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RESUMEN

Los trastornos de la conducta alimentaria presentan una
amplia variedad de complicaciones médicas que deben
ser consideradas a la hora de la evaluacion y que en caso
de no ser detectadas precozmente pueden conducir a la
muerte del paciente. En el caso de la anorexia nerviosas
las complicaciones dependen del bajo peso y la desnu-
tricion; en la bulimia, en cambio, del tipo de purga utili-
zado; y en el caso del trastorno por atracones Se asocian
a la obesidad principalmente. El propdsito del presente
articulo es revisar las principales complicaciones médicas
de estas entidades clinicas.
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SUMMARY

Eating disorders present a wide variety of medical
complications that should be properly addressed.
Neglecting them could even lead to patient death. In
case of anorexia nervosa complications depend mostly
on low weight and malnutrition, in bulimia on the
type of “purge” used, and binge eating disorder they are
associated mainly with obesity.
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The purpose of this article is to review the main medical
complications of these clinical entities.
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INTRODUCCION

A pesar de su baja prevalencia en la poblacién general (1,2),
los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) son un foco
de especial de atencién para los psiquiatras y el resto de
las especialidades. Esto se explica por la poblacion afectada,
principalmente mujeres jovenes (2), en quienes se observa
una importante comorbilidad con otras patologias psiquia-
tricas (3,4), como también la presencia de un gran nimero
de complicaciones somaticas. Esto no so6lo genera un
importante deterioro en la calidad de vida de este grupo de
pacientes (5), sino que también una alta morbimortalidad.
Hasta la aparicién del DSM 5 se consideraban casi exclusi-
vamente a la anorexia nerviosa y a la bulimia como las enti-
dades relevantes a la hora de estudiar los trastornos de la
alimentacién. La inclusién del trastorno por atracones, como
una entidad bien definida, refleja mejor la realidad clinica y
amplia de manera importante el horizonte de estudio en el
area (6-9). El objetivo general de este articulo es revisar las
principales complicaciones médicas de los trastornos de la
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conducta alimentaria. Los objetivos especificos son revisar
las complicaciones de cada uno de los TCA.

MATERIALES Y METODOS

Se realizé una revisién narrativa de la literatura, utilizando
bdsqueda de las bases de datos Pubmed, Scielo y Google
Scholar, con las siguientes palabras: Medical Complications,
Eating Disorders, Anorexia Nervosa, Bulimia Nervosa, Binge
Eating Disorder, entre los anos 2000 y mayo del 2017. Se
encontré un total de 71 articulos, de los cuales se revisaron
referencias para obtener articulos adicionales. Se excluyeron
5 articulos por presentar informaciéon redundante. No se
realizd un metaanalisis.

ANOREXIA NERVIOSA (AN)

La pérdida de peso, la malnutricién y las conductas purgativas
explican la amplia variedad de complicaciones médicas de la
anorexia nerviosa. Estas pueden ser observadas en la mayoria
de los 6rganos y sistemas (10) y explican mas de la mitad de las
muertes observadas en estos pacientes (11). Esto, ademas de la
alta suicidabilidad (12,13) hace que se considere a la anorexia
como la enfermedad psiquidtrica con mayor mortalidad,
llegando a un 5.1 por 1000 personas por ano (2,6). A pesar
de la importancia de este Ultimo punto son pocos los estudios
que examinan los predictores de mortalidad. En un metaana-
lisis publicado por Arcelus en 2011 (6), concluye que la edad
tardia de presentacién de la enfermedad y no el indice de masa
corporal seria el mejor predictor de mortalidad. Otros predic-
tores serian el abuso de alcohol y la presencia de comorbili-
dades psiquiatricas. Hay que destacar que estas complicaciones
responden bien a un tratamiento oportuno, lo que depende en
la mayoria de los casos de un diagnostico precoz (14).

