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SUMMARY

Binge eating disorder (BED) patients are generally obese, whereas
obesity is infrequent in bulimia nervosa (BN) patients, who tend
to have a Body Mass Index (BMI) within normal ranges. Metabolic
disorders are common in these patients. For example, BED
patients tend towards obesity because their repeated efforts at
weight-loss produce cyclical changes in weight, which can increase
metabolic efficiency. As a result, an energy conservation state that
promotes weight gain can be induced, leading to even greater
efforts at weight-loss. Psychopathologies such as depression are
also extremely frequent in both these patient types. Both the
hypothalamus-hypophysis-adrenal (HHA) axis and serotonin
alterations may be related to decreases in leptin, which may
contribute to the genesis of eating binges in BN. Diurnal leptin
secretion patterns are altered in patients with compulsive eating
episodes, who experience cessation of normal leptin levels two
hours after the mid-day meal. As is to be expected, obese BED
patients have a higher frequency of elevated leptin levels, which is
positively correlated to BMI. High levels of neuropeptide Y (NPY),
a strong appetite potentiator, have been reported in normal-weight
BN patients, independently of BMI. Low gastrin stimulating
neuropeptide (GRP) levels have been found in BN patients, which
act as a central level anorexigenic. Paradoxically, it is also common
to find elevated levels of an appetite inhibitor, such as
cholecystokonin-pancreomycine (CCK-PM), positively correlated
to the increase in ingested portions. Elevated beta-endorphin serum
levels have been reported, which suggest elevated opioid tone in
BN patients. A possible decrease in dipeptilpeptidase IV (DPP
IV) enzyme activity is still controversial. This decrease inactivates
glucagon, which can have a determinant impact in satiety control
and can even affect the immune system. Noradrenalin (NA) and
serotonin (5-HT) serum levels are lower in BN patients in
comparison to healthy individuals, whereas their dopamine levels
are similar or lower than control subjects. These levels are strongly

related to psychopathologies such as depression. Diminished basal
tryptophan serum levels (the main precursor of serotonin) have
been found in BN patients, but with no differences in the
tryptophan/long-chain neutral amino acids (LNAA) ratio, even
after glucose ingestion. Clinical trials have shown female BN
patients to be more vulnerable to mood changes induced by a
tryptophan-deficient diet, suggesting altered modulation of the
serotonin central neuronal systems. An exaggerated insulin response
has been reported in patients with relatively infrequent vomiting
and binges, and stable weight. In contrast, no insulin response
peaks occur in patients with more frequent vomiting and binges,
unstable weight, and no basal eating pattern associated with high
plasmatic cortisol levels. Insulin response is normal in patients
that have not had binges or serious compensatory behavior over a
four-week period. Bulimia nervosa patients do not experience the
normal increase in cortisol levels one hour after eating, and
abnormalities have been reported in the suppression test using
dexametasone. A correlation between blood glucose levels and
mood has been reported for BN patients, but not for control
subjects. In addition, compulsive eating episodes have been induced
in BN patients 10 to 60 minutes after glucose injection, whereas
this caused no episodes in control subjects, and mainly lowered
ingestion of sweets. Marked changes have been reported in the
Hypothalamus-Hypophysis-Adrenal (HHA) axis, even in the
absence of weight or BMI change, suggesting central activation of
corticotrophin stimulating hormone (CRH) and/or synergic
factors. This may also suggest alterations in signals between the
intestine and the brain associated with BN and compulsive eating
disorders in general. Menstrual disorders affecting normal-weight
BN patients are accompanied by gonadotropin abnormalities
comparable to low-weight anorexic patients in some patients.
Polycystic ovary syndrome is common in women with BN.
Amenorrheic women with BN also have low luteinizing hormone
(LH) levels, altered gonadotropin freeing hypothalamus hormone
(GnRH) and prolactin responses, and decreased 17-B estradiol
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levels (E2). Testosterone levels are generally normal in BN patients,
though there are morning increases in neuroactive peripheral
steroids such as hydroprogesterone, dehydroepiandrosterone
(DEA), and its sulphated metabolite (DHEAS). Additionally, the
immune system is affected, and IGF-1 levels can decrease.
Similarities between the serotoninergic, noradrenergic and
dopaminergic system imbalances found in BN patients and those
that occur during depression are currently controversial, though
they may prove promising for preventive and therapeutic approaches
to BN.
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RESUMEN

