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Traumatic childhood background, impulsiveness and hypothalamus-pituitary-adrenal axis dysfunction 
in eating disorders. A pilot study
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Resumen

Introducción. Algunos estudios han destacado la
importancia de los acontecimientos traumáticos infantiles en
la etiología de los trastornos de la conducta alimentaria (TCA),
sugiriendo que las alteraciones en los mecanismos de respuesta
al estrés y en el funcionamiento del eje hipotálamo-hipofisario-
adrenal (HHA) pudieran ser de importancia en la
fisiopatología  de dichos trastornos. Algunos hallazgos
preliminares sugieren que algunos subtipos de TCA, al igual
que el trastorno por estrés postraumático, presentan un estado
de hiperreactividad del eje HHA con un aumento de
sensibilidad para la dexametasona.

Métodos.  Se incluyeron 25 pacientes diagnosticados de TCA
según criterios DSM- IV, sin episodio depresivo mayor actual
ni historia de trastorno bipolar o psicótico. Para valorar el eje
HHA se realizó la prueba de supresión de la dexametasona con 
0,25 mg. A los pacientes se les administró el cuestionario de
traumas infantiles de Bernstein, el cuestionario de antecedentes
traumáticos de Green, cuestionarios específicos de impulsividad 
y el cuestionario SCID- II para trastornos de la personalidad.

Resultados. El 12% presentaban antecedentes traumáticos sin
encontrarse relación con el subtipo de TCA. Las pacientes más
impulsivas y con más rasgos límites presentaban de forma
significativa mayor número de antecedentes traumáticos 
(p <0,005). Se encontró una relación significativa entre la
supresión del cortisol y la presencia de antecedentes
traumáticos (p<0,005). Las pacientes más impulsivas y con
más rasgos límites presentaban menores niveles plasmáticos 
de cortisol posdexametasona (p<0,005).

Conclusiones. El trauma en los TCA se asocia a una mayor
impulsividad y a la presencia de rasgos límites de la
personalidad y ello conlleva una disfunción del eje HHA que se
traduce en una hipersupresión de cortisol plasmático.
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Summary

Introduction. Some studies have stressed the importance of
childhood traumatic events in the etiology of eating 
disorders (ED), suggesting that the abnormalities in the
response mechanisms to stress and in the functioning of the
hypothalamus, pituitary-adrenal axis (HPA) could be important
in the physiopathology of eating behavior disorders. Some
preliminary findings suggest that some ED subtypes, as the 
post-traumatic stress disorder, have a hyperreactivity state of the
HPA axis with increased sensitivity to dexamethasone.

Methods. A total of 25 patients diagnosed of ED according 
to DSM-IV criteria, without any major depressive episode or
history of bipolar or psychotic disorder were included. To assess
the HPA axis, the dexamethasone suppression test was
performed with 0.25 mg. The patients were administered the
Bernstein childhood trauma questionnaire, the Green trauma
history questionnaire, impulsiveness specific questionnaires
and the SCID-II questionnaire for personality disorders.

Results. 12% had a traumatic background that did not show
any relationship with the EBD subtype. The most impulsive
patients with more borderline traits had a significantly greater
number of traumatic backgrounds (p<0.005). A significant
relationship was found between cortisol suppression and
presence of traumatic history (p<0.005). The most impulsive
patients with more borderline traits had lower 
post-dexamethasone cortisol plasma levels (p<0.005).

Conclusions. Trauma in ED is associated to greater
impulsiveness and presence of borderline personality traits that
entails an HPA axis dysfunction and is translated into
enhanced suppression of plasma cortisol.
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INTRODUCCIÓN

Existen numerosos estudios de prevalencia de antece-
dentes traumáticos infantiles en muestras clínicas, obte-
niéndose valores muy dispares que oscilan entre el 7al 70%.



La prevalencia en los trastornos de la conducta ali-
mentaria (TCA) es semejante a la que se encuentra en
otros trastornos psiquiátricos, si bien es mayor que la
que se encuentra en la población general1. La existencia
de antecedentes traumáticos infantiles en los TCA se co-
rrelaciona con una mayor gravedad de éstos y con la
existencia de más síntomas bulímicos2.

