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R E S U M E N

La comorbilidad psiquiátrica entre los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) y los trastornos por uso de sustancias 
(TUS) suele darse con frecuencia, complicando el tratamiento y pronóstico de ambos. En el presente trabajo se estudió 
la prevalencia de los trastornos alimentarios en pacientes que demandan tratamiento por un TUS, principalmente 
alcohol, cocaína y cannabis, así como el papel modulador de la impulsividad y la adicción a la restricción alimentaria. Los 
instrumentos utilizados fueron la escala de impulsividad de Barratt, el Inventario de Trastornos Alimenticios (EDI) y el 
Cuestionario Valencia de Adicción a la Restricción (CVAR). Los resultados muestran que los pacientes con un TUS presentan 
una prevalencia mayor de TCA, especialmente en mujeres. Estos resultados confirman que los trastornos de alimentación 
tienen una prevalencia elevada en la población con adicciones; especialmente las mujeres presentan trastornos de 
alimentación con más frecuencia, así como mayores niveles de impulsividad. 

Alterations in eating behavior in patients with substance abuse disorders

A B S T R A C T

Psychiatric eating disorders (ED) and substance use disorder (SUD) are frequent comorbidities and negatively affect 
evaluation, treatment, and prognosis of both pathologies. The aim of the present study was to determine the prevalence of 
eating disorders amongst patients seeking treatment for SUD, mainly alcohol, cocaine, and cannabis, and the modulating role 
of impulsivity and the presence of the eating