Los pacientes con bulimia nervosa (BN) tienen generalmente
indices de masa corporal (IMC) normales a diferencia de aquéllos
con trastorno de alimentacién compulsiva (BED) que suelen
presentar obesidad. Psicopatologias como la depresién son mds
frecuentes en ambos tipos de pacientes en comparacién con otros.
Ademis, son comunes los trastornos del metabolismo. Como los
cambios ciclicos de peso pueden propiciar un incremento en la
eficiencia metabdlica, es concebible que los esfuerzos repetidos
para perder peso induzcan un estado de conservacién de la energia
que promueve una ganancia de peso, lo que a su vez conduce a
esfuerzos mayores para reducirlo nuevamente. Las alteraciones de
la serotonina y del eje hipotdlamo-hipéfisis-adrenal pueden estar
relacionadas con decrementos de la leptina, lo cual puede contribuir
a la génesis de los atracones alimentarios en la BN. Se han
encontrado concentraciones séricas disminuidas de leptina, que se
correlacionan negativamente con la frecuencia de los atracones.
Los patrones diurnos de secrecién de leptina se encuentran
alterados en pacientes que presentan episodios de alimentacién
compulsiva, con abolicién de los aumentos normales de leptina
dos horas después de la comida del mediodfa. Como es de esperarse,
en los pacientes obesos con trastorno de alimentacién compulsiva
son mds frecuentes las concentraciones elevadas de leptina, que se
correlacionan positivamente con el indice de masa corporal (IMC).
Existen reportes de niveles elevados de neuropéptido Y (NPY), un
potente estimulador del apetito, en pacientes con BN con peso
normal, independientemente del IMC. También se han encontrado
en pacientes con BN niveles disminuidos del neuropéptido esti-
mulante de la gastrina (GRP), la cual es una bombesina que acttia
como anorexigénico en el nivel central. Sin embargo, paradéjica-
mente es comutn encontrar niveles elevados de un inhibidor del
apetito como la colecistocinina-pancreocimina (CCK-PZ) que se
correlaciona positivamente con el aumento de las porciones inge-
ridas. Se reportan asimismo aumentos séricos de beta-endorfinas,
lo que sugiere un tono opioide elevado en pacientes bulimicos.
Ademds, atn es controversial la posible disminucién de la actividad
de la enzima dipeptildipeptidasa IV (DPP IV), la cual inactiva al
glucagon, con lo que puede tener un impacto determinante en el
control de la saciedad, y repercutir en el sistema inmune. Los
niveles séricos de noradrenalina (NA) y serotonina (5-HT) se
encuentran disminuidos en pacientes con BN en comparacién con
los individuos sanos, lo que se relaciona estrechamente con
psicopatologias como la depresién. Los niveles de dopamina son
similares o se encuentran disminuidos en relacién con los controles.
En pacientes con BN se han encontrado niveles basales disminuidos
de triptéfano en sangre, principal precursor de la serotonina, sin
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diferencias en la relacién triptéfano-aminodcidos neutros de cadena
larga (LNAA), aun después de la ingesta de glucosa. Se han
reportado ensayos clinicos que sefialan que las mujeres con BN
son mds vulnerables a los cambios en el estado de 4nimo, inducidos
por una dieta deficiente en triptéfano, lo que sugiere una
modulacién alterada de los sistemas neuronales centrales de
serotonina. Se ha encontrado una exagerada respuesta insulinica
en pacientes con vémitos y atracones relativamente infrecuentes y
con peso estable; respuestas insulinicas normales en pacientes que
no han presentado atracones o conductas compensatorias
importantes en cuatro semanas, y respuestas insulfnicas sin picos
en pacientes con vémitos, atracones més frecuentes y peso inestable,
y sin un patrén basal de alimentacién asociado con niveles elevados
de cortisol plasmdtico. Se ha reportado también una correlacién
entre los niveles de glucosa en sangre y el estado de 4nimo en
pacientes bulimicos, pero no en los controles. Se reporta ademds
una induccién de episodios de alimentacién compulsiva entre los
10 y 60 minutos posteriores a la inyeccién de glucosa en pacientes
bulimicos, a diferencia de los controles en quienes se encontré una
reduccién de dichos episodios, principalmente la ingesta de
alimentos dulces. En la BN no se presenta el aumento normal de
los niveles de cortisol en la hora posterior a la comida principal. Se
han reportado ademds anormalidades en la prueba de supresién
con dexametasona. Se han demostrado marcados cambios en la
funcién del eje hipotdlamo-hipéfisis-adrenal (HHA), aun en
ausencia de alteraciones en el peso o el indice de masa corporal.
Lo anterior sugiere una activacién central de la hormona estimu-
lante de la corticotropina (CRH) y/o de factores sinérgicos, asi
como alteraciones en las sefiales que van del intestino al cerebro,
las cuales se considera que acompaiian a la BN y a la alimentacién
compulsiva en general. Los trastornos de la menstruacién que
también afectan a las pacientes bulimicas con peso normal, son
acompafiados por anormalidades en las gonadotropinas. En algunos
casos, estos trastornos son comparables a los de pacientes
anoréxicos con bajo peso corporal. El sindrome de ovarios
poliquisticos es comidn en las mujeres con BN. En mujeres
bulimicas amenorreicas se presentan niveles bajos de hormona
luteinizante (LH) y respuestas alteradas a la hormona hipotaldmica
liberadora de la gonadotropina (GnRH) y la prolactina, asi como
niveles disminuidos de estradiol. Aunque se reportan niveles
normales de testosterona en pacientes bulimicas, se presentan
elevaciones matutinas de hormonas esteroideas periféricas, como
la hidroprogesterona y los derivados androgénicos (dehidroepian-
drosterona o DEA, y su producto sulfatado DHEAS). También
resultan afectados el sistema inmune y los niveles de factor de
crecimiento similar a la insulina 1 (IGF-1), los cuales pueden
disminuir. Las similitudes entre el desequilibrio de los sistemas
serotoninérgico, noradrenérgico y dopaminérgico y lo que ocurre
en la depresién son actualmente un tema controvertido y prome-
tedor para el abordaje preventivo y terapéutico.

