iun 5,3 %(26) i no es diferencia gaire de les xifres trobades en les adoles-
cents hospitalitzades. No hi ha diferencies importants respecte a les dades relatives a
pacients amb AN en régim ambulatori; diferents estudis longitudinals indiquen que
la mortalitat per causa de suicidi oscil-la entre el 2,4 % i el 4,8 %. En definitiva, les di-
ferents revisions apunten que el suicidi é¢s una causa de mort habitual en AN.

Evolucié de la BN

Els estudis de seguiment prospectiu del curs natural de la BN a cinc anys mostren que
la probabilitat de remissié en BN és del 74 %, encara que amb presencia de simpto-
matologia residual i la probabilitat de recaiguda del 47 %.(27) Un estudi d’evolucié en
pacients tractades de BN va obtenir percentatges similars sis anys després del tracta-
ment: el 71 % no complia cap criteri de TCA; el 59 % presentava una bona evolucio;
el 29,4 %, una evolucié intermedia; el 9,6 %, mala evolucid, i la taxa de mortalitat va
ser de I'1,17%.(28) En el seguiment d’aquestes mateixes pacients dotze anys després del
tractament, es va observar que el 70 % no presentaven TCA, el 13 % presentaven
TCANE, el 10 %, BNiel 2 % havia mort.
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Taxa de mortalitat en BN

La preséncia de morts a causa de suicidi en BN és notablement més baixa que en
AN(29); van trobar una taxa de mortalitat del 0,3 % en una mostra de 2.194 pacients
amb BN, i una taxa de mortalitat a causa de suicidi del 0,1 %. Diversos estudis a llarg
termini no han trobat cap mort en BN a causa de suicidi.(30-32)

Pel que fa a les temptatives de suicidi, la major part d’estudis no mostren dife-
rencies significatives entre pacients diagnosticades d’AN i de BN. Encara que tenint
en compte I’heterogeneitat de la BN, és probable que el subgrup de pacients amb bu-
limia multiimpulsiva presenti una taxa d’intents autolitics superior a la presentada per
la resta de pacients amb TCA.

Evolucié dels TCANE

Els pacients amb afartament compulsiu presenten molta psicopatologia comorbida,
malgrat que se sap ben poc sobre la relacié entre la comorbiditati les caracteristiques
del TCA o laresposta que té al tractament. Tot i que la presencia de patologia de per-
sonalitat no predeia el resultat del tractament, es va veure que la presencia de pato-
logia de personalitat del grup B predeia més probabilitat de presencia d’afartament
compulsiu un any després del tractament.(33) D’altra banda, s’ha observat que els
pacients que tenen una resposta rapida al tractament, és a dir, una reduccié d'un 70 %
dels afartaments abans de la quarta setmana de tractament, aconsegueixen amb més
probabilitat una remissi6 del trastorn.(34)

Les dades que tenim sobre I'evoluci6é del TCANE s6n similars a les obtingudes en
BN. El seguiment prospectiu del curs natural del TCANE durant cinc anys mostra
que la probabilitat de remissio va ser del 83 % i la probabilitat de recaiguda, del 42 %.(27)

Factors de prondstic en TCA

Diversos estudis evolutius han intentat identificar factors de pronostic en I'ambit cli-
nic i psicosocial amb resultats contradictoris en alguns casos.

Factors de pronostic en AN

La revisio de Steinhausen(10) sobre 119 estudis d’evolucié que s’han fet els darrers
cinquanta anys en AN indica que els resultats son forga heterogenis. La major part
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d’estudis indica que si la durada dels simptomes abans del tractament és curta, hi ha
més probabilitat d’evolucié favorable. Una altra caracteristica de bon pronostic cla-
rament acceptada per diferents estudis és Iexistencia d’'una bona relacié paternofi-
lial. Determinades caracteristiques del trastorn estan relacionades amb una mala
evolucio: preséncia de vomits i altres conductes de purga, episodis bulimics i cronici-
tat. En canvi, no s’ha arribat a conclusions definitives respecte a I'efecte d’una gran per-
dua de pes a I'inici o a la presencia d’hiperactivitat.

