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Resumen: El objetivo de este estudio es averiguar el grado de
psicopatologfa que presentan los pacientes con un Trastorno de la
Conducta Alimentaria (TCA) y en qué grado esta acompafiado por la
presencia de psicopatologfa en madres y padres de los pacientes. Se
seleccionaron tres grupos de 30 pacientes cada uno con Anorexia
Nerviosa, Bulimia Nerviosa y TCA No especificado y un grupo control (y
sus madres y padres). Se aplicé un cuestionario socio-demografico y la
escala SCL-90-R que mide nueve dimensiones de psicopatologia de
pacientes, madres y padres, en los cuatro grupos. El analisis de datos se
realizé6 con una ANOVA de dos factores con medidas parcialmente
repetidas en cada subescala de la SCL-90-R. Las comparaciones multiples
entre los grupos dentro de cada medida repetida se realizaron con la
prueba de Sidak. Los pacientes de los tres grupos clinicos obtuvieron
diferencias significativas en todas las variables psicopatoldgicas frente al
grupo control, menos en ansiedad fébica. Este cuadro clinico fue
acompafado por cierto grado de psicopatologia de las madres pero no de
los padres. La presencia de altos niveles de psicopatologia en los tres
grupos de pacientes y en las madres tiene implicaciones terapéuticas que
marcan la necesidad de la intervencién psicoldgica en las pacientes y en sus
madres.

Palabras clave: Psicopatologia; trastornos conducta alimentaria; familia;
SCL-90-R.

Title: Analysis of the familiar psychopathology as a therapeutic tool.
Abstract: The objective of this study is to find out the degree of psycho-
pathology which patients with an eating disorder present (ED) and to
which degree this is accompanied by the presence of psychopathology in
mothers and fathers of patients. Three groups of patients with Anorexia
Nervosa (AN), Bulimia Nervosa (BN), and eating disorders not otherwise
specified (EDNOS) and a control group were selected. Each group had 30
participants (and mothers and fathers). A socio-demographic questionnaire
and the SCL-90-R were applied. This scale measured nine dimensions of
psychopathology in patients, mothers and fathers. An ANOVA of partially
repeated measures with two factors was applied to each dimension of
SCL-90-R. Multiple comparisons between groups within each of the re-
peated measures were carried out with Sidak test. Patients in three clinical
groups obtained significant differences in all psychopathological variables
compared with the control group, except in phobic anxiety. These clinical
results were accompanied by some degtree of psychopathology in mothers
but not fathers. The presence of high levels of psychopathology in the
three groups of patients and mothers has therapeutic implications that in-
dicate the need for psychological intervention in patients and their moth-
efs.

Key words: Psychopathology, cating disorders, family, SCL-90-R.

Introduction

Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) conforman
un grupo de enfermedades mentales caracterizadas por un
comportamiento patolégico ante la ingesta alimentaria, preo-
cupacién con el peso, y una alteracién de la imagen corporal.
Asimismo, van asociadas a severas complicaciones fisicas,
psicolégicas y sociales (Santiago, Bolafios, y Jauregui, 2010).
Estos trastornos se han clasificado regularmente como:
Anorexia Nerviosa (AN), Bulimia Nerviosa (BN), y otras al-
teraciones no especificadas (TANE) (APA, 2000). Estudios
epidemioldgicos consideran los TCA un problema de salud
publica debido a la gravedad de su evolucion y a la necesidad
de un tratamiento especializado y multidisciplinar. Suelen ser
procesos complejos y prolongados en el tiempo, con riesgo
de cronificacién, recaidas y elevada comorbilidad (Stice, Be-
cker, y Yokum, 2013).

La etiologfa de los TCA es el resultado de una interaccion
compleja de procesos bioldgicos, factores psicolégicos, so-
cioculturales y familiares que plantean dificultades de trata-
miento a pesar de los progresos en los criterios diagnésticos.
Entre ellas podemos identificar alteraciones emocionales,
conflictos en el entorno familiar y un ambiente sociocultural
de alto riesgo, donde la presioén social por la delgadez como
sinénimo de salud, elegancia, prestigio y éxito hace que sea
dificil mantenerse al margen. Algunas investigaciones (Bin-
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ford et al., 2007; Cockell, Zaitsoff, y Geller, 2007; Dalle Gra-
ve, 2011; Duvvuri, Bailer, y Kaye, 2010; Mazzeo y Bulik,
2009; Zandian, Ioakimidis, Bergh, y Sédersten, 2007) han
permitido avances en el tratamiento, aunque aun existen dis-
crepancias y cierto grado de confusién. Ademds, algunos pa-
cientes tienden a ocultar y disimular, sobre todo al inicio, re-
sisti¢ndose en ocasiones a ser ayudados (Lenoir y Silber,
2000).

Su presentacion es frecuente a edades tempranas y se
mantienen hasta edades avanzadas (Downs y Blow, 2013).
Algunos estudios mostraron un aumento continuo de la inci-
dencia de los TCAs en las sociedades industrializadas a lo
largo de las ultimas décadas (Favaro, Caregaro, Tenconi, Bo-
sello, y Santonastaso, 2009; Hoek y van Hoeken, 2003; van
Son, van Hoeken, Bartelds, van Furth, y Hoek, 2006), siendo
mas predominante en mujeres que en varones, en una pro-
porciéon de 10:1 (Hoek, 20006; Striegel-Moore, y Bulik, 2007).

