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mainly in severe disorders with other associated psycho-
pathological symptoms. 

Methods. 27 ED patients were included in the study,
7 dropped-out prematurely or did not complete the phar-
macological treatment. All the patients were interviewed
and diagnosed according to the Structured Clinical Inter-
view for the DSM-IV (SCID-I) and the personality diag-
nosis was carried out with the Spanish version of the In-
ternational Personality Disorders Examination (IPDE).
The clinical assessment was performed with the Clinical
Global Impression (CGI) scale and the Change Severity
Assessment (CSA) at baseline and three months after the
beginning of the treatment with risperidone. 

Results. A significant proportion of patients showed
clear clinical and general state improvement in areas like
physical state, eating behavior, family and social rela-
tionships and work ability. 

Conclusions. Risperidone associated to the previous
therapeutic treatment in patient with a severe ED, with
comorbid disorders and where other pharmacological
treatments have not been effective, could be a useful op-
tion.
Key words: 
Eating disorders. Anorexia nervosa. Bulimia nervosa. Antipsychotic drugs. Treatment. Ris-
peridone.

INTRODUCCIÓN

El uso de antipsicóticos en el tratamiento de los tras-
tornos de la conducta alimentaria (TCA) es un aspecto tera-
péutico controvertido. Aunque pocos estudios avalan ade-
cuadamente su empleo, en la práctica clínica de muchos
profesionales llega a ser algo habitual. Desgraciadamente,
los fármacos disponibles en la actualidad logran alivios muy
parciales de la clínica asociada a estos cuadros y general-
mente de síntomas poco específicos, como ansiedad o de-
presión, los cuales con frecuencia revierten también con el
tratamiento nutricional. Esta carencia se hace aún más evi-
dente cuando consideramos que son trastornos con una
morbimortalidad asociada importante1.

Introducción. El uso de antipsicóticos en el tratamiento
de los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) es un as-
pecto controvertido. Pocos estudios avalan su empleo siste-
mático, pero es frecuente su utilización, sobre todo en pacien-
tes graves con otras alteraciones psicopatológicas asociadas.

Métodos. Veintisiete pacientes diagnosticadas de TCA
según criterios DSM-IV fueron incluidas en el estudio, siete
abandonaron prematuramente o no cumplieron la pauta
farmacológica. Todas las pacientes fueron entrevistadas se-
gún la Entrevista Clínica Estructurada para el DSM-IV
(SCID-I) y el diagnóstico de personalidad se realizó con la
versión española del International Personality Disorders
Examination (IPDE). La evaluación clínica se realizó con la
escala de Impresión Clínica Global (ICG) y con la valoración
del cambio de la gravedad (EC) al inicio y 3 meses después
de haber iniciado el tratamiento con risperidona. 

Resultados. Una proporción significativa de pacientes
presentaron mejoría clínica evidente, así como de su estado
general, en áreas como situación física, conducta alimenta-
ria, relaciones sociofamiliares y capacidad laboral. 

Conclusiones. El uso de risperidona en pacientes con
un TCA grave, con comorbilidad asociada y donde otros tra-
tamientos farmacológicos no han sido eficaces, podría ser
una opción útil asociada a otros regímenes terapéuticos.

Palabras clave:
Trastornos alimentarios. Anorexia nerviosa. Bulimia. Antipsicóticos. Tratamiento. Risperi-
dona.
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Antipsychotics in treatment of eating disorders
patient: a study with risperidone

Introduction. The use of antipsychotic drugs in the
treatment of eating disorders (ED) patients is a contro-
versial issue. Although a few studies support the syste-
matic use of antipsychotics, they are frequently used,
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¿Qué podría justificar el uso de antipsicóticos 
en el tratamiento de los TCA?

Los factores genéticos o biológicos tienen relevancia en
la aparición de los TCA y esto puede sugerir disfunciones
neurofisiológicas subyacentes (su prevalencia es de 7 a 12
veces mayor en familiares de pacientes que en controles). Al
menos 200 genes diferentes se han identificado como im-
plicados en procesos que incluyen la alimentación, saciedad,
propensión a la actividad física, gasto energético y otros as-
pectos relacionados. La heredabilidad estimada indica que
aproximadamente del 55 al 80% de la varianza en la apari-
ción de un TCA puede ser atribuida a factores genéticos2.