Un dels indicadors més importants de mala evolucié en I'AN és la preséncia de psi-
copatologia comorbida com ara depressio, trastorns d’ansietat, fobies i trastorns de la
personalitat.(35, 36)

Steinhausen et al.(36) indiquen que la preséncia de psicopatologia en els pares (al-
coholisme, o historia familiar d’AN) s’associa a una pitjor evolucié en les pacients,
cosa que podria indicar tant una vulnerabilitat genetica com un entorn generador
d’estrés i, per tant, d’'un curs més desfavorable.

Malgrat que diversos estudis indiquen que la durada del tractament en hospita-
litzacié completa és irrellevant en el pronostic de ’AN,(10) alguns autors afirmen
que una durada molt llarga d’aquesta mena de tractament prediu una pitjor evolu-
ci6 del trastorn allarg termini. També s’ha observat que laimpulsivitat, un factor im-
portant en el pronostic de la BN, és també un factor de risc significatiu en AN.(20)

Factors de pronéstic en BN

S’han estudiat moltes variables que poden tenir efectes negatius en el pronostic de la
BN. Alguns estudis apunten que la preséncia de trastorn en la imatge corporal i una
pitjor funcio6 psicosocial contribueixen a un risc més alt de recaiguda.(15)

S’han estudiat variables parentals com a factors predictius d’evoluci6 en pa-
cients amb BN i s’ha observat que la presencia de depressio en les mares d’aquestes
pacients esta associada a una mala evolucié a llarg termini.(37)

Els resultats son contradictoris pel que fa a la freqiiencia de trastorn limit de la
personalitat (TLP) en BN i 'impacte en la patologia alimentaria i en la seva evolucio.
Un estudi recent(38) indica que la presencia de TLP no implica més gravetat en la pa-
tologia alimentaria, pero si més psicopatologia general. Malgrat aixo, les pacients amb
BN, amb TLP i sense, mostren una evoluci6 similar durant el tractament.
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Evolucid dels TCA en relacid amb els trastorns de la personalitat

Els trets de personalitat poden tenir un efecte negatiu en la resposta al tractament i
augmentar el risc de mala evolucié en pacients amb TCA, pero, tot i aquesta idea ge-
neral, la veritat és que calen predictors de I'evolucié en aquest tipus de pacients. Res-
pecte a les pacients amb AN, les dades son forga consistents i hi ha un consens general
en laidea que una determinada patologia de la personalitat, concretament patologia
de tipus obsessivocompulsiu representa un factor clar de mal pronostic.(39) Totique
s’han trobat alguns predictors en ’AN, se sap molt menys sobre els de la BN. La major
part d’estudis que avaluaven les disfuncions de I'Eix Il van mostrar que els trastorns
del grup B i, més concretament, el trastorn limit de la personalitat podien empitjo-
rar 'evolucié del quadre alimentari en pacients bulimiques.(40) La practica i la re-
cerca clinica indiquen que els trastorns de la personalitat estan associats a una pitjor
evolucio a llarg termini en les pacients amb BN,(41) pero alguns autors han indicat
que el curs natural de la BN no es veu influenciat de manera significativa per la pre-
séncia o la gravetat de trastorns de la personalitat.(42, 27) Cal, pero, tenir en compte
que els simptomes dels TCA i dels trastorns de la personalitat poden arribar a ser di-
ficils de distingir, finsi tot alguns autors afirmen que els trastorns de personalitat ten-
deixen a desapareixer amb la millora de la patologia alimentaria,(43) cosa que aniria
en contra de la mateixa definici6 de trastorn de la personalitat, en que, teoricament,
és permanent en el temps.