Piel

La piel sufre importantes cambios en la AN (15). Dichos
cambios se han sistematizado en 4 grupos (16): Los causados
por la inanicién/malnutricion, los causados por la induccion
de vomitos, los causados por la ingesta de farmacos y los
causados por la patologias psiquiatricas asociadas.

En el primer grupo destacan:

- La alopecia de predominio frontal que se observa hasta en
un 61% de los pacientes.

- La aparicion de vello corporal tipo lanugo, especialmente
en las pacientes mas jévenes tanto en el dorso, abdomeny
antebrazos.

- La Xerosis (piel anormalmente seca) por la disminucién de
los lipidos de la superficie de la piel (sebo), que se presenta
desde las primera semanas de restriccion alimentaria.

- La acrocianosis, generada por la vasocontriccién de las arte-
riolas de la piel y la venodilatacion.

- Carotenoderma e hipercarotenemia, depésitos de caroteno
debido a la mayor ingesta de vegetales ricos en caroteno.

- Acné y prurito que aumentan de severidad al disminuir el
IMC.

- Estrias especialmente en hombres.

- Pdrpura (@aunque es poco frecuente).

- Acrodermatitis causada por deficiencia de zinc, biotina y
acidos grasos esenciales.

En los cambios causados por vomitos destaca principalmente
el signo de Russell que se describe en la seccion de bulimia.
En los cambios producidos por los farmacos podemos encon-
trar por ejemplo la fotosensibilidad secundaria a los diuréticos
tiazidicos.

Entre los signos secundarios a la patologia psiquidtrica conco-
mitante, destacan las cicatrices producto de conductas
automutilatorias en comorbilidad con trastorno limite de la
personalidad.

Gastrointestinal

Las molestias gastrointestinales son tan diversas como
frecuentes entre los pacientes con trastornos de la alimen-
tacion (17,18). Se ha llegado a plantear que los pacientes
consultan antes por dispepsia que por el trastorno alimen-
tario, lo que hace que los gastroenter6logos deban estar
atentos al evaluar a poblacion de riesgo (18). Salvioli (19)
refiere que hasta un 96% de los pacientes presentan plenitud
post prandial y un 90% distension abdominal. Por su parte
Wang (20) indica que dependiendo del instrumento utili-
zado, entre un 83% y un 94% de los pacientes cumplirfa crite-
rios de al menos un trastorno digestivo funcional, siendo el
sindrome de distress postprandial el mas frecuente, con un
45%, seguido por el sindrome de intestino irritable con 41%.
En el caso de la anorexia nerviosa estas molestias son una de la
causas del rechazo a la alimentacion y permanecerian incluso
luego de recuperado el peso. Su origen es poco claro, Santo-
nicola (18) indica que la malnutricion y la miopatia metabdlica
resultante, ademas de las alteraciones electroliticas producto
de las purgas, podrian explicar, por ejemplo, la lentitud
observada en el vaciamiento gastrico. Por otra parte, Abraham
(21,22), propone que la presencia de una disfuncién del piso
pélvico (que dificultaria el paso de las deposiciones, pero que
no necesariamente genera constipacién) en este grupo de
pacientes, serfa la responsable de la sensacién de distension
abdominal.

Una de las complicaciones mas graves asociadas a la disminu-
cion de la motilidad y al retardo en el vaciamiento gastrico, es
la dilatacion gastrica aguda, la que se considera una urgencia
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por el riesgo de necrosis y perforacion. Se caracteriza por
un intenso dolor abdominal, distensién e incapacidad para
vomitar. Puede observarse en dos situaciones, en un episodio
de atracén o bien, en el caso especial de la anorexia, en el
momento de la realimentacion (23,24).

Se conoce como sindrome de la arteria mesentérica superior
o sindrome de Wilkie a los sintomas asociados a una obstruc-
cion intestinal de origen vascular resultante de la compresion
del duodeno entre la aorta abdominal y la arteria mesentérica
superior. En la anorexia nerviosa este hecho se produce de la
pérdida de la grasa retroperitoneal lo que genera la reduccion
del angulo aortomesentérico (25,26).