Su abordaje terapéutico y preventivo mas aceptado en la
actualidad es el biopsicosocial que-permite identificar no sélo
los aspectos que inciden en su génesis y también en la perpe-
tuacion de los TCAs, sino también la accién conjunta de dis-
tintos factores en forma de predisponentes, desencadenantes
y mantenedores de los trastornos.

Un aspecto relevante en el manejo de estos trastornos es
la psicopatologfa variada que los acompafia. Grilo, Levy, Be-
cker, Edell and McGlashan (1996) apuntaron que el 95% de
las pacientes con un TCA cumplia criterios, para al menos un
diagnéstico adicional en el eje I del DSM-IV, tales como
trastornos del estado del 4nimo, consumo de sustancias adic-
tivas, trastornos de ansiedad, fobia social y trastornos sexua-
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les (Blinder, Cumella, y Sanathara, 2006). Halmi et al. (2005;
Humphreys, Clopton, y Reich, 2007) encontraron tasas de
comorbilidad entre un 11% y un 37% con el trastorno obse-
sivo-compulsivo (TOC), siendo mayor la comorbilidad en la
AN que en la BN. Ademas, se encontré una prevalencia del
29.5% de comorbilidad entre TOC y duracién del TCA, no
encontrandose diferencias entre AN y BN, por lo que se ha
llegado a plantear la hipétesis de que la presencia del TOC
juegue un papel importante en el desarrollo del TCA (Milos,
Spindler, Ruggiero, Klaghofer, y Schnyner, 2002).

En este sentido, se resaltan rasgos significativos en estos
pacientes como el perfeccionismo, impulsividad o afectivi-
dad negativa. Estudios longitudinales han sefialado que el
perfeccionismo (Goodwin, Haycraft, Willis, y Meyer, 2011;
Tyrka, Waldron, Graber, y Ybrooks-Gunn, 2002), la inefica-
cia (Casper, 1990), la pobre conciencia interoceptiva (Lilen-
feld et al., 2000), la emocionabilidad negativa/neuroticismo
(Casper, 1990; Stein et al., 2002), el autocontrol (Casper,
1990) y las obsesiones (Kaye et al., 2000) pueden mostrar
cierta predisposicién para el desarrollo posterior de los
TCAs. Algunos estudios clinicos (e.g., Lee y Lin, 2010; Lilen-
feld, Wonderlich, Riso, Crosby, y Mitchell, 2006; Mond y Ca-
logero, 2009) han encontrado elevadas puntuaciones de afec-
tividad negativa en individuos tanto con AN como con BN.
Las mujeres con TCA han reducido sus niveles de afecto po-
sitivo y optimismo (Petrie, Greenleaf, Reel, y Carter, 2009), y
las mujeres que tienen atracones y purgas tienden a puntuar
mas alto en las medidas de impulsividad, bisqueda de sensa-
ciones y comportamiento desinhibido (Lilenfeld et al., 2000;
Robinson, Pearce, Engel, y Wonderlich, 2009). Este patrén
sugiere que las mujeres con BN tienden a presentar ansiedad
e impulsividad, un perfil que puede contribuir a los ciclos de
atracones y purgas frecuentemente observados.

Otro aspecto a destacar es el interés en el rol de los fac-
tores familiares en el desarrollo y mantenimiento de los tras-
tornos alimentarios. Algunos estudios han reportado como la
historia de patologias o alteraciones de personalidad en los
padres conllevan mal pronéstico en el riesgo de padecer un
TCA y juegan un papel etiol6gico en estos trastornos (Fitzs-
immons y Bardone, 2011; Beato-Fernindez y Rodriguez
Cano, 2005; Lara y Akiskal, 2006; Ochoa, Espina y Ortego,
20006). Los hallazgos de Palmer (2008; Kluck, 2010; Reba-
Harrelson et al., 2010) reportaron que los diagnodsticos de
TCA son mas frecuentes en jévenes cuyas madres han pre-
sentado un TCA.

Asimismo, se ha observado cémo las dinimicas familia-
res estan implicadas no sélo en la perpetuacion de los TCAs
sino también en su desarrollo (Mills y Miller, 2007; Neziro-
glu, Khemlani-Patel, y Veale, 2008). Algunos estudios (Her-
zog, Kronmieller, Hartmann, Bergmann, y Kroeper, 2000;
Lilenfeld et al., 2000; Rodriguez-Lazo, Hernandez-Camacho,
Bolafios-Rios, Ruiz-Prieto, y Jauregui-Lobera, 2015) pusieron
de manifiesto la marcada influencia del ambito familiar en el
desarrollo de los TCA; aspectos relacionados con la comida,
la figura y el peso se transmiten de padres a hijos, especial-
mente de madres a hijas, siendo factores de riesgo para el
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desarrollo de TCA: la obesidad en las madres, sus dietas res-
trictivas, su insistencia para que sus hijas pierdan o controlen
su peso, la importancia que conceden a la apariencia y a la fi-
gura ideal de la sociedad, sus conductas alimentarias compul-
sivas y las restricciones alimentarias; y en el caso de padres a
hijos, la insatisfaccién corporal se consideran el principal
factor de riesgo. No obstante, la naturaleza correlacional de
los estudios hace dificil determinar si la disfuncién familiar
contribuye al TCA o es el TCA el que contribuye a la disfun-
cién familiar, o si algunos factores en comun contribuyen a
ambos.