El maltrato infantil contribuye además a ciertas formas
de psicopatología, como los trastornos de personalidad
(TP), que a su vez presentan una comorbilidad frecuen-
te con los TCA3,4. Los pacientes con TCA y maltrato in-
fantil presentan mayor comorbilidad con los trastornos
límite de la personalidad y con síntomas disociativos5.

Varios estudios han demostrado que la impulsividad se
asocia además a los trastornos del control de impulsos
(TCI), a los trastornos límite de personalidad y a algunos
TCA. Dentro de éstos se observa una mayor impulsividad
en las formas bulímicas que en las anoréxicas, si bien es-
tas últimas presentan también conductas impulsivas en
un porcentaje no despreciable (28%) respecto al 51% de
las bulímicas6.

En la bulimia nerviosa (BN) se han replicado la práctica
totalidad de los hallazgos biológicos indicativos de disfun-
ción serotoninérgica que se han asociado a la presencia de
una elevada impulsividad y a los TCI. Por otra parte, la re-
petida asociación entre BN y trastorno límite de la perso-
nalidad podría también explicarse por la hipofunción se-
rotoninérgica tradicionalmente asociada a la impulsividad
y que aparece aumentada en ambos trastornos7.

Esta comorbilidad con el trastorno límite de la perso-
nalidad, que suelen tener una alta proporción de antece-
dentes traumáticos, ha originado que algunos estudios
hayan tratado de relacionar los  TCA con los trastornos
por estrés postraumático (TEPT) y con las alteraciones
de los mecanismos de la respuesta al estrés.

Algunos hallazgos preliminares sugieren que algunos
subtipos de TCA8 al igual que el TEPT9 presentan un es-
tado de hiperreactividad del eje HHA con un aumento de
sensibilidad para la dexametasona.

Con el objeto de investigar la relación entre los distin-
tos subtipos de TCA, la presencia de antecedentes trau-
máticos, rasgos de personalidad y la res-puesta al estrés de
los pacientes con TCA, en el presente trabajo se estudió
la respuesta supresora del cortisol utilizando un estímu-
lo mínimo de dexametasona con 0,25 mg.

MÉTODOS

Se incluyeron 25 pacientes mujeres con TCA según
criterios DSM-IV que seguían tratamiento ambulatorio.
Las pacientes seleccionadas no tenían en su historia vital
un diagnóstico asociado de trastorno bipolar o trastorno
psicótico y no presentaban en el momento del estudio
un episodio depresivo mayor o un trastorno activo por
dependencia de tóxicos. Las pacientes no habían recibi-
do tratamiento psiquiátrico farmacológico en el último
mes y no se permitió el consumo ocasional de ningún
fármaco en la semana previa al momento del estudio.

Todas las pacientes de la muestra fueron entrevistadas
por un psiquiatra mediante la entrevista diagnóstica del
DSM-IV para ejes I y II (SCID I Y II)10, además completa-
ban el cuestionario de traumas infantiles de Bernstein
(Bernstein, 1986), el cuestionario de antecedentes trau-
máticos de G. Green (Green, 1996) y cuestionarios espe-
cíficos de impulsividad (Barrat, Karolinska, Columbia).

El primer día del estudio se realizó una extracción 
de sangre a las 9:00 h para determinación de cortisol
plasmático. Esa misma noche la paciente tomaba 0,25 mg
de dexametasona por vía oral, realizándose una extrac-
ción de sangre al día siguiente a las 9:00 h para deter-
minación de cortisol. Se consideraron criterios de su-
presión los habituales en la clínica, es decir, un cortisol
posdexametasona menor o igual a 5 µg/dl.

Los procedimientos estadísticos se realizaron con el
paquete estadístico SPSS, versión 10.0.0.

RESULTADOS

Todos los pacientes seleccionados dieron su consenti-
miento para someterse al test de supresión con 0,25 mg
de dexametasona. No se produjeron efectos adversos du-
rante la prueba ni en los días posteriores.