Dicho cuadro se caracteriza por pérdida de apetito, dolor
abdominal, distensién abdominal, nduseas y vomitos. Su
presencia plantea varias interrogantes, pues si bien puede
aparecer como una complicacién de la baja de peso propia
de la anorexia, su aparicion por otras causas, puede generar
un cuadro muy similar al de un trastorno de la alimentacion.
Su manejo es esencialmente médico, esperando recuperar la
grasa mesentérica por medio de la realimentacién. De no ser
asf y presentar mayores complicaciones, la opcién quirdrgica
es la indicada (27,28).

Otra complicacion poco frecuente de la realimentacién es la
pancreatitis. Se cree que la activacién de proteasas, como la
tripsina, seria una de las responsables del cuadro (9).

La constipacién es un sintoma frecuente en la anorexia
nerviosa (18,29), presente en hasta en un 83% de los
pacientes (29). Aunque se desconoce Ssu causa exacta, se
plantea que la baja ingesta de alimentos, la malnutricion,
alteraciones tiroideas y la hipokalemia asociada a las purgas
pueden generar una importante disminucién de la moti-
lidad del colon (18,41). Otro elemento a considerar en este
aspecto es la disfuncién de piso pélvico descrita por Abraham
(22). Una complicacién infrecuente, pero, grave de la cons-
tipacién es el prolapso rectal, por lo que la exploracion de
la frecuencia de deposiciones de las pacientes cobra mayor
relevancia (22,23).

La funcién hepatica puede verse afectada también. Cerca de
un 75% de los pacientes tienen un alza leve de las enzimas
hepaticas (29), fundamentalmente la aspartato amino-
transferasa y la alanino aminotransferasa, que pueden verse
aumentadas entre 2 y 4 veces su valor normal (30). La que
se produce por una acumulacién grasa en los hepatocitos
(enfermedad hepdtica grasa no alcohdlica) (17). Dicha situa-
cién comunmente es benigna, sin embargo, en algunos
pacientes con IMC bajo 13 puede observarse una falla hepa-
tica aguda producto de un fenémeno de autofagia hepatica,

la que aparece como respuesta a la restriccién alimentaria
(29,30).

En el sindrome de realimentacién también se puede alterar la
funcién hepatica, con una importante alza enzimatica ademas
de un desbalance hidroelectrolitico (31).

Endocrino

Como respuesta a la restriccion energética, y con el fin de
estimular la ingesta de alimentos (32) se observan altera-
ciones en diversos ejes endocrinos. Esto permite mantener
la glicemia y desviar energfa disponible para mantener las
funciones vitales.

Existe un hipercortisolismo relativo en los pacientes con AN. En
respuesta a la hipoglicemia que actia como estimulo para la
liberacién de CRH (hormona liberadora de corticotropina) que a
su vez estimula a la ACTH. Sin embargo, los niveles de cortisol en
estas pacientes no alcanzan a duplicar el valor normaly tampoco
generan un sindrome de Cushing (32,33), pero estarfan rela-
cionados con la desmineralizacion 6sea (32,33). La hipercorti-
solemia produce un cambio en el metabolismo de los hidratos
de carbono, grasas y proteinas, con una disminucion del anabo-
lismo (34), con la consiguiente mantencién de la glicemia.

La hormona tiroidea tiene la capacidad de regular el meta-
bolismo basal (35). Durante la inanicién se genera una inhi-
bicién en la liberacion de hormona tiroidea lo que ayuda
a mantener un indice metabdlico bajo con lo que se logra
mantener los depo6sitos de energia. Dicha inhibicion estaria
mediada por leptina, que se cree, genera una inhibicién de
la expresion de TRH con la consiguiente caida en la estimu-
lacion hipofisiaria de TSH (36,37). El resultado de esto es
una caida en los niveles de T3 y T4 y una elevacion de la
T3 reversa. Dicha condicién es conocida como sindrome del
eutiroideo enfermo y puede ser observada en una serie de
otras patologfas severas (36).