En definitiva, de los estudios anteriores se desprende que
las pacientes con TCA presentaran puntuaciones elevadas en
psicopatologia general. El 97% de las pacientes cumple
criterios al menos para un trastorno adicional en el Eje I del
DSM-1V (Grilo et al., 1996). Las categorias diagnésticas mas
frecuentes son: los trastornos del estado de 4nimo, consumo
de sustancias adictivas, trastornos de ansiedad, fobia social y
somatizaciones (Garfinkel et al., 1995; Piran, Kennedy,
Garfinkel, y Owens, 1995). También el TOC obtendrd
puntuaciones mas elevadas en AN que en BN. A su vez, las
pacientes con BN presentarin comorbilidad con otros
cuadros clinicos y los antecedentes psicopatolégicos
familiares como depresion, abuso de alcohol y alteraciones
emocionales (Garfinkel et al., 1995). Asi pues, las pacientes
con AN y BN obtendran puntuaciones elevadas en variables
de psicopatologia general como: Ansiedad, Hostilidad,
Ideacién Paranoide, Ansiedad Fobica, Psicoticismo vy
Somatizaciones. No obstante, la psicopatologia familiar en
los TCA aun se enfrenta con la dificultad de discernir si estd
determinada biolégica o socialmente, o bien explicar los
mecanismos de interacciéon biopsicosocial implicados. En
este sentido, las investigaciones genéticas trabajan
arduamente para tratar de identificar los genes involucrados
en la transmisién de la psicopatologia alimentaria en las
familias con TCA (Cavallini, Bertelli, Chiapparino, Riboldi, y
Bellodi, 2000; Gorwood, Kipman, y Foulon, 2003).

El propésito de este estudio es averiguar el grado de
psicopatologia de las pacientes con TCA y el de sus padres,
ver si existe cierta correlacién entre ambos, que nos permita
un abordaje terapéutico mas efectivo.

Método

Participantes

La muestra esta compuesta de 90 pacientes de la Unidad
de Trastornos del Comportamiento Alimentario del
Complejo Hospitalario Universitario de Albacete, mas 89
madres y 82 padres. La muestra se dividié en tres grupos de
30 pacientes cada uno, diagnosticados respectivamente,
segun Entrevista Clinica Estructurada para DSM-IV Eje I, de
AN, BN y TANE. Ademas, participaron tres grupos de
madres y padres. Se excluyeron los casos que presentaron
adicciones, retraso mental o trastornos psicéticos. También
se excluyeron 32 casos con sus padres y madres a causa de
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insuficiencias la administraciéon de los
cuestionarios que no pudieron ser solventadas.

El grupo control (GC) estuvo formado por 30 personas y
sus respectivos padres y madres, y fueron apareados por
casos, segun edad, sexo, nivel de estudios, habitat y clase
social. Estos fueron seleccionados entre estudiantes
voluntarios de 3° y 4° de la ESO, y 1° y 2° de Bachillerato del
Instituto de FEducacién Secundaria Diego de Siloé de
Albacete y estudiantes de Enfermerfa y Magisterio. Se
excluyeron aquellas personas del GC que presentaron
diagnoéstico o riesgo de TANE segun entrevista clinica
estructurada para DSM-IV, Eje I, asi como adicciones,
retraso mental o trastornos psicoticos.

Sin embargo, algunos padres y madres no pudieron
participar en el estudio: dos madres y dos padres habfan
fallecido y otros ocho padres estuvieron ausentes durante el
tiempo del estudio por diversas razones: enfermedad mental
(un caso), sin relacién desde hace aflos (seis casos) y prision
(un caso).

El rango de edad de las patticipantes estuvo entre 11 y 33
afios (M = 17.54, §D = 4.50). La media de edad para el
grupo de AN fue de 17.4 (DT = 5.27), para el grupo de BN
fue de 19.5 (DT = 5.12), para el grupo de TANE fue de 15.9
(DT = 2.23), y para el GC fue de 17.3 (DT = 4.21).

Se encontraron diferencias significativas entre las medias
de la edad, F(3, 120) = 3.312, p = .023. La prueba post-hoc
de Bonferroni detecté que las diferencias significativas se
produjeron entre el grupo de BN y el grupo de TANE,
Bonferroni = 3.53, p = .013.

La edad de las madres estuvo entre 34 y 71 afios. En el
grupo de AN, la media fue de 48.4 (DT =5.8), en el grupo de
BN fue de 47.4 (DT = 7.5), en TANE fue de 43.6 (DT =
5.9), y en el GC fue de 46.7 (DT = 4.7). La edad de los
padres vari6 entre 36 y 75 aflos. En el grupo de AN, la media
fue de 49.1 (DT = 7.6), en el grupo de BN fue de 49.4 (DT =
6.6), en el grupo de TANE fue de 46.9 (DT = 6.6) y en el
GC fue de 50 (DT = 7.3). No se encontraron diferencias
significativas en las madres, (3, 118) = 2.109, p = .103, ni en
los padres, F(3, 110) = 1.128, p = .341.