De los 25 pacientes un 12 %3 presentaban anteceden-
tes traumáticos sin encontrarse relación con el subtipo
de TCA. Las pacientes más impulsivas y con más rasgos
límite presentaban de forma significativa mayor número
de antecedentes traumáticos (p < 0,005) (figs.1 y 2). 
Se encontró una relación significativa entre la supresión
del cortisol y la presencia de antecedentes traumáticos
(p < 0,005). Las pacientes  más impulsivas y con más ras-
gos límite presentaban menores niveles plasmáticos de
cortisol posdexametasona (figs. 3 y 4).

DISCUSIÓN

El trauma en los TCA se asocia a una mayor impulsivi-
dad y a la presencia de rasgos límite de personalidad y
ello conlleva una disfunción del eje HHA que se traduce
en una hipersupresión del cortisol plasmático.
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Figura 1. Correlación entre la presencia de antecedentes trau-
máticos y la impulsividad.



La idea de investigar el funcionamiento del eje HHA
con bajas dosis de dexametasona en los TCA deriva del
hallazgo de una respuesta hipersupresora en los pacien-
tes con TEPT11. En dichos pacientes se ha descrito una
respuesta supresora de cortisol con 0,5 mg de dexame-
tasona. La relación entre los TCA y los TEPT es una con-
secuencia de la relación entre los TCA y el trauma infantil.
Algunos estudios han encontrado una alta prevalencia 
de abuso infantil en la historia de los pacientes con TCA
y lo han correlacionado con una mayor gravedad del 
trastorno y con la existencia de más síntomas bulímicos2.
Aunque esto no signifique que todos los pacientes que
hayan experimentado abusos en la infancia presenten 
los síntomas de TEPT, la investigación biológica de los
mismos fenómenos puede dar una idea de la relación en-
tre ambos trastornos, así como del papel que tiene el
trauma en la neurobiología de los TCA. 

Los resultados de este estudio piloto sugieren que
existe alguna particularidad biológica en el funciona-
miento del eje HHA relacionada con algunos subtipos 
de TCA que provoca una respuesta hipersupresora a 
la dexametasona. Esta disfunción hipotálamo-hipofisaria
ha sido apoyada por estudios con una metodología del

eje HHA más compleja12, coincidiendo con estu-dios más
recientes realizados con el test de la dexametasona13.

Esta respuesta indica una respuesta aumentada para la
retroinhibición y es probable que esté relacionada con
un aumento de la densidad de receptores de glucocorti-
coides (RG), como sugieren los estudios realizados  en el
TEPT. La utilización de análisis de radioligando citosolico
ha permitido describir un aumento de la densidad de 
RG en los linfocitos plasmáticos de los pacientes con
TEPT11, lo que se considera un indicador  de la densidad
de los RG en el sistema nervioso central14.

Las alteraciones de los mecanismos  de respuesta al es-
trés y en el funcionamiento del eje HHA son compatibles
con las disfunciones de la actividad de la serotonina des-
critas consistentemente en algunos subtipos de TCA15-17.
Las vías serotoninérgicas constituyen uno de los princi-
pales moduladores del eje HHA. Por tanto, la alteración
de la actividad serotoninérgica asociada con las conduc-
tas impulsivas de las pacientes con TCA podría alterar la
modulación y el eje HHA de las mismas.

El estudio está limitado por la inclusión de una mues-
tra reducida, lo que no permite extraer demasiadas con-
clusiones. A pesar de ello se deduce de los resultados
que la hipersensibilidad a la retroinhibición del eje HHA
pudiera ser un elemento de la fisiopatología de los TCA
(destacan las pacientes más impulsivas y con rasgos más
límite de la personalidad) que debe ser investigado más
extensamen-te. Se necesitan para ello muestras más am-
plias de pacientes. También sería preciso conocer si es-
tas alteraciones reflejan un factor de estado de los TCA o
un factor de rasgo. Puesto que el test de la dexametaso-
na es una prueba sencilla, podría convertirse, si los re-
sultados se confirman, en un valioso indicador de aspec-
tos de los trastornos de la conducta alimentaria.
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Figura 2. Correlación entre antecedentes traumáticos y los
rasgos límite de la personalidad.

Figura 3. Correlación entre los niveles de cortisol tras 
0,25 mg de dexametasona y la impulsividad.

Figura 4. Correlación entre los niveles de cortisol tras 
0,25 mg de dexametasona y los rasgos límite de la personalidad.
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