Prevencio dels TCA

La prevencio és un ambit de recerca relativament nou en els trastorns de la conducta
alimentaria. La prevencio primaria es refereix a programes i politiques orientats a dis-
minuir la incidencia del trastorn en un gran nombre de poblacié mitjangant la re-
ducci6 de Pexposicio a factors de risc i millorant 'exposici6 a factors de proteccié o de
resiliencia. Per a establir mesures de prevencié primaria és fonamental identificar qui-
nes son les exposicions que poden afectar i avaluar I'impacte que tenen en el risc que
comporta per a I'individu i la poblacié.

Hi ha quatre tipus basics d’intervencions de prevencioé primaria especifiques en
els TCA: psicoeducatives, avaluacié critica dels mitjans (media literacy), técniques d’in-
duccid i dissonancia, i intervencions centrades en I’eliminacié dels factors de risc dels

TCA iaenfortir qui els pot patir.
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Hi ha dos tipus d’intervencié que poden ser complementaris i es defineixen per a
qui van adregades. D’una banda, I'estrategia poblacional, que és de tipus general i va
dirigida a tota la poblacié per disminuir-ne el risc. De I'altra, 'estrategia d’alt risc és
de tipus individual i va adregada a les persones que ho poden necessitar més, perque
sén més vulnerables o perque estan exposades a determinats factors de risc. En el cas
dels TCA, els grups de risc estan determinats per I'edat (adolescéncia), pel sexe (ser
dona), i pel fet de participar en activitats de risc (models, esportistes d’elit...).

Quan parlem de prevencié secundaria ens referim tant a la prevencio selectiva, per
a grups que es troben en un alt risc de desenvolupar el trastorn, com a la prevencié
indicada, adregada a individus que ja pateixen un nivell lleu de simptomes, per a acon-
seguir reduir la taxa de trastorns plenament establerts. La prevencio secundaria es
basa aixi en una identificacio i intervenci6 el més precog possible.

Els treballs inicials sobre TCA es basaven en la comparaci6é de mostres cliniques
(amb TCA) i subjectes sense patologia alimentaria. Respecte a la prevencio, aquestes
comparacions dutes a terme en estudis transversals van portar a la deteccio de certs
factors associats a I'aparici6 de patologia alimentaria que donaven molta importan-
cia a determinades alteracions personals i familiars. En canvi, els dissenys dels estudis
han anat evolucionant cap a estudis prospectius comunitaris per tal d’identificar els
factors de risc que apareixen abans que el TCA i que poden predir-ne 'evolucié. Amb
aquests nous dissenys s’ha vist que moltes de les variables individuals i familiars tenen
molt poc valor predictiu. L’'tnic factor que es manté de manera consistent com a pre-
dictiu d’un futur desenvolupament dels TCA ¢és la preocupacié pel pesi la presencia
de simptomes de trastorn de la conducta alimentaria.

Els estudis moderns sobre factors de risc en TCA s’han centrat a explorar els pro-
cessos socials que poden intervenir en el desenvolupament d’aquestes patologies. De
fet, s’estan construint programes orientats a la prevencié primi{ria, de manera que
cal desenvolupar intervencions per disminuir les critiques o burles de companys o
pares referides a un excés de pes suposat o real, i per controlar i modificar la politica
de la publicitat en els mitjans de comunicacié. Pel que fa a la prevencié secundaria, la
investigaci6 prospectiva ha generat mesures per identificar i disminuir les preocupa-
cions precoces pel pes en nens i adolescents, ates que sembla que estan relacionades
amb una aparicié posterior de pautes de trastorn de la conducta alimentaria.

Diferents estudis referents a la prevencié en trastorns de la conducta alimentaria
han arribat a diverses conclusions. Per exemple, se sap que els programes que oferei-
xen millors resultats sén els que tenen les caracteristiques segtients: son selectius, en-
globen diverses sessions, i s’ofereixen només a dones.
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Tractament

Entre els objectius del tractament dels trastorns de la conducta alimentaria s'inclouen
la normalitzacio de I'estat nutritiu, la identificaci6 i resolucié dels elements psicoso-
cials del trastorn i la reinstauraci6 de patrons alimentaris saludables.