Por otra parte, el 36% de los pacientes tuvieron
antecedentes familiares de trastornos mentales. Sin embargo,
ninguno de los participantes pertenecientes al GC tuvo
antecedentes de enfermedades psiquiatricas en la familia.
Ademas, el 22% de los pacientes tuvieron algin tipo de
enfermedad distinta a los TCAs. Por el contrario, ningin
participante perteneciente al GC present6 enfermedad
alguna. Entre las pacientes, se puede destacar el grupo de
BN en el que el 30% de las pacientes presentaron algin tipo
de comorbilidad.

O efrrores en

Instrumentos

Se administré un cuestionario para determinar las
caracteristicas socio-demograficas de los participantes en el
estudio tales como la edad, estado civil, estudios cursados,
resultados académicos, profesiéon del padre y de la madre,

inicio de la enfermedad a pacientes, nimero de hermanos,
enfermedades fisicas y mentales padecidas y antecedentes
familiares de enfermedad mental; ademas del cuestionario
SCL-90-R (Derogatis, 2002).

El cuestionatio SCL-90-R  (Symptom Checklist-90-
Revised) es un instrumento autoaplicado de 90 sintomas, que
se puede aplicar de forma individual y/o colectiva,
pudiéndose cumplimentar aproximadamente entre doce y
quince minutos. La edad de aplicacion es de trece afios en
adelante.

Cada uno de los items del SCL-90-R describe una
alteracién psicopatolégica o psicosomadtica concreta. La
intensidad del sufrimiento causado por cada sintoma se
gradua en una escala tipo Likert desde O (awsencia total de
molestia relacionadas con el sintoma) hasta 4 (molestia maxima). La
escala permite obtener tres indices globales. Un indice
somatico general (GSI), el total de sintomas positivos (PST)
y un indice de distrés de sintomas positivos (PSDT).

Los 90 sintomas se distribuyen en 9 dimensiones

sintomaticas: Somatizacién (« = .87, test-retest = .81),
Obsesion/compulsién (¢ = .88, test-retest = .87),
Sensibilidad interpersonal (x = .86, test-retest = .81),

Depresion (o« = .89, test-retest = .87), Ansiedad (x = .90,
test-retest = .88), Hostilidad (x = .80, test-tetest = .85),
Ansiedad fébica (x = .86, test-retest = .83), Ideacién
paranoide (« = .81, test-retest = .81) y Psicoticismo (o = .87,
test-retest = .80).

El SCL-90-R mostré una buena validez convergente con
las dimensiones sintomaticas del MMPI en pacientes
psiquiatricos ambulatorios (Derogatis, Rickels, y Rock, 1976).
Sin embargo, su validez discriminante es dudosa, dada su
correlacion positiva y significativa con el inventario de
Depresion de Beck y con el inventario de Ansiedad Estado-
Rasgo de Spielberger (Dinning, y Evans, 1977).

Procedimiento
Seleccion de las pacientes y sus madres y padres

Se administré una entrevista para el diagnéstico de los
TCA segun el DSM-1V. Ademas, se solicitd de los pacientes
su consentimiento informado para participar en el estudio, y
de los padres en el caso de que fueran menores de edad. La
investigacién se llevé a cabo en la Unidad de Trastornos del
Comportamiento Alimentario, en el Servicio de Salud Mental
del Complejo Hospitalario Universitario de Albacete.

Seleccion del grupo control y sus madres y padres

Para la seleccion del GC se contactd con el
Departamento de Orientacién del Instituto Publico de
Educacién Secundaria Diego de Siloé de Albacete. La
participacion fue voluntaria. Entonces, se solicité la
autorizacién de los padres para incluir o excluir a sus hijos en
el estudio. Todos los padres/madres autotizaron la
participacion de sus hijos en esta investigacion.
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Los participantes del GC con edad superior a 18 afios se
consiguieron entre los estudiantes en practicas en el hospital
de la Escuela de Enfermerfa y Magisterio. Se eligieron a los
que cumplieron los criterios de apareamiento con el grupo
clinico.

Andlisis estadistico

El analisis de los datos se ha realizado a través de un
ANOVA de dos factores con medidas parcialmente
repetidas en cada subescala del SCL-90-R. El factor principal
fue la pertenencia de grupo (AN, BN, TANE, GC) y el
factor de medidas repetidas estuvo formado por el grupo
(paciente/control, madres y padres). En este andlisis se
probé la significacion de los efectos a través de la traza de
Pillai.

Se realiz6 también la prueba de la esfericidad de
Mauchly, que en funcién de su significacion se interpretaron
las significaciones del efecto principal y la interacciéon de
grupo y el factor de medidas repetidas. Si la prueba de
Mauchly no fue significativa, la significacién estadistica se
obtuvo a través de la opcion de esfericidad asumida’. Si esta
prueba fue significativa, entonces la significacién estadistica
se obtuvo a través de la opcién Greenbouse-Geisser.

Finalmente, en cada analisis en los que el efecto principal
y/o la interaccion resultaron significativos, se realizaron
comparaciones multiples entre los grupos dentro de cada
medida repetida (pacientes/controles, madres y padres) con
la prueba de Sidak. El nivel de significacién elegido para
estos analisis fue p < .05, aunque también se obtuvo el
tamafio del efecto (TE) a través del estadistico w? (TE Bajo:
.01; TE Medio: .06; TE Alto: .14). El analisis estadistico se ha
realizado con SPSS v. 19.0.