Uno de los sintomas caracteristicos de la anorexia es la ameno-
rrea, la que en un 20% de los pacientes se instala previa a la
baja de peso (37). Esta amenorrea puede ser primaria o secun-
daria, dependiendo de la edad de inicio de la enfermedad y se
produce por una disminucion de la pulsatilidad de la hormona
liberadora de Gonadotropinas (GnRH), producto de la baja en
los niveles de leptina (hormona producida por el adipocito).
Dicha alteracién se traduce en bajos niveles de hormona lutei-
nizante (LH) y de hormona foliculo estimulante (FSH) (@ameno-
rrea hipotaldmica) (11). Se ha observado que la deficiencia
congénita de leptina produce un cuadro de hipogonadismo
hipogonadotréfico y que la administracion de leptina en
mujeres con amenorrea hipotaldmica, pero con peso normal,
puede resultar en ciclos ovulatorios. Sin embargo, la potencial
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baja de peso asociada a su uso limita su utilidad en anoréc-
ticas (33). Con la ganancia de peso y la consiguiente recupe-
racion de la masa grasa existe la tendencia a la reaparicion
de los ciclos menstruales (34). En el caso de los hombres los
bajos niveles de testosterona pueden generar disminucion de
la potencia, de la libido y de la fuerza muscular.

Se ha visto que en adolescentes y adultos con AN existen
niveles aumentados de GH, sin embargo los niveles de
factor de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF 1), que es la
hormona sintetizada en el higado por estimulacién de la
GH, se encuentran disminuidos (11,34). Esto se explica por
la aparicion de una resistencia a la GH a nivel hepatico, deri-
vada de la disminucion de la expresién del receptor de GH.
Algo similar a lo observado en la cirrosis hepatica (38). Dicha
resistencia es significativa, pues el IGF1 es el responsable
de una gran cantidad de los efectos de la Gh, por lo tanto,
cumple una funcién anabolizante, inhibiendo la proteolisis
y estimulando la sintesis proteica. Aumenta también, la
utilizacién de la glucosa a nivel periférico e inhibe la gluco-
neogénesis hepatica, por lo que tiene un efecto antidiabe-
togénico (38).

Como resultado de los cambios endocrinolégicos descritos,
principalmente el hipercortisolismo, la disminucion de los
niveles de estrégenos vy la resistencia a la GH, es que a nivel
6seo0 se observa una importante pérdida de la densidad
mineral que se manifiesta en un 85% de las pacientes con
una densidad 6sea de al menos una desviacion standard por
debajo del promedio para la edad, ademas de una alteracion
en el recambio 6seo los que generan a un importante riesgo de
fracturas (39,40). En pacientes que realizan ejercicio compul-
sivo el riesgo de fracturas de stress se ve aumentado (41).

Cardiovascular

Son las mas temidas en el caso de la anorexia nerviosa (42). Se
cree que los cambios estructurales y funcionales observados
aumentan significativamente el riesgo de muerte subita (43),
por lo que deben ser reconocidos y manejados precozmente.
Tradicionalmente las anormalidades mas descritas son bradi-
cardia, hipotension, prolapso de la valvula mitral y arritmias
asociadas a la hipokalemia o hipo magnesemia. Sin embargo,
en una revision sistematica del 2016, Sachs (44) describe
una serie de otras complicaciones, no menos frecuentes que
permiten ampliar la mirada con respecto a los riesgos de la
anorexia sobre el sistema cardiovascular. Postula una sistema-
tizacion del compromiso cardiovascular de la siguiente forma:
Complicaciones estructurales, alteraciones de la repolariza-
cién y la conduccion, cambios hemodinamicos y alteraciones
vasculares periféricas. Dentro de las alteraciones estructurales,
destacan el derrame pericardico, el cual seria reversible luego
de la realimentacion y cuya frecuencia se estima en un 35% y