Los primeros estudios llevados a cabo usando medicación
antipsicótica en los TCA están basados desde el punto de
vista teórico en la evidencia de que la alimentación es al
menos, en parte, mediada por neuronas dopaminérgicas3; de
hecho, los fármacos que bloquean los receptores D2 hacen
aumentar el apetito y llevan a una ganancia de peso signifi-
cativa4, mientras que los que hacen aumentar la concentra-
ción de dopamina cerebral son anorexígenos5. Una serie de
estudios iniciales señalaron cómo la clorpromazina, a veces
asociada con insulina (esta última para provocar hambre),
producía una rápida ganancia de peso y altas hospitalarias
más rápidas6. Sin embargo, los efectos indeseables que apa-
recieron (convulsiones y atracones), así como el seguimiento
posterior no mostraron que fueran beneficiosos7. Estudios
posteriores de antipsicóticos en anorexia nerviosa se han
apoyado en la hipótesis de que algunas características de la
anorexia nerviosa podían reflejar un aumento de la activi-
dad dopaminérgica del sistema nervioso central8. Ensayos
controlados con placebo usando antipsicóticos de alta po-
tencia, pimozida9 y sulpirida10, mostraron poca evidencia de
eficacia clínica. Conviene tener en cuenta que, junto a los
efectos secundarios propios de este grupo de fármacos, los
pacientes con un TCA son especialmente sensibles a la seda-
ción, insomnio y vértigo, incluso a dosis bajas11. Por supues-
to, al igual que en otras patologías, el uso de antipsicóticos
puede seguirse de la aparición de discinesia tardía.

A pesar de las consideraciones anteriores, el uso de an-
tipsicóticos en los TCA se podría justificar por sus efectos en
cinco aspectos.

Antipsicóticos como ansiolíticos

En el último protocolo publicado por el Insalud para el
tratamiento de los TCA, el uso de antipsicóticos se funda-
menta en su efecto sedante y ansiolítico y se advierte que el
uso de benzodiazepinas conlleva el riesgo de dependencia12.
El tratamiento con ansiolíticos puede estar indicado en si-
tuaciones clínicas específicas, pero entendemos que el uso
generalizado de antipsicóticos como ansiolíticos no estaría
plenamente justificado13. Sin embargo, cuando el efecto
buscado es disminuir la agitación o la hiperactivación mus-
cular, fenómeno con frecuencia asociado a los estados de

desnutrición severa y posiblemente explicado por la media-
ción de activación dopaminérgica, sí podría estar justificado
el uso de bloqueantes dopaminérgicos.

Antipsicóticos para el control de alteraciones conductuales
graves, impulsividad y riesgo de lesiones

Diversas observaciones confirman la utilidad de fármacos
antipsicóticos en el tratamiento de alteraciones conductuales
derivadas de trastornos orgánicos o secundarias a un trastor-
no de personalidad. De hecho está aumentando la aprecia-
ción de que, subyacentes a los trastornos de personalidad,
existen alteraciones neurobiológicas sensibles a tratamientos
psicofarmacológicos. En un ensayo controlado con placebo el
flupentixol se asoció a una reducción significativa de la con-
ducta suicida en pacientes con historial de dicha conducta y
características de personalidad límite14. Se ha propuesto que
las alteraciones en el control de impulsos, tales como la dro-
gadicción, ludopatía y la obesidad, pueden revelar un «síndro-
me de déficit en la recompensa» que puede ser debido en
parte a una disminución de receptores D2 dopaminérgicos15.
Otros hallazgos correlacionan niveles bajos de metabolitos
derivados de la serotonina y la dopamina en líquido cefalo-
rraquídeo de pacientes bulímicas con atracones frecuentes16.
En 1986, Condon17 refiere un caso de respuesta beneficiosa
en una paciente con anorexia nerviosa con episodios depre-
sivos e intentos de suicidio asociados de 25 años de evolu-
ción. Tratamientos previos con antidepresivos no fueron efi-
caces en cuanto a la disminución en la intensidad de sus 
síntomas. Una vez instauradas altas dosis de neurolépticos la
paciente presentaba sensación de bienestar emocional, buen
nivel de funcionamiento y se mantuvo en peso saludable. 