Resultados

El anilisis de los contrastes multivariados de las subescalas
del SCL-90-R revel6 que todos
significativos, por lo que se encontraron diferencias
significativas entre las medias del grupo de asignacién y el
factor de medidas repetidas. No obstante, la prueba de la
esfericidad de Mauchly fue significativa en Somatizacién,
x2(2) = 11.64, p = .003, Obsesién-Compulsion, x3(2) = 7.10,
p = .019, Ansiedad Fébica, ¥%(2) = 14.21, p = .001, GSI,
¥2(2) = 6.49, p = .039, y PSDI, y2(2) = 6.28, p = .043, lo que
llevé a que la interpretacion de la significacion del efecto
principal y su interacciéon con el factor de medidas repetidas
vari6é dependiendo de esa significacion.

La Tabla 1 presenta la significacién estadistica y el
tamafo del efecto de cada uno de los efectos en las distintas
subescalas del SCL-90-R. Los efectos principales y sus
interacciones resultaron significativos en todas las subescalas,
aunque el tamafo del efecto mas elevado se obtuvo en S.
Interpersonal y Depresién, y el mas bajo se obtuvo en
Somatizacién. El resto de subescalas obtuvieron tamafnos del
efecto medios.

fueron altamente
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Tabla 1. Prueba de efectos del SCL.-90-R-.

Factor Intergrupo Factor Intragrupo Interaccion

F p 0> F p w F  p w?

SO 9.29 <.001 .071 6.24  .002 .028 249 .029 .024
OC 1065 <.001 .082 2239 <.001 .109 4.58 <.001 .058
SI 1249 <001 .096 4392 <.001 .209 9.61 <.001 .138
DE 1595 <.001 .122 39.17 <.001 .179 8.07 <.001 .108
AN 1032 <.001 .079 31.34 <.001 .148 3.92 .001 .048
HO 1194 <001 .092 2524 <.001 .123 6.65 <.001 .089
AF 552 .001 .040 1456 <.001 .069 4.95 <.001 .061
1P 8.43 <.001 .064 11.60 <.001 .061 5.30 <.001 .074
PS 13.02  <.001 .100 3532 <.001 .175 6.15 <.001 .087
GSI 1478 <.001 .120 3228 <.001 .088 7.32 <.001 .105
PST 1465 <001 .112 1626 <.001 .086 3.69 .002  .047
PSDI  9.90 <.001 .076 2325 <.001 .121 8.56 <.001 .123

SO:  Somatizacion; OC:  Obsesion-Compulsiéon;  SI:  Sensibilidad
Interpersonal; DE: Depresién; AN: Ansiedad; HO: Hostilidad; AN:
Ansiedad Fébica; IP: Ideacién Paranoide; PS: Psicoticismo; GSI: Indice de
Sufrimiento Global; PST: Total de sintomas presentes; PSDI: Intensidad
Somatica Media.

Dado que el efecto principal (pertenencia de grupo) y su
interaccién con el factor de medidas repetidas resultaron
significativos, se realizaron comparaciones multiples dentro
de cada una de las medidas repetidas con la prueba de Sidak.
Las Tablas 2, 3 y 4 presentan las medias y desviaciones
tipicas de cada subescala de la SCL-90-R en funcién del
grupo de pertenencia en cada factor de medidas repetidas.

Tabla 2. Media (DT) de las subescalas del SCL-90-R en las pacientes.

Pacientes GRUPO
AN BN TANE CONTROL
SO 1.13 (.89) 1.61(.88) 1.37(.97) .50(.55)abe
(e]® 1.54 (94) 1.95(85)  1.58 (1.00) .65 (43)abe
ST 1.78 (1.04) 217 (99) 1.49 (1.04)d .41 (.35)abc
DE 1.81 (1.01) 221 (95) 1.56(1.04)d .46 (45)abc
AN 1.32 (.83) 1.72 (94) 1.38 (1.05) .53 (44)abe
HO 1.04 (.88) 1.77 (1.13)c 1.44 (1.14) 27 (:226)abe
AF .69 (.67) 1.15 (.94) .66 (.84) 21 (33)b
1P 1.52(.69) 1.63 (94 1.18 (1.02) .36 (:28)abe
PS 1.20 (.68)  1.58 (.93) 1.07 (97)d .21 ((38)3be
GSI 1.34 (74) 1.81 (38)¢ 1.34(.92)d A2 (32)abe
PST 55.10  67.13 (17.72) 54.9 (26.70) 28.13 (14.54)abe
(20.72)
PSDI 2.02 (59)  2.32 (.66) 1.94 (.68)4  1.27 (30)bs

2AN vs. GC; PBN vs. GC; “TANE vs. GC; BN vs. TANE; €<AN vs. BN.
SO:  Somatizacién; OC:  Obsesion-Compulsién;  SI:  Sensibilidad
Interpersonal; DE: Depresién; AN: Ansiedad; HO: Hostilidad; AN:
Ansiedad Fébica; IP: Ideacién Paranoide; PS: Psicoticismo; GSI: Indice de
Sufrimiento Global; PST: Total de sintomas presentes; PSDI: Intensidad
Somatica Media.