que raramente alcanza a desarrollar un taponamiento cardiaco
(44,45). Por su relacion con bajo IMC, se recomienda realizar
ecocardiograma en las pacientes severas o en todas aquellas
en que se presente una hipotension importante, pulso para-
dojico o presion venosa yugular elevada. En los casos en que la
pérdida de peso es significativa se observa una atrofia ventri-
cular izquierda, cuyo origen no esta de todo claro (44) con
una disminucién del volumen de ambas camaras, asociado
a un prolapso de la valvula mitral entre un 33 y un 66% de
los casos (45). La bradicardia sinusal se observa en un 95% de
los casos, la que estaria relacionada con un aumento del tono
vagal. Junto con lo anterior se presenta una reduccion de la
presién sistélica y diastélica, lo que puede facilitar la apari-
cién de episodios de sincope (44). Ademas de la bradicardia,
se describe un intervalo QT mayor que la poblacién general,
pero dentro de limites normales (42) lo que puede resultar
riesgosa si se asocia una hipokalemia o uso de farmacos que
prolonguen el QT. También se observa una dispersion aumen-
tada del QT que se ha visto asociada al riesgo de arritmias (44).
Con respecto a las anormalidades vasculares periféricas, estas
derivan de una desregulacion de la vasodilatacién y vasocon-
triccion en respuesta a la temperatura principalmente. Esto
explica fendmenos como la acrocianosis, muy comdn en la AN.

Renal

Stheneur (46) publicé en 2014 una revisiéon de las compli-
caciones renales observadas en la AN. Frecuentemente
se presenta una importante caida en la tasa de filtracién
glomerular, que puede llevar a un 5% de los pacientes a una
fallarenalterminalluego de 20 anos de enfermedad. Producto
de la pérdida de masa muscular, se puede presentar una
creatininemia anormalmente baja por lo que medir la velo-
cidad de filtrado glomerular puede ser dificil. Se recomienda
hacer dicho célculo con la orina de 24 horas. Ademas, podria
existir un sindrome de secrecién inadecuada de hormona
antidiurética, cuyo origen no estd del todo definido. Con
respecto a los electrolitos destacan la hiponatremia, hipo-
magnesemia e hipofosfatemia, estas Ultimas relacionadas
con la realimentacién. La deshidratacion crénica aumenta el
riesgo de urolitiasis, la que puede llegar a presentarse en un
5% de los casos.

BULIMIA NERVIOSA

Se calcula que la mortalidad de la BN puede llegar a 2.2 por
1000 personas ano (6) con tasas de suicidio incluso mayores
que las de la AN (47). Dichas complicaciones dependen princi-
palmente del método vy la frecuencia de la conducta compen-
satoria (purgas) utilizadas como respuesta a los episodios de
atracones. Los métodos mas utilizados son la induccién de
vomitos y el uso de laxantes en un 90% de los casos (30), por lo
que la mayoria de los autores se refieren a estos al tratar el tema



[COMPLICACIONES MEDICAS DE LOS TRASTORNOS DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA - Dr. Guillermo Gabler y cols.]

de las complicaciones médicas en BN. Sin embargo, a pesar
de la baja frecuencia, el uso de diuréticos presenta un impor-
tante riesgo por lo que debe ser considerado. En comun, los
tres métodos generan alteraciones del equilibrio hidroelec-
trolitico, sin embargo, cada uno presenta particularidades.
Las siguientes complicaciones se observan también en la AN
purgativa

Piel y anexos

Con respecto a los cambios observados debido a la induc-
cién de vomitos se encuentra el signo de Rusell, que se
describe como la presencia de callosidades en el dorso de
la mano dominante del paciente (16). A pesar de ser consi-
derado como un signo caracteristico Tyler (47) sugiere que
no es confiable pues existe una importante variabilidad a
la hora de ser evaluado por distintos especialistas. También
existe el riesgo de hemorragia subconjuntival sobre todo
en el contexto de arcadas prolongadas (48).