Tractament de ' AN

Una bona orientacié terapéutica hauria de considerar els pressuposits segiients: a) el
tractament que s’instaura precogment millora el pronostic de manera important;
b) el tractament ha de tendir a complir els criteris de curacio, que, basicament, s6n:
manteniment d’un pes idoni, desaparicié de les alteracions psicopatologiques i re-
aparicié i regularitzaci6 dels cicles menstruals; ¢) 'augment ponderal és un objectiu
prioritari, ates que I'evidencia clinica demostra que la major part de les alteracions
psicopatologiques estan directament relacionades amb I'estat de desnutricié i millo-
ren amb I'augment de pes, i d) en la major part de casos el tractament de la pacient
s’ha de complementar amb terapia familiar.

Un cop s’han normalitzat els habits dietetics i el pes es manté en uns limits
acceptables, acostumen a millorar els simptomes depressius, els pensaments obsessius
centrats en el pes, i en I'alimentacio, i els trastorns conductuals. Les intervencions
psicoterapeutiques sén poc eficaces en les fases més greus de la malaltia, ja que les pa-
cients desnodrides i amb baix pes es mostren poc inclinades a la psicoterapia i tot just
s’observaran canvis cognitius si no es produeix una recuperacié ponderal. Actual-
ment, hi ha un acord general a considerar que la psicoterapia d’orientacié cognitivo-
conductual és probablement el millor metode de tractament psicologic.

El tractament farmacologic en I’AN esta indicat com a coadjuvant del tractament
cognitivoconductual i per als simptomes psiquiatrics associats en funcié de la grave-
tat, sobretot la depressié i el trastorn obsessivocompulsiu. Tot i que alguns estudis in-
diquen que el tractament psicofarmacologic i, concretament, els inhibidors selectius
de la recaptacié de serotonina sembla que no son eficagos en pacients desnodrides i
amb baix pes a causa de la disminucié de la concentracié de serotonina a 'espai si-
naptic,(44) hi ha estudis que han indicat que la fluoxetina en pacients que ja han nor-
malitzat el pes pot ser eficag, ates que disminueix la probabilitat de recaigudes.(45)

Els criteris d’hospitalitzacié completa son: estat biologic que impliqui risc de com-
plicacions previsiblement greus: ingesti6é nul-la d’aliments i, especialment, de liquids,
IMC < 14, freqiiencia cardiaca < 40-45, potassi < 4, hematemesi, rectorragies; simp-
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tomes depressius importants amb risc de suicidi; conductes autolesives importants; al-
tres trastorns psiquiatrics que dificultin el tractament; negativa del pacient a seguir les
normes del tractament ambulatori; manca de recuperacié ponderal malgrat que apa-
rentment es compleixin les pautes establertes; trastorns conductuals o conflictes fa-
miliars no controlables ambulatoriament. Es consideren criteris d’atencié meédica
urgent: pérdua de pes superior al 50 % en els Gltims mesos, convulsions, deshidrata-
cio, diselectrolitemia greu, alteracions hepatiques o renals, pancreatitis, aritmia car-
diaca greu, presencia de sincopes, hematemesi greu i dilatacio gastrica aguda.

L’hospital de dia és un dispositiu assistencial imprescindible en qualsevol pro-
grama terapeutic dels TCA. En aquells casos en queé el tractament ambulatori no ha
comportat una recuperacio adequada, o després d'una hospitalitzacié completa, I'hos-
pital de dia permet, sense separar el pacient totalment del seu medi, un tractament
psicologic integral, i una normalitzaci6 de les conductes alimentaries. En molts casos,
aquest tipus d’hospitalitzaci6 és de llarga durada pero la relaci6 cost-eficacia és sem-
pre favorable.