Los nuevos antipsicóticos ya han sido ensayados en pa-
cientes con alteraciones de conducta y desnutrición. En
concreto, la risperidona ha resultado eficaz en un paciente
con anorexia y rápida pérdida de peso secundaria a demen-
cia tipo Alzheimer18. Sin embargo, esta respuesta se explica
más por la eficacia de la risperidona en las alteraciones con-
ductuales de estos pacientes que por su actividad sobre la
psicopatología de base. En nuestro país también se han he-
cho estudios sobre la eficacia de los nuevos antipsicóticos
en el tratamiento del trastorno límite de la personalidad con
resultados prometedores19.

Antipsicóticos como potenciadores 
de fármacos antiobsesivos

Diversas publicaciones avalan la efectividad de la asocia-
ción de antipsicóticos a la pauta habitual de inhibidores se-
lectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) usados en el
tratamiento de pacientes con un trastorno obsesivo-com-
pulsivo (TOC) resistente20. Ensayos previos habían apuntado
hacia la efectividad de agregar antagonistas de alta poten-
cia al tratamiento habitual de estos pacientes21,22. Poste-
riormente se han incorporado los nuevos antipsicóticos a

Risperidona en el tratamiento de pacientes con trastornos de la conducta alimentariaL. Beato Fernández, et al.

34 56Actas Esp Psiquiatr 2005;33(1):33-40

33-40.qxd  27/1/05  12:32  Página 34



estos ensayos23,24. El mecanismo de acción podría relacionar-
se con el antagonismo compartido de receptores 5-HT2a/D2.
Algunos autores han teorizado que la anorexia nerviosa por
sí misma podría considerarse como una variante de un tras-
torno obsesivo-compulsivo o como una fobia25. También
han sido numerosos los estudios que señalan la comorbili-
dad de los TCA con los TOC tanto en la anorexia nervio-
sa26,27 como en la bulimia28,29. En base a ello se podría 
teorizar que los antipsicóticos podrían tener algún papel en
pacientes con sintomatología obsesiva grave que no res-
ponden adecuadamente a las pautas farmacológicas habi-
tuales.

Actuando sobre el efecto que la dopamina tiene
en los efectos hedónicos de la ingesta

El sistema dopaminérgico tiene un papel clave en la re-
gulación de las conductas dirigidas hacia los autocuidados y
puede ser fundamental en el papel que tiene la alimenta-
ción como refuerzo30 a través de vías mesolímbicas31. La ali-
mentación es una conducta altamente reforzadora que no
sólo proporciona nutrientes para la supervivencia, sino que
también incluye sentimientos de gratificación y placer32. La
alimentación aumenta la concentración de dopamina extra-
celular en el núcleo accumbens33; esto es un fenómeno si-
milar al que producen las drogas de abuso y podría justificar
la capacidad de refuerzo positivo de la comida34. Bajas dosis
de agonistas de dopamina estimulan la alimentación, así
como altas dosis la inhiben35. La administración de glucosa
suprime la activación de las neuronas dopaminérgicas de la
sustancia negra, y existen evidencias de un aumento del 
recambio hipotalámico dopaminérgico durante la alimenta-
ción36. Mecanismos dopaminérgicos centrales modulan los
efectos de recompensa de la comida, así como mediatizan
los efectos de la autoestimulación o autoadministración de
fármacos psicoactivos. Algunos autores37 asocian obesidad
a disminución de receptores D2 en núcleo estriado; esta dis-
minución era inversamente proporcional al índice de masa
corporal (IMC). La disminución de la dopamina en obesos
podría perpetuar la ingesta patológica como un medio de
compensar la hipoestimulación de estos circuitos. Los mis-
mos autores concluyen que las estrategias orientadas a me-
jorar la función dopaminérgica podrían ser beneficiosas en
el tratamiento de pacientes obesos. Teniendo en cuenta lo
anterior se podría postular que, en parte, el cuadro de ano-
rexia nerviosa puede estar mediado por un aumento de do-
pamina extracelular y este efecto podría ser bloqueado por
antagonistas de receptores dopaminérgicos. Bloqueantes
dopaminérgicos, tales como la pimozida, pueden disminuir
la autoestimulación o la alimentación38. La conducta de au-
toestimulación es estimulada tanto por péptidos opioides y
no opioides (neurotensina), los cuales activan neuronas do-
paminérgicas en el área tegmental ventral (VTA), y estas cé-
lulas proyectan vías a áreas mesocorticales y límbicas inclui-
do el núcleo accumbens39. La respuesta hedónica anormal
presente tanto en la anorexia nerviosa como en la bulimia
podría estar relacionada con la función dopaminérgica. Hal-

mi et al.40 demostraron que los pacientes con anorexia ner-
viosa presentaban una disminución a la respuesta de hor-
mona de crecimiento ante la estimulación de levodopa, tan-
to durante las fases de emaciación como en la de recupera-
ción. Ellos también demostraron que los pacientes con ano-
rexia tenían una disminución de la respuesta a la prolactina,
también en los períodos de emaciación y en los de recupera-
ción. Esto sugiere que los pacientes anoréxicos tenían un
deterioro en los receptores dopaminérgicos postsinápticos.
Los pacientes con bulimia sin historia de anorexia nerviosa
parecen tener menores niveles en líquido cefalorraquídeo
de ácido homovanilmandílico y una respuesta menor a la
clonidina que en controles normales41,42. Estos hallazgos
pueden sugerir que las alteraciones en las vías dopaminérgi-
cas pueden conducir a una disminución en la satisfacción
tras la ingesta y a la larga puede facilitar la conducta de
atracón-vómito. Anorexígenos clásicos como anfetaminas,
dietilpropión, fentermina y otros actúan liberando dopami-
na e indirectamente estimulando los receptores D2

43,44.

Antipsicóticos en el tratamiento de la alteración
de la imagen corporal

La alteración de la imagen corporal es un síntoma cardi-
nal de los TCA. Se refiere no tanto a una alteración percep-
tiva, sino a una «sobrevaloración de las medidas corporales y
de la importancia del aspecto físico». Las drogas psicodéli-
cas, tales como el ácido dietilaminolisérgico (LSD) estructu-
ralmente se asemejan a la 5-HT y actúa a través de recepto-
res de la serotonina para producir alteraciones profundas en
la percepción de uno mismo y de su cuerpo, incluyendo
cambios en el tamaño corporal. Es interesante señalar que
estas alteraciones perceptivas no son neutras, sino que se
asocian a un componente emocional45,46. Este modelo de
neurotransmisión se puede asemejar en cierto modo a la al-
teración sensoperceptiva y «emocional» de las pacientes con
un trastorno del comportamiento alimentario. Disfunciones
en el receptor de la 5-HT podrían estar relacionadas con la
autopercepción de la imagen corporal tanto de los pacien-
tes con anorexia como con bulimia. La ciproheptadina (an-
tagonista 5-HT) se señaló como un agente capaz de dismi-
nuir el «miedo a volverse gordo» en pacientes con anorexia
nerviosa al compararlo con placebo47. Posteriormente, tam-
bién se ha observado mejoría respecto a la insatisfacción
corporal y al perfeccionismo de pacientes bulímicos trata-
dos con fluoxetina en un ensayo doble ciego48.

Desde el punto de vista psicopatológico puede ser tam-
bién de interés considerar la dismorfofobia y el trastorno
delirante somático. La pimozida ha mostrado cierta eficacia
en cuanto a disminuir la intensidad del delirio, pero también
este fármaco, que bloquea los receptores D2, ha sido par-
cialmente eficaz en los que no aparece sintomatología deli-
rante. Por último, los ISRS han mostrado mayor eficacia que
los antipsicóticos en tratar estos cuadros, incluso cuando al-
canzan proporciones delirantes, pero en casos refractarios
estaría indicada la asociación de ISRS con antipsicóticos atí-
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picos49. Lo anterior podría en parte justificar la asociación
de estos fármacos en el tratamiento de la alteración de la
imagen corporal de los pacientes con un TCA.

¿Qué perfil pueden aportar los 
nuevos antipsicóticos?

Los nuevos antipsicóticos atípicos, a diferencia de los neuro-
lépticos convencionales, antagonizan simultáneamente los re-
ceptores dopaminérgicos D2 y, de manera especialmente po-
tente, los receptores 5-HT2 de serotonina50. Existen casos en la
literatura de tratamientos con los nuevos antipsicóticos de pa-
cientes con un TCA, la mayoría de los cuales hacen referencia a
la olanzapina. Sin embargo, la mejoría referida pudo deberse al
efecto sobre la ganancia de peso que tiene este fármaco más
que a un efecto específico per se. Los efectos de la olanzapina
sobre el peso y el apetito podían estar relacionados con el blo-
queo de los receptores 5-HT2. Los tratamientos que aumentan
la serotonina intrasináptica o activa los receptores 5-HT tienden
a reducir el consumo de alimentos51. Asimismo, las intervencio-
nes que disminuyen la neurotransmisión de 5-HT aumentan el
consumo de comida y favorecen la ganancia de peso52. Teóri-
camente la restricción alimentaria podría estar relacionada 
con el aumento de la actividad de 5-HT, tal sería el caso de un
aumento de receptores de 5-HT2. Las alteraciones de la activi-
dad de 5-HT ha sido también involucrada en otros síntomas
que son frecuentes en la anorexia nerviosa como la obsesivi-
dad, la ansiedad y la depresión53. En otros estudios se ha seña-
lado como mecanismo de acción de algunos antipsicóticos atí-
picos, tales como la olanzapina y la clozapina, el aumento de
los niveles de leptina plasmática. Este aumento era indepen-
diente de la modificación de la dieta y no se producía en pa-
cientes en tratamiento con haloperidol. Estos fármacos pueden
reducir la sensibilidad de la retroalimentación de la leptina so-
bre el sistema nervioso central, llevando a una reacción en ca-
dena de aumento de apetito, secreción de leptina y ganancia
de peso54. 

Objetivo

El presente estudio preliminar pretende determinar la
efectividad de un antipsicótico atípico, la risperidona, en
una muestra de pacientes con TCA que no han respondido a
otros abordajes terapéuticos farmacológicos. 

MATERIAL Y MÉTODOS

La muestra inicial estaba constituida por 27 pacientes
diagnosticadas de un TCA, según criterios DSM-IV55, que ya
estaban realizando tratamiento en la Unidad de Trastornos
de la Conducta Alimentaria de Ciudad Real. Se incluyeron
aquellas pacientes a las que asociamos risperidona, teniendo
en cuenta fundamentalmente que eran pacientes que ha-
bían presentado una mala evolución con otras pautas far-
macológicas y la gravedad del cuadro clínico. Ninguna de

ellas había recibido previamente a su inclusión en el estudio
tratamiento con ningún otro antipsicótico. De este grupo
inicial fueron excluidas siete pacientes (tres por no tolerar el
tratamiento prescrito, otras tres no continuaron el segui-
miento y una no cumplió la pauta farmacológica).

Instrumentos y procedimiento

Se trata de un estudio observacional prospectivo. La
evaluación clínica inicial y transcurridos 3 meses fue reali-
zada por un psiquiatra experimentado. Para el diagnóstico
de TCA y comorbilidad con otros trastornos psiquiátricos
se siguieron los criterios del DSM-IV. Todas las pacientes
incluidas en el estudio fueron entrevistadas según la 
entrevista clínica estructurada para el DSM-IV (SCID-I)56.
Para la evaluación de personalidad se utilizó la versión es-
pañola del Internacional Personality Disorders Examina-
tion (IPDE)57. Tanto al inicio como en el seguimiento se 
registraron los tratamientos previos, pauta farmacológica
y duración del tratamiento. Como parámetro de evalua-
ción clínica se empleó la escala de Impresión Clínica Global
(ICG)58, una escala descriptiva heteroaplicada que propor-
ciona información cualitativa sobre la gravedad del cuadro
clínico (GE), así como de la valoración del cambio en la
gravedad (EC) de la enfermedad en relación a evaluaciones
anteriores. El examinador realiza una valoración de la gra-
vedad de la enfermedad (GE) después de una entrevista
con el paciente, considerándose el estado del mismo a lo
largo de las últimas 24 h, pudiendo extenderse hasta las 72 h
previas. El instrumento consta de un único ítem que valora
la gravedad utilizando una escala Likert con los siguientes
valores: 0 (no evaluado), 1 (normal, ningún trastorno), 2 (al
límite de la enfermedad), 3 (levemente enfermo), 4 (modera-
damente enfermo), 5 (marcadamente enfermo), 6 (gravemen-
te enfermo) y 7 (extremadamente enfermo). La valoración
del cambio en la gravedad de la enfermedad (EC) se realizó
con la subescala de cambio que va también desde: 0 (no
evaluado), 1 (mucho mejor) a 7 (mucho peor). Puesto que
las pacientes ya estaban realizando tratamiento con ante-
rioridad y un criterio de inclusión en el estudio era la mala
evolución o la falta de respuesta a los tratamientos farma-
cológicos previos, esta última subescala se aplicó al inicio
del estudio con referencia al estado que presentaban las
pacientes con respecto a 3 meses antes. También se aplicó
3 meses después de la evaluación basal tomando como
punto de referencia el inicio del tratamiento con risperi-
dona. 

Para el análisis de los datos se utilizó la estadística des-
criptiva y no paramétrica mediante el paquete SPSS para
Windows versión 1059.

RESULTADOS

Todas las pacientes eran mujeres con una edad media de
20,6 años (desviación estándar [DE]: 5,225). El IMC medio al
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inicio era 20,71 (DE: 5,07). Trece estaban solteras (65 %), 4
tenían pareja (20%) y 3 estaban casadas (15%). La mayoría,
11 pacientes (55%), habían completado o estaban realizan-
do estudios secundarios, 4 (20 %) tenían estudios primarios
y 5 (25%) titulación media o universitaria. 

En cuanto a los subtipos diagnósticos, 3 pacientes reu-
nían criterios de anorexia restrictiva (15 %), 3 de anorexia
purgativa (15 %), 7 de bulimia purgativa (35 %), 1 de buli-
mia no purgativa (5%) y 6 de trastorno de la conducta ali-
mentaria no especificado (30%). Las pacientes presentaban
la siguiente comorbilidad asociada en el eje I: 5 pacientes
fueron diagnosticadas de trastorno depresivo no especifica-
do (25 %), 1 de distimia (5 %) y 2 de TOC (10 %). Doce pa-
cientes (60 %) no recibieron otro diagnóstico del eje I. Los
diagnósticos de personalidad en la muestra se realizaron
tras entrevistarlas con el IPDE y fueron los siguientes: tras-
torno límite de personalidad: 9 pacientes (45 %); trastorno
de personalidad obsesiva: 2 pacientes (10 %); trastorno de
personalidad evitativa, 1 paciente (45%), y trastorno de per-

sonalidad no especificado: 4 pacientes (20 %). Cuatro pa-
cientes (20%) no presentaban un trastorno de personalidad
asociado. 

El tiempo medio de evolución del trastorno era de 
5,85 años (DE: 5,01). La mayoría, 11 pacientes (55%), esta-
ban en tratamiento con ISRS, 5 (25 %) con venlafaxina y 4
(20 %) con benzodiazepinas. La dosis media de risperidona
fue de 1,57 mg (DE 1,13). La tabla 1 muestra datos relativos
a los cambios experimentados en cuanto a la gravedad de la
enfermedad (GE). De las 6 pacientes que inicialmente esta-
ban «extremadamente enfermas», un 33,3 % continuaban
estándolo 3 meses después, pero otro 33,3 % pasa a estar
«marcadamente enferma», un 16,6 % a «moderadamente
enferma» y otro 16,7% a «levemente enferma». De las 8 pa-
cientes que inicialmente fueron valoradas como «gravemen-
te enferma», el 62,5 % pasó a estar sólo «moderadamente
enferma» tras 3 meses de tratamiento con risperidona y de
las 6 pacientes que estaban «marcadamente enferma» el
50% pasó a «moderadamente enferma». Por otra parte, nin-
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Tabla 1 Evolución en la escala de impresión clínica global (ICG) del trastorno

GE inicial

TotalMarcadamente Gravemente Extremadamente
enfermo enfermo enfermo

FR (% de la GE inicial) FR (% de la GE inicial) FR (% de la GE inicial)

GE final
Muy levemente enfermo 1 (16,7%) 2 (25%) 0 (0%) 3 (15%)
Levemente enfermo 0 (0%) 0 (0%) 1 (16,7%) 1 (5%)
Moderadamente enfermo 3 (50%) 5 (62,5%) 1 (16,7%) 9 (45%)
Marcadamente enfermo 2 (33,3%) 0 (0%) 2 (33,3%) 4 (20%)
Gravemente enfermo 0 (0%) 1 (12,5%) 0 (0%) 1 (5%)
Extremadamente enfermo 0 (0%) 0 (0%) 2 (33,3%) 2 (10%)

Total 6 (100%) 8 (100%) 6 (100%) 20 (100%)

EC inicial

TotalMucho peor Peor
Fr (% de la EC inicial) Fr (% de la EC inicial)

EC final
Mucho peor 3 (20%) 0 (0%) 3 (15%)
Peor 5 (33,3%) 2 (40%) 7 (35%)
Igual 3 (20%) 2 (40%) 5 (25%)
Mejor 4 (26,7%) 0 (0%) 4 (20%)
Mucho mejor 0 (0%) 1 (20%) 1 (5%)

Total 15 (100%) 5 (100%) 20 (100%)

GE inicial: gravedad del trastorno al inicio del tratamiento; GE final: gravedad del trastorno a los 3 meses del tratamiento; EC inicial: subescala de cambio refe-
rida a los 3 meses previos al inicio de tratamiento con risperidona; EC final: subescala de cambio referida a los 3 meses de tratamiento con risperidona. 
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guna paciente empeoró clínicamente. Los cambios fueron
estadísticamente significativos (prueba de Wilcoxson para
muestras relacionadas: GE: z = –3.559; p = 0,000). 

También se exponen en la tabla 1 los cambios observados
en la gravedad de la enfermedad (EC) con respecto a los 3 me-
ses antes del inicio del estudio. Como se ha expuesto, las 
pacientes incluidas en el estudio habían tenido una evolu-
ción desfavorable pese a abordajes terapéuticos anteriores.
Cabe destacar que de las 15 pacientes cuyo estado los 3 me-
ses anteriores a instaurar el tratamiento antipsicótico fue
valorado como «mucho peor», sólo un 20 % seguía «mu-
cho peor» 3 meses después y un 26,7 % había mejorado. El
cambio fue estadísticamente significativo (EC: z = –3.581; 
p = 0,000). 

En la tabla 2 se muestra la valoración de las pacientes a
los 3 meses de tratamiento con risperidona, comparándola
con el estado previo, en cuanto al estado físico, la conducta
alimentaria, relaciones familiares, sociales, capacidad de
trabajo y otros intereses. Se obtuvo una mejoría estadística-
mente significativa en todas ellas (estado físico: z = –3.559;
p = 0,003; conducta alimentaria: z = –3.219; p = 0,001; re-
laciones familiares: z = –2.979; p = 0,003; relaciones socia-
les: z = –3.228, p = 0,001; capacidad de trabajo: z = –3.223;
p = 0,001; otros intereses: z = –3.110; p = 0,009).

DISCUSIÓN

El planteamiento del presente trabajo se basa en la idea
de que los abordajes farmacológicos podrán tener un papel
mayor en el futuro de patologías como los TCA. Los meca-
nismos biológicos que intervienen en la conducta alimenta-
ria, el hambre y la saciedad también influyen sobre el áni-
mo, el nivel de actividad y los estados cognitivos, los cuales
también están alterados en la anorexia y en la bulimia ner-
viosa60. Por tanto, parece razonable asumir que profundizar
en las bases biológicas de la conducta alimentaria propor-
cionaría cierto conocimiento sobre los patrones alimenta-
rios aberrantes que aparecen en la anorexia o en la bulimia
nerviosa y analizar la respuesta a los tratamientos farmaco-
lógicos instaurados aportaría información útil a dicho cono-
cimiento. En nuestro estudio, el tratamiento antipsicótico
consiguió una disminución de la severidad global del tras-
torno y una mejoría en el estado general a los 3 meses de
instaurarlo en un porcentaje significativo de pacientes re-
sistentes a otros tratamientos. Esta mejoría se observó tanto
en la conducta alimentaria y estado físico como en el ámbi-
to de las relaciones sociofamiliares y capacidad laboral.

Diversas limitaciones hacen que nuestros resultados sean
tenidos en cuenta con cautela y no sean generalizables: el
tamaño muestral es pequeño y la muestra heterogénea en
cuanto a subtipos diagnósticos y comorbilidad con otros
trastornos psiquiátricos y de personalidad. Por este motivo
no se ha podido considerar en el análisis las diferencias se-
gún diagnósticos o los cambios registrados en las variables
clínicas, como IMC, número de atracones o vómitos. Los cri-
terios estrictos de inclusión, pacientes graves en los que han
fracasado otros tratamientos, son la principal causa de que
el número de participantes fuera reducido. Por otra parte, el
psiquiatra evaluador no era ciego a los tratamientos y no se
emplearon instrumentos estandarizados para evaluar los re-
sultados. El presente trabajo es uno de los escasos estudios
publicados sobre el tema y los que conocemos emplean
también tamaños muestrales pequeños. A pesar de los in-
convenientes referidos, el interés estriba en que se ha siste-
matizado de alguna manera la observación empírica de que
los antipsicóticos pueden tener cierto papel en los TCA seve-
ros. Futuros estudios multicéntricos permitirían incluir un
número mayor de participantes. De esta forma se podría
analizar, mediante instrumentos estandarizados, el subgru-
po de pacientes con TCA y el perfil sintomatológico y con-
ductual subsidiario de beneficiarse con dichos tratamientos.
Igualmente es preciso un seguimiento longitudinal a más
largo plazo. 

El tratamiento de los TCA no se agota tomándolo desde
una sola perspectiva, y cualquier abordaje terapéutico debe
tener en cuenta la participación de factores biológicos, fami-
liares, culturales, psicológicos o biográficos. Tanto la anorexia
nerviosa como la bulimia o los TCA no especificados son cua-
dros sindrómicos en los que van a concurrir factores etiológi-
cos o mecanismos etiopatogénicos diferentes para cada pa-
ciente. Esto puede justificar, en cierto modo, la diferente
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Tabla 2 Valoración del estado actual 
comparándola con el estado previo 
al tratamiento

Mucho Mucho
Peor Igual Mejor

peor mejor

Conducta alimentaria

Antes del tratamiento 12 (60%) 18 (40%) 0 0 0
A los 3 meses 12 (10%) 16 (30%) 4 (20%) 7 (35%) 1 (5%)

Estado físico

Antes del tratamiento 18 (40%) 11 (55%) 1 (5%)1 0 0
A los 3 meses 12 (10%) 18 (40%) 3 (15%) 6 (30%) 1 (5%)

Relaciones familiares

Antes del tratamiento 18 (40%) 12 (60%) 0 0 0
A los 3 meses 12 (10%) 19 (45%) 4 (20%) 4 (20%) 1 (5%)

Relaciones sociales

Antes del tratamiento 18 (40%) 12 (60%) 0 0 0
A los 3 meses 13 (15%) 16 (30%) 1 (5%)1 9 (45%) 1 (5%)

Capacidad de trabajo

Antes del tratamiento 19 (45%) 10 (50%) 1 0 0
A los 3 meses 13 (15%) 16 (30%) 2 (10%) 9 (45%) 0

Otros intereses

Antes del tratamiento 18 (40%) 12 (60%) 0 0 0
A los 3 meses 13 (15%) 16 (30%) 2 (10%) 9 (45%) 0
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efectividad de los tratamientos farmacológicos, no sólo entre
los pacientes con el mismo cuadro clínico, sino también en el
mismo paciente en diferentes momentos de su evolución clí-
nica. Querer establecer pautas farmacológicas eficaces para
todos los pacientes con anorexia o bulimia no sería un objeti-
vo apropiado a la complejidad del fenómeno. En nuestra opi-
nión, entendemos que habría que definir las alteraciones pre-
sentes en un momento evolutivo del paciente y aplicar el tra-
tamiento farmacológico que hubiera mostrado cierta eficacia
en su remisión. Encontrar marcadores de respuesta para dife-
rentes principios activos se vislumbra como un campo de pró-
ximo desarrollo. El objetivo no sería, por tanto, tratar a todos
los pacientes de anorexia nerviosa o de bulimia con una de-
terminada pauta farmacológica, sino definir previamente los
síntomas que pueden ser sensibles a un fármaco para aplicar-
lo de forma correcta y contrastada.

Podemos concluir que el uso de antipsicóticos atípicos en
pacientes con un TCA grave, con comorbilidad asociada y
donde otros tratamientos farmacológicos no han sido eficaces,
podría ser una opción útil asociada a los regímenes terapéu-
ticos previos, aunque serían necesarios nuevos estudios para
confirmar la efectividad de asociar fármacos antipsicóticos
en el tratamiento de estos pacientes.
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