Los tres grupos de pacientes (Tabla 2) obtuvieron
diferencias significativas contra el GC en todas las subescalas
del SCL-90-R, excepto en la subescala de Ansiedad Fébica
que sélo obtuvieron diferencias significativas las pacientes
con BN vs GC (p < .001). Ademas, también se encontraron
diferencias significativas entre BN y TANE en Sensaciones
Interpersonales (p = .014), Depresion (p = .028) y
Psicoticismo (p = .028), y AN vs BN en Hostilidad (p = .002)
e Ideacién Paranoide (p = .020). Del examen de la tabla de
medias y desviaciones tipicas de los diferentes grupos parece
desprenderse dos patrones diferentes:
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1. Un primer patrén viene dado por la existencia de
diferencias significativas a partir de la condicién
clinica/no clinica de los participantes; es decit, entre cada
uno de los grupos clinicos (AN, BN y TANE) vs. el GC,
no existiendo diferencias significativas entre los grupos
clinicos. Este patréon se da en Somatizacién, Obsesion-
Compulsién, Ansiedad, Ansiedad Fobica y PST. En cada
una de estas variables, los pacientes de los grupos clinicos
puntuaron significativamente mas alto que el GC.

2. El segundo patrén se observa con el resto de variables
(sensibilidad interpersonal, depresion, hostilidad, ideacion
paranoide, psicoticismo, GSI y PSDI), en las que ademas
de encontrarse diferencias significativas entre los grupos
clinicos y el GC, se constataron puntuaciones
significativamente mas elevadas en las pacientes con BN
al compararlos con el grupo de AN (Hostilidad, Ideacién
Paranoide y GSI) y BN (Sensibilidad Interpersonal,
Depresion, Psicoticismo, GSI y PSDI).

En su conjunto, estos resultados parecen indicar que las

pacientes diagnosticadas de BN tienden a obtener
puntuaciones mas elevadas en todas las variables
psicopatolégicas.

En cuanto a los indices globales, el grupo de BN obtuvo
las puntuaciones més elevadas, aunque PST fue similar en los
tres grupos, el grupo de BN obtuvo puntuaciones mas
elevadas que el grupo de TANE en GSI y en PSDI.

La situacion es diferente en el caso de las madres (tabla
3), aunque también presentaron ciertos grados de
psicopatologia en algunas subescalas del SCL-90-R. Asi, las
diferencias entre los tres grupos de pacientes y el GC fueron
significativas en Depresion (AN vs GC, p = .031; BN vs GC,
p =.003; TANE vs GC, p = .003), pero sélo se obtuvieron
diferencias significativas entre los grupos de BN y TANE vs
GC en Somatizaciones (BN vs GC, p = .044; TANE vs GC,
p = .001), Obsesién-Compulsion (BN vs GC, p = .024;
TANE vs GC, p = .007) y Psicoticismo (BN vs GC, p =
.023; TANE vs GC, p = .021), y s6lo entre BN vs GC en
Sensaciones Interpersonales (BN vs GC, p = .043), y TANE
vs GC en Ansiedad (TANE vs GC, p = .011) y Ansiedad
Foébica (TANE vs GC, p = .015). Sin embargo, no se
obtuvieron diferencias significativas en Hostilidad e Ideacion
Paranoide.

En su conjunto, los tres indices globales obtuvieron
diferencias significativas entre las madres de las pacientes y el
GC, excepto en las madres del grupo de AN en las que no se
encontraron diferencias significativas en los indices GSI y
PSDI con el GC. Asi, los grupos de madres de jévenes con
TCA, cualquiera que esta sea, tuvieron mayor numero de
sintomas  presentes, mayor sufrimiento psiquico vy
psicosomatico general, excepto para las madres del grupo de
AN.

En cuanto a las dimensiones sintomaticas especificas, las
madres del grupo de BN obtuvieron diferencias
estadisticamente significativas con el GC en todas las

dimensiones excepto en Hostilidad, Ansiedad, Ansiedad
Fébica e Ideacion Paranoide.

Tabla 3. Media (SD) de las subescalas del SCL-90-R en las madres.

Madres GRUPO

AN BN TANE CONTROL
SO .98 (.68) 1.20 (.83) 1.31 (73) .56 (.50)bc
OC 1.10 (.68) 1.14 (.61) 1.22 (71) .65 (.50)b<
SI 75 (.61) 1.06 (.74) .94 (.65) 49 ((52)b
DE 1.10 (.61) 1.39 (.80) 1.24 (.82) .55 (.53)abe
AN 77 (.64) 1.02 (.72) 1.05 (.73) 46 (51)c
HO .72 (.806) 72 (.68) 17 (59) .33 (48)
AF .32 (.30) 45 (.45) .66 (.75) .22 (40)c
1P .73 (.65) .85 (.63) .86 (.59) 45 (.57)
PS A48 (51) .64 (.68) .62 (.55) 17 ((38)be
GSI .83 (.51) 1.02 (.60) 1.02 (.57) A4 (42)bc
PST 42.43 (19.03)48.03 (19.04)49.47 (18.86) 26.79 (17.80)bs
PSDI 1.63 (44) 1.79 (.60) 1.75 (43) 1.35 (34)be
aAN vs. GC; PBN vs. GC; “TANE vs. GC.
SO:  Somatizacion; OC:  Obsesion-Compulsiéon;  SI:  Sensibilidad

Interpersonal; DE: Depresion; AN: Ansiedad; HO: Hostilidad; AN:
Ansiedad Fébica; IP: Ideacién Paranoide; PS: Psicoticismo; GSI: Indice de
Sufrimiento Global; PST: Total de sintomas presentes; PSDI: Intensidad
Somatica Media.