Tractament de la BN

Els objectius principals del tractament son: a) la restauracié d’un patré alimentari nor-
mal amb eliminaci6 del cicle perpetuador vomits-afartaments; b) la correcci6 dels patrons
cognitius i de les alteracions emocionals que mantenen el trastorn conductual alimen-
tari; ¢) el tractament de les possibles complicacions mediques; d) el tractament de la co-
morbiditat psiquiatrica, i e) la prevenci6 de possibles recaigudes. Per a la consecucié
d’aquests objectius s’han utilitzat diverses tecniques terapeéutiques: consell nutricional,
tecniques psicoterapeutiques (fonamentalment d’orientacié cognitivoconductual ) i trac-
taments farmacologics. La farmacoterapia no s’ha de plantejar com a tractament de pri-
mera eleccio, exceptuant les pacients amb simptomes afectius greus. El tractament
psicologic és, en la major part dels casos, el més apropiat per al trastorn, i la farmacote-
rapia s'utilitza quan no es produeix una millora simptomatica.

La gran prevalenga de trastorns afectius en pacients bulimiques ha fet que la in-
vestigacio del tractament farmacologic s’hagi centrat en els farmacs antidepressius.
Diversos estudis controlats ofereixen les conclusions segiients: a) els farmacs antide-
pressius es mostren més eficagos que el placebo en el control a curt termini dels epi-
sodis bulimics; b) la taxa mitjana de disminucié d’afartaments és del 50 %, la major part
de pacients no arriben a ser asimptomatiques al final del tractament; ¢) la capacitat de
disminuir els episodis bulimics no esta limitada a un sol grup d’antidepressius i és
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compartida per farmacs amb diferents mecanismes d’acci6, i d) la millora dels simp-
tomes bulimics no es relaciona significativament amb la presencia de trastorns afec-
tius. La millora similar en pacients sense simptomes depressius valorables i en pacients
que presenten un trastorn afectiu clar indica que I'acci6 antibulimica és independent
de I'acci6 antidepressiva.

En la practica clinica, malgrat que hi ha una efectivitat similar entre els diferents
tractaments antidepressius en la BN, I'elecci6 terapéutica s’ha decantat en els darrers
anys pels inhibidors selectius de la recaptacié de serotonina (ISRS). La fluoxetina és I'a-
nic d’aquests medicaments que s’ha estudiat de manera controlada en la BN. S’ha de-
mostrat que la dosi de 20 mg/dia no és superior al placebo en el control dels simptomes
i que només s’aconsegueixen diferéncies significatives quan s’utilitzen dosis de
60 mg/dia. D’aquesta manera, s’aconsegueix una reduccié d’un 67 % dels afartaments
davant del 33 % del placebo. La tolerancia d’aquestes dosis és forga bona i la taxa d’a-
bandonaments per efectes adversos és molt baixa.(46) Si amb aquest tractament no
s’aconsegueixen resultats favorables s’ha demostrat que el topiramat, farmac anti-
convulsivant, també és eficag.

En un enfocament integral del tractament dels TCA, I’abordatge familiar cons-
titueix un element terapeutic fonamental i aixo és particularment rellevant en rela-
ci6 amb els pares de pacients joves, pero també amb la parella de pacients adultes.
Aquesta mena d’intervenci6 s’ha d’establir durant el tractament ambulatori, pero
també durant la possible hospitalitzaci6, que sovint es viu de manera traumatica o, a
vegades, ambivalent amb possible culpabilitzaci6. Per mitja de la intervenci6 familiar
s’aborden, entre d’altres, aspectes psicoeducatius relacionats amb I'alimentacio, es
consoliden o es corregeixen pautes educatives generals que poden influir en el tras-
torn, es proporciona suport emocional per a un procés gairebé sempre llarg, i es tracta
la conflictivitat dins la familia i les seves interaccions patogenes.
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