Palabras clave: Bulimia, alimentacién compulsiva, metabolismo,

obesidad.

INTRODUCCION

La alimentacién compulsiva con pérdida de control
(binge eating) es uno de los componentes centrales
de los trastornos de la alimentacién. La alimentacién
compulsiva aparece en forma atipica en la bulimia
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nerviosa, en la que se presenta como atracén, tam-
bién conocido como hartazgo, comilona, desenfreno
o glotonerfa. Este va seguido de una conducta
catdrtica compensatoria o de eliminacién (por
ejemplo, vémito autoinducido y/o uso de laxantes
y/o de diuréticos) o de conductas de compensacién
(ayuno y/o ejercicio intenso). El ciclo se cierra con
fuertes sentimientos de culpa y depresién (8, 13,
15, 21). Cuando la sobreingesta compulsiva no se
acompafia de conductas catdrticas o de compensa-
cién, se conoce como Binge Eating Disorder (BED) o
Trastorno de Alimentacién Compulsiva.

ALTERACIONES METABOLICAS

Los pacientes con BN suelen tener indices de masa
corporal (IMC) normales a diferencia del comedor
compulsivo que suele presentar obesidad. Incluso des-
pués de un tratamiento exitoso, se ha encontrado
que 39% de estos pacientes siguen presentando

obesidad (12).

Balance energético

Algunos estudios han sugerido que los requerimien-
tos caldricos para mantener el peso pueden variar
sistemdticamente en diferentes subgrupos de pacien-
tes con trastornos de la conducta alimentaria. Asi,
pacientes con anorexia nervosa de tipo compulsivo/
purgativo parecen requerir menos calorfas para man-
tener su peso que los pacientes restrictivos. Otros
estudios han indicado que los pacientes bulimicos
con peso normal requieren menos calorias para
mantener su peso que aquéllos con otros trastornos
de la alimentacidn, y tienen ademds menos gasto de
energfa en reposo que los controles. En vista de los
indicios de que los cambios ciclicos de peso pueden
acarrear un incremento en la eficiencia metabdlica,
es concebible que los esfuerzos repetidos para perder
peso induzcan un estado de conservacién de la energia
que promueve la ganancia de peso, lo que lleva a
mayores esfuerzos para reducirlo nuevamente (11).

Hambre, saciedad y neuropéptidos

La leptina es un inductor de la saciedad, cuyo origen
es el adipocito y que actda en el hipotdlamo. La re-
sistencia a la leptina se relaciona con la obesidad.
Los patrones diurnos de su secrecién se encuentran
alterados en pacientes que presentan episodios de ali-
mentacién compulsiva (atracones). En estos pacientes
se anula a las 8:00 horas la elevacién normal de la
leptina que se observa en pacientes sin trastornos de
la conducta alimentaria, y dicha elevacién se presenta
hasta dos horas después de la comida del mediodia.
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Lo anterior puede indicar un efecto relativamente
agudo del balance de energia en la dindmica de la
leptina (36). Los cambios en la secrecién de la leptina
explican por qué en la mayoria de los estudios con
pacientes bulimicos se han encontrado disminuciones
séricas de leptina (1, 5, 9, 19, 23, 24, 27). También
se ha encontrado una correlacién negativa entre la
frecuencia de los atracones y las concentraciones
séricas de leptina (19). Sin embargo, en los pacientes
obesos con BED son mds frecuentes las concentracio-
nes elevadas de leptina, que se correlacionan positiva-
mente con el peso corporal y el indice de masa
corporal (23). Los niveles disminuidos de leptina
detectados en algunos pacientes no se relacionan con
dichos pardmetros antropométricos. Tanto el eje
hipotdlamo-hipéfisis-adrenal como las alteraciones de
la serotonina se pueden relacionar con decrementos
de la leptina, lo cual puede contribuir a la génesis de
los atracones alimentarios en la BN (5). Es importante
anotar que algunos estudios han reportado una
correlacién entre los niveles de leptina y de
triyodotironina (T3) en pacientes con trastornos de
la conducta alimentaria, incluso después de un ajuste
estadistico por masa grasa corporal (11, 27).

Un estudio reportd niveles elevados de neuropép-
tido Y (NPY) en pacientes con BN de peso normal,
al margen de su indice de masa corporal (1). En el
estudio anterior se reportaron también niveles
normales de galanina (1, 2). Las conductas alimenta-
rias patoldgicas que se presentan en pacientes con
BN, como la alimentacién compulsiva, pueden
resultar en parte de alteraciones en los niveles de NPY,
el cual es un factor fuertemente orexigénico.