Cavidad Oral y Faringe

Los vémitos recurrentes pueden generar una importante
alteracion en la capacidad Buffer de la cavidad bucal (49).
Esto por la presencia de contenido acido proveniente del
estdmago como también producto de la xerostomia gene-
rada por la sialoadenosis parotidea principalmente (50),
cuyo origen no esta claro (30), y que se presenta en casi
un 25% de los pacientes (48). Cuando el Ph bucal alcanza
un valor critico de 5.5, el esmalte comienza un proceso de
desmineralizacién que produce erosiones dentales y caries
(51). Ademads de lo anterior se generan lesiones en las partes
blandas de la boca, principalmente en el paladar blando
que tienen su origen tanto en el menor Ph como también
por trauma directo por la autoinduccién del vémito (52).
El contenido acido también afecta a la faringe y laringe. Se
puede manifestar con dolor de la zona, disfonia, tos seca
y disfagia. También se puede observar Ulceras y enrojeci-
miento de la zona producto de la inflamacién (53).

Eséfago

Los vomitos persistentes pueden producir una pérdida
de tono del esfinter gastroesofagico generando sintomas
compatibles con reflujo gastroesofagico (54,55). La seve-
ridad de estos sintomas abarca desde la pirosis, que puede
estar presente hasta en un 68.8% de los casos (56), hasta
la hematemesis producto de un sindrome de Mallory
Weiss o bien por una esofagitis hemorragica secundaria
al reflujo acido (57). El es6fago de Barret es otra compli-
cacién observada en estos casos. Esta entidad caracteri-
zada por el reemplazo del epitelio escamoso por epitelio
columnar en el tercio inferior del es6fago aumenta el
riesgo de cancer de 30 a 125 veces (57). Por lo anterior se
recomienda realizar en estos pacientes una endoscopia de

manera rutinaria.

Gastrointestinal

Se ha observado una alteracién del funcionamiento
gastrico en estos pacientes. Existirfa una disminucién de la
relajacion post prandial, lo que indicaria que el estémago
es menos reactivo (58) a pesar de no presentar alteracion
en el vaciamiento (17). Producto de lo anterior existe el
riesgo de presentar una dilatacién gastrica aguda como
una complicacion grave que puede llegar incluso a la
perforacion (59,60).

El uso crénico de laxantes como método de purga a la larga
genera serios problemas a nivel intestinal (48). Los mas
utilizados son los que aumentan el transito por lo que en
general la absorcién de nutrientes no se ve afectada (61).
El consumo inicial es de bajas cantidades de laxantes que
al generar refractariedad en la respuesta, escala de manera
gradual a grandes dosis. Los efectos mas comunes a nivel
intestinal son: constipacién, melanosis coli (pigmentacién
oscura de la mucosa colénica), colon catartico, atrofia de la
musculatura lisa, aumento de la grasa submucosa, fibrosis
e hipertrofia de la capa muscular de la mucosa (61).

Electrolitos

Los episodios de vomitos pueden generar deshidratacién
y pérdida de potasio, las que son compensadas por el
sistema renina-angiotensina-aldosterona. La aldosterona
incrementa la absorcion renal de sodio y bicarbonato. Lo
que genera hipokalemia, hipocloremia y alcalosis metabod-
lica. Lo que es conocido como sindrome de pseudo Bartter
(62), para diferenciarlo del sindrome de Bartter que corres-
ponde a un defecto hereditario en el transporte de electro-
litos a nivel tubular. Aunque se suspendan los vémitos, el
rifién tiende a mantener la absorciéon aumentada de sodio
y bicarbonato lo que puede llegar a generar edema perfé-
rico (50).

La diarrea generada por el uso de laxantes tiene efectos
similares a los producidos por los vomitos, ya que también
existe una pérdida de agua e hipokalemia, pero, ademas
cloroy bicarbonato llevando también a una alcalosis meta-
bélica. En el caso del uso breve, el cuadro puede caracteri-
zarse por una acidosis metabdlica hiperclorémica.