Las madres del grupo de TANE obtuvieron diferencias
con el GC en Somatizacién, Obsesion-Compulsion,
Depresion, Ansiedad, Ansiedad Fébica, Psicoticismo y los
indices generales GSI, PST y PSDIL

Finalmente, no se encontraron diferencias significativas
entre las madres de los grupos clinicos en ninguna de las
dimensiones.

En el caso de los padres (tabla 4), ninguna comparacién
multiple resulté significativa entre el grupo de pacientes
versus GC.

Tabla 4. Media (SD) de las subescalas del SCL-90-R en los padres.

Padres GRUPO
AN BN TANE CONTROL
SO .89 (.60) .89 (.68) .81 (.60) .68 (.49)
OC 1.03 (.63) 98 (.61) .89 (.61) .76 (.506)
SI 77 (54) 73 (.61) .70 (57) .66 (.55)
DE 74 (44 19 (.57) 17 (.64) .64 (43)
AN .63 (47) .67 (.57) .56 (.59) 46 (.39)
HO .59 (.57) .53 (.56) .57 (70) 43 (.55)
AF .39 (.50) .25 (.39) .28 (.35) 21 (.23)
1P 91 (.57) .76 (.68) .86 (.64) .69 (.59)
PS 47 (406) 49 (.52) .55 (.63) .28 (.35)
GSI 73 (45) 72 (.50) .68 (.50) .57 (.37)
PST 41.57 (20.81)40.62 (17.88)39.27 (20.69) 31.36 (15.31)
PSDI 1.46 (47) 1.47 (42) 1.46 (41) 1.55 (.50)
SO:  Somatizacién; OC:  Obsesion-Compulsién;  SI:  Sensibilidad

Interpersonal; DE: Depresion; AN: Ansiedad; HO: Hostilidad; AN:
Ansiedad Fobica; IP: Ideacion Paranoide; PS: Psicoticismo; GSI: Indice de
Sufrimiento Global; PST: Total de sintomas presentes; PSDI: Intensidad
Somitica Media.
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Discusion

La comorbilidad entre fes TCA y trastornos psicopatologi-
cos, tanto del Eje I como del Eje II siguiendo la nomenclatu-
ra DSM-1V, es objeto de continua controversia (Braun, Sun-
day, y Halmi, 1994). La importancia de su abordaje se debe a
que puede afectar a la severidad, cronicidad y resistencia al
tratamiento del TCA, empeorando su pronéstico, acelerando
el deterioro social, y empeorando la recuperacion (Blinder et
al., 2006). Ademas, parece que cuando existe comorbilidad,
el TCA es mas severo y viceversa, y que los TCA mas seve-
ros se asocian con multiples comorbilidades (Spindler y Mi-
los, 2007).

En nuestro estudio hemos encontrado, en primer lugar,
que los tres grupos de pacientes (AN, BN y TANE) puntua-
ron de forma significativamente mas elevada que los sujetos
del GC. Las diferencias significativas se mantuvieron en to-
das las subescalas del cuestionario SCL-90-R, lo cual sugiere
la existencia de un nivel elevado de psicopatologia general en
todos los pacientes con diagnéstico de TCA, con indepen-
dencia del tipo de trastorno de que se trate. Este resultado es
consistente con nuestra hipdtesis segun la cual esperdbamos
encontrar superiores niveles de psicopatologia en las pacien-
tes que en el GC. También corrobora otros resultados de la
literatura sobre la estrecha asociacién entre los trastornos
alimentarios y la sintomatologia y comorbilidad psicopatolé-
gica (Garfinkel et al., 1995; Kessler, Schwarze, Filipic, y von
Wietersheim, 2006; Piran et al., 1985).

Estos resultados son coincidentes con el trabajo de Rojo-
Morteno et al. (2015), donde se ha encontrado que el 62.9%
de las pacientes con TCA presentaban comorbilidad. Swan-
son, Crow, Le Grange, Swendsen and Merihanga (2006)
también encontraron que un 55.2% en pacientes con AN, un
88% en pacientes con BN y el 83.5% en TANE tenifan al
menos una comorbilidad psiquiatrica. Esta conclusién viene
también confirmada por las destacadas diferencias entre los
pacientes (con independencia del grupo de que se trate) y los
no pacientes en las puntuaciones obtenidas en la variable
GSI. Eista es la principal variable de sintomatologia psicopa-
tolégica general del SCL-90-R (ya que refleja tanto la fre-
cuencia como la intensidad con que las pacientes experimen-
tan la totalidad de los sintomas del cuestionario).