La informacién que existe en relacién con los cam-
bios en la actividad de la dipeptilpeptidasa IV (DPP
IV) es contradictoria. Esta enzima es una serinprotea-
sa que cataliza la hidrdlisis de varios polipéptidos
neuroactivos como la sustancia P (cuyos antagonistas
como el MK-0869, han mostrado propiedades
antidepresivas), el neuropéptido Y, hormona estimu-
lante de la hormona del crecimiento (GHRH), el
péptido YY, y la forma activa del glucagon o GLP1-
7-36 amida. Segtin algunos autores existe un aumento
en la actividad de esta enzima en pacientes con BN
(16, 17), aunque atin existe controversia al respecto,
pues hay estudios que reportan una disminucién en
la actividad de DPP IV (37). Es importante sefialar
que el DPP IV inactiva la forma activa del glucagon
(39). El impacto de la DPP IV puede ser determinan-
te para controlar la saciedad, y puede tener implica-
ciones en la respuesta inmune, asunto que se
comentard mds adelante.

En pacientes con BN, se han encontrado también
niveles disminuidos del neuropéptido estimulante de
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la gastrina (GRP), el cual es una bombesina que actda
como anorexigénico en un nivel central (14). Cuando
la colecistokinina (CCK) se encuentra elevada, sobre
todo posprandialmente, en pacientes con frecuentes
episodios de alimentacién compulsiva, se produce
un retardo en el vaciamiento géstrico y el consiguiente
aumento de la capacidad géstrica. Cabe recordar que
la CCK, llamada actualmente colecistokinina-
pancreocimina, es la hormona inhibitoria de la
motilidad gdstrica mds potente que se ha identificado,
y que es secretada por el yeyuno como respuesta a los
lipidos del quimo, lo que bloquea a su vez el aumento
de la motilidad géstrica producida por la gastrina. Se
ha encontrado ademds que el aumento de las porcio-
nes ingeridas incrementa el deseo de sobreingesta
(10). No hay reportes de alteraciones en las concen-
traciones del polipéptido pancredtico (PP) en
trastornos de la conducta alimentaria (35).

En pacientes bulimicas se han reportado concen-
traciones significativamente elevadas de beta-
endorfinas. La presencia de dicho aumento durante
las 24 horas del dia sugiere la presencia de un tono
opioide elevado, que puede cumplir un papel
importante en la fisiopatologia de los episodios de
alimentacién compulsiva y la BN (38).

Los niveles de noradrenalina (NA) y serotonina (5-
hidroxitriptamina o 5-HT) se encuentran disminui-
dos en pacientes con BN en comparacién con indivi-
duos sanos. Los niveles de dopamina son similares o
menores en relacién con los controles. Tras la remi-
sién del trastorno de la conducta alimentaria, las fun-
ciones noradrenérgicas retornan a los niveles de los
individuos sanos, mientras que las funciones
serotoninérgicas y dopaminérgicas llegan a niveles
superiores a los controles (4). Las alteraciones
serotoninérgicas en pacientes con BN se relacionan
estrechamente con trastornos psicopatoldgicos (33).
En pacientes bulimicas se han encontrado niveles
basales disminuidos de triptéfano en sangre en
comparacién con los controles, sin diferencias en
la relacién triptéfano-aminodcidos neutros de
cadena larga (LNAA), aun después de la ingesta
de glucosa (3). Ademds, las mujeres con BN son
mds vulnerables a cambios en el estado de dnimo
inducidos por una dieta deficiente en triptéfano,
lo que sugiere una modulacién alterada de los sis-
temas neuronales centrales de serotonina (20).

Insulina y glucosa

Algunos investigadores reportan niveles de insulina
basal significativamente mds bajos en pacientes con
bulimia en comparacién con controles sanos (35).
Sin embargo, otros no han encontrado diferencias en
la respuesta insulinica entre ambos grupos (3, 23,
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24), incluyendo pacientes bien controlados (7), asi
como pacientes con ovarios poliquisticos (30). Esos
mismos investigadores no encontraron diferencias sig-
nificativas en los niveles de glucosa basal y en la prueba
de tolerancia a la glucosa, con excepcién de un autor
(3), quien encontrd niveles mds bajos de glucosa en
pacientes bulimicos tras la prueba de tolerancia a la
misma. Este autor encontré también una correlacién
entre los niveles de glucosa y el estado de dnimo en
pacientes bulimicos, pero no en controles. Ademds,
reporta la induccién de episodios de alimentacién
compulsiva entre los 10 y 60 minutos posteriores a
la inyeccién de glucosa en pacientes bulimicos en
contraste con los controles, donde encontré una re-
duccién de dichos episodios, principalmente en la
ingesta de alimentos dulces.

Para resumir los resultados de las pruebas de tole-
rancia a la glucosa, la bulimia nervosa se ha relacio-
nado con: 1. Una exagerada respuesta insulinica en
pacientes con vémitos y atracones relativamente
infrecuentes y con peso estable. La exagerada respuesta
insulinica es vista como una adaptacién fisioldgica a
los periodos intermitentes de ayuno, y se considera
reversible con el tratamiento. 2. Respuestas
insulinicas normales en pacientes que no han
presentado atracones o conductas compensatorias
importantes en cuatro semanas (31). 3. Respuestas
insulinicas sin picos en pacientes con vémitos y
atracones mds frecuentes, con peso inestable y sin un
patrén basal de alimentacién. Las respuestas
insulinicas sin picos se asocian con niveles elevados
de cortisol plasmdtico como resultado de una
privacién nutricional constante y secundaria a
trastornos mayores de la conducta (31).

La frecuencia de los trastornos de la conducta
alimentaria y otras alteraciones psicopatoldgicas se
considera importante en los pacientes diabéticos tipo
2. Aunque segun algunos reportes la presencia de
alimentacién compulsiva no altera en forma
importante la hemoglobina glucosilada en estos
pacientes, la presencia de dicho trastorno de la
conducta alimentaria se asocia con un mayor grado
de obesidad, por lo que es un importante aspecto en
el tratamiento del paciente diabético tipo 2 (30). En
el diabético tipo 1 es ain mds grave el deterioro del
control glucémico, que se refleja en la hemoglobina
glucosilada, la cual es mayor en pacientes con
episodios de alimentacién compulsiva, depresion,
ansiedad y otros diagndsticos psicopatoldgicos, acom-
panadas muchas veces de omisiones en la aplicacién
de la insulina exdgena (34). Es importante anotar
que no se han encontrado alteraciones en los niveles
de glucagon en pacientes con BN (35), aunque si
podrian presentarse alteraciones en su actividad por
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el efecto de la dipeptidilpeptidasa IV que discutimos

con anterioridad.

Eje hipotilamo-hipéfisis-adrenal (HHA)

En mujeres bulimicas con peso normal se ha encon-
trado que se mantienen las variaciones circadianas
del cortisol y la hormona adrenocorticotréfica, o
ACTH (26). Tanto en mujeres bulimicas como
normales se encuentran niveles mdximos de ACTH,
cortisol y endorfinas a las 8:00 hrs, con niveles
minimos de ACTH y endorfinas a las 24 horas y
minimos de cortisol a las dos horas (38). Sin embar-
go, en la mujer bulimica no se presenta el ascenso
normal de los niveles de cortisol en la hora posterior
a la comida principal (26).

Varios grupos han reportado anormalidades en la
prueba de supresién con dexametasona en mds de
un tercio de los pacientes bulimicos con peso normal
(11, 29). Esta evidencia se interpretd inicialmente
como un nexo de la BN con la depresién. Otros
estudios han sugerido que factores diferentes a una
funcién anormal del eje hipotdlamo-hipéfisis-adrenal
pueden contribuir a dichas anormalidades en esos
pacientes. Algunos autores consideran que la falta de
supresion con dexametasona refuerza la hipétesis de
la asociacién entre un bajo peso corporal y dicha falta
de respuesta (29). Se han demostrado marcados
cambios en la funcién del eje HHA aun en ausencia
de alteraciones en el peso o el indice de masa corporal,
lo que sugiere una activacién central de la hormona
estimulante de la corticotropina (CRH) y/o de
factores sinérgicos, asi como alteraciones en las sehales
que van del intestino al cerebro, las que se considera
que acompafian a la BN y en general a la alimentacién
compulsiva (26).

Hormonas sexuales y funcién ovérica
Los trastornos de la menstruacién que también afec-
tan a las pacientes bulimicas con peso normal se pre-
sentan acompafiados de anormalidades en las
gonadotropinas, los cuales son, en algunos casos, com-
parables a los de pacientes anoréxicos con bajo peso
corporal (11). Se ha encontrado mayor frecuencia de
conductas alimentarias inadecuadas, como la alimen-
tacién compulsiva, y mayor prevalencia de bulimia
nervosa en pacientes con sindrome de ovarios
poliquisticos (SOP) en comparacién con otros grupos
(18, 22). EI SOP es comtin en las mujeres con BN.
La hiperinsulinemia cumple un papel importante en
el desarrollo de hiperandrogenismo y el SOP en
mujeres con peso normal (30).

En términos generales se encuentran niveles nor-
males de hormona estimulante del foliculo (FSH),
de hormona luteinizante (LH), de la proteina unida
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a hormonas sexuales (SHBG) y de prolactina (30).
Sin embargo, en mujeres bulimicas amenorreicas se
presentan niveles bajos de LH y respuestas alteradas
a la hormona estimulante de las gonadotropinas o
GnRH (28). En pacientes con BN, BED vy anorexia
nervosa se han reportado también niveles reducidos
de prolactina, asociados principalmente a alteraciones
en los niveles de dopamina (4, 24).

Es comun encontrar niveles disminuidos de 17-
beta estradiol (E2) en pacientes bulimicas y con tras-
torno de alimentacién compulsiva (4, 24). En pa-
cientes bulimicas, la testosterona se encuentra gene-
ralmente en niveles normales, con elevaciones
matutinas de esteroides periféricos neuroactivos como
3alfa-5alfa-tetra hidroprogesterona (3alfa-5alfa-
THP), dehidroepiandrosterona (DEA) y su metabo-
lito sulfatado (DHEAS). La importancia de las alte-
raciones de estas hormonas en la fisiopatogenia de
los trastornos de la conducta alimentaria estd todavia
en estudio (25). Es importante recordar que en la
obesidad relacionada con el SOP son frecuentes las
irregularidades menstruales, la anovulacién, el
hiperandrogenismo y la resistencia a la insulina (32).

Factor de crecimiento similar a la insulina 1 (IGF-1)
El IGF-1 se encuentra en niveles bajos en pacientes
con trastornos de la conducta alimentaria, sobre todo
cuando ha ocurrido una deplecién nutricional, donde
el IGF es un mejor indicador de dicho deterioro
nutricional que las proteinas séricas (6).

CONCLUSIONES

Atn es necesario estudiar mds a fondo la etiopatogé-
nesis y la fisiopatologia de los trastornos de la con-
ducta alimentaria. Las bases biolégicas se han
propuesto repetidas veces, con base en diversas lineas
de evidencia: el hambre, la saciedad y la forma de
escoger los alimentos son regulados por los
neurotransmisores y neuropéptidos. Con frecuencia,
los trastornos de la conducta alimentaria se presentan
acompafados de depresién mayor y trastorno obse-
sivo-compulsivo, condiciones en que se han demos-
trado alteraciones en las funciones bioquimicas del
cerebro, principalmente en la noradrenalina,
dopamina y serotonina. Ademds son frecuentes las
alteraciones en los niveles de neuropéptido Y, el
péptido YY, las beta-endorfinas, el CRH, la
somatostatina, la colecistokinina y la vasopresina, so-
bre todo en pacientes con BN (28).
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