En el caso de los diuréticos, el mecanismo de accién define
las complicaciones observables. Todos producen hipo-
natremia, sin embargo, los diuréticos de asa y los tiazi-
dicos (63) se observa ademas pérdida de cloro y potasio,
en cambio los ahorradores de potasio el riesgo ya no es
de hipokalemia, sino que también puede observarse una
hiperkalemia y una acidosis metabdlica (50).

Estos resultados se resumen en la tabla 1.
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TABLA 1. Alteracion Electrolitica segun conducta purgativa

SANGRE ORINA
CONDUCTA . . . . .
PURGATIVA Sodio Potasio Cloro Bicarbonato Ph Sodio Potasio Cloro
DIURETICOS | Disminuidoo  Disminuidoo e u 40 pumentado  AUmeMtadoo |y i lido  Disminuido  Disminuido
normal Aumentado Disminuido
LAXANTES | DSTinuidoo o iiido  Aumentado  Disminuido  DPminUidO Of b inido  Disminuido Normalo
normal Aumentado Aumentado
VOMITOS D]S:Eprl;go © Disminuido  Disminuido  Aumentado  Aumentado | Aumentado Aumentado Disminuido

Traducida y modificada de Mehler P, Rylander M. Medical Complications of Bulimia Nervosa and Their Treatments. Int J Eat Disord; 2011 44:95-104.

TRASTORNO ALIMENTARIO POR ATRACONES

El trastorno por atracones (BED) es el mas comun de los tras-
tornos alimentarios, con una prevalencia de vida mundial
cercana al 2% (64), aunque el de menor gravedad. Nuestro
grupo publicd recientemente una revisién sobre la comor-
bilidad médica del BED (65). El objetivo fue entender mejor
las comorbilidades médicas mas alld de la obesidad. La tabla
2 resume las principales comorbilidades. Muchas de ellas se
asocian a la obesidad, incluyendo la diabetes tipo 2, hiper-
tension y dislipidemia, y el sindrome metabdlico. La natura-
leza de la asociacion con el sindrome metabdlico también ha
sido destacada por Dakalanis & Clerici (66), segin quienes no
solo es independiente del peso, sino que ademds postulan
una correlacién directa con la severidad del BED. También se
asocia BED con asma, sintomas y trastornos gastrointestinales,
trastornos del suefo, dolor, y en las mujeres, con disfuncion
menstrual, complicaciones del embarazo, hipertensién endo-
craneana y ovario poliquistico. Estos hallazgos sugieren que
los pacientes con BED debieran ser evaluados medicamente
en forma exhaustiva.

CONCLUSIONES

Los TCA presentan diversas complicaciones médicas, con
importante riesgo de morbimortalidad. Se hace nece-
sario ampliar la mirada conceptual de los TCA mas alla de la
comorbilidad psiquidtrica y las conductas alimentarias distor-
sionadas, para una evaluacion global del paciente que no
descuide estas alteraciones.

Creemos que las fortalezas de nuestro articulo son que se hizo
una revision ardua de las principales complicaciones médicas
de los TCA, ademas de intentar presentarlas de forma amena
y expedita para estudiantes, médicos psiquiatras y de otras
especialidades.

Las principales limitaciones, que a pesar de lo exhaustiva no
hicimos una revisién sistematica como tampoco un metaa-
nalisis.

TABLA 2. Principales comorbilidades medicas del BED (mas alla de la Obesidad)

Diabetes tipo 2 Asma

Sindrome metabdlico Disfuncién menstrual
Hipertension Complicaciones del embarazo
Dislipidemias Hipertension endocraneana

Trastornos del sueno Sindrome de ovario poliquistico

Trastornos y sintomas gastrointestinales Trastornos por Dolor (Cefaleas crénicas, fibromialgia)

Traducida y modificada de Olguin P. Medical Comorbidity of binge eating disorder, Eat Weight Disord (2017).
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