Si atendemos a los TCA de manera individual (AN-BN),
las diferencias son muy limitadas, ya que sélo hemos encon-
trado diferencias significativas entre dichos grupos en Hosti-
lidad e Ideacién Paranoide. Dados los escasos estudios que
han investigado las diferencias en sintomas psicopatolégicos
entre las pacientes con AN y BN, y dada la escasa evidencia
de la literatura sobre esta cuestién, unicamente podemos
concluir en este sentido que las personas con diagnéstico de
AN, atn siendo mas hostiles que las participantes no clinicas,
tienden a manifestar menor grado de hostilidad que las pa-
cientes BN. Este resultado, aunque de forma indirecta, viene
a apoyar la idea de que las pacientes con BN suelen ser mas
impulsivas que las pacientes con AN.
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Aunque algunos autores han referido una mayor especifi-
cidad de los sintomas y/o del trastorno obsesivo-compulsivo
con la AN que con la BN (Godart, Flament, Perdereau, y
Jeammet, 2002; Pallister y Waller, 2008), nuestros resultados
no corroboran que existan diferencias relevantes en este sen-
tido, al menos en relacién con la sintomatologia del TOC.

Por otra parte, al analizar las diferencias entre los grupos
respecto a las variables de sintomatologia general del SCL-
90-R, observamos que, aparte de diferir todos los grupos cli-
nicos del GC, las participantes con BN evidencian niveles
significativamente mas elevados de sufrimiento global (GSI)
que los restantes grupos de pacientes (AN y TANE). Este
resultado es importante, ya que indica un mayor nivel de pet-
turbacion psicopatolégica global en el grupo de pacientes
con diagnéstico de BN, por lo que proporciona evidencia y
nuevos datos a la hipétesis ya sugerida por otros autores de
que la BN parece presentar un nivel general de perturbacién
psicopatoldgica mayor que la AN (Manara, Manara, y Todis-
co, 2005). Aparte de esta implicacién psicopatolégica, tam-
bién podria poseer implicaciones terapéuticas importantes;
por ejemplo, las relativas al manejo de los pacientes con BN,
asi como también con relaciéon a un posible peor prondstico
y un mayor numero de recaidas de este tipo de pacientes. Es-
tas cuestiones son de gran relevancia en los programas de
tratamiento de cualquier trastorno mental.

Respecto a las madres de las pacientes con BN y TANE,
presentaron mayores niveles de psicopatologia (sintomas a
partir del SCL-90-R) que las madres de las participantes del
GC, en todas las subescalas excepto en hostilidad e ideacion
paranoide. Sin embargo, las madres de pacientes con AN,
aunque obtuvieron medias mas elevadas que las madres del
GC en todas las subescalas, solo difirieron significativamente
del GC en Depresion. Esto contrasta con un estudio reciente
(Berbelet al., 2010) que encontraron que los cuidadores prin-
cipales de los pacientes con TCA presentaron valores mas al-
tos en todas las subescalas del SCL-90-R y apatecen diferen-
cias estadisticamente significativas en las dimensiones de
Somatizacién, Obsesivo-Compulsivo, Depresién, Ansiedad,
Ansiedad Foébica y GSI.

Por otra parte, el indice GSI refleja diferencias similares,
ya que las madres de las pacientes con BN y TANE informa-
ron un nivel de psicopatologia significativamente mayor que
las madres del GC. Esta conclusion es consistente con la de
Santonastaso, Zambenedetti, Favaro, Favaron and Pavan
(1997), quienes constataron una mayor incidencia de trastor-
nos psiquiatricos entre los padres de los pacientes que pre-
sentaban mayor gravedad clinica.

Asi mismo, nuestra muestra presenta un 36% de pacien-
tes con antecedentes familiares de trastorno mental frente al
GC. Nuestros resultados apoyan la evidencia sobre los posi-
bles antecedentes psicopatologicos familiares en la génesis de
los TCAs (Garfinkel et al., 1995), y proporcionan apoyo a la
hipétesis referida recientemente en la literatura sobre la ge-
neralidad de los efectos de la psicopatologia paterna sobre la
psicopatologia infanto-juvenil.
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Aun asumiendo el concepto de generalizacién subrayado
en nuestra anterior hipotesis, constatamos algunas diferen-
cias en la psicopatologia de las madres en funcién del tipo de
trastorno de las hijas. En este sentido, las madres de los pa-
cientes con diagnéstico de AN, en comparacién con los res-
tantes grupos clinicos, exhibieron menor grado de alteracion
en varias dimensiones de psicopatologia. Especificamente,
estas dimensiones son las siguientes: Somatizacién, Obse-
sion-Compulsion, Sensibilidad Interpersonal, Ansiedad, Hos-
tilidad, Ansiedad Fobica, Ideacién Paranoide y Psicoticismo.

Es relevante que, para estas variables, no existan diferen-
cias entre las madres del GC y las madres de los pacientes
con diagnodstico de AN. Tal evidencia parece indicar que la
psicopatologia de las madres, aunque podtia predisponer ha-
cia los trastornos alimentarios en general de sus hijas, se aso-
cia mas al trastorno bulimico, lo cual es también consistente
con nuestra conclusién expuesta atriba sobre el superior ni-
vel de psicopatologia que parecen exhibir las pacientes con
diagnostico de BN. Esto también coincide con la conclusion
relativa a las caracteristicas de personalidad.

Por dltimo, sefialar que los padres de las pacientes con
TCA no muestran datos significativos respecto a la psicopa-
tologia. Gonzalez de Rivera (2002) encontré que las mujeres
superan las puntuaciones medias de poblacién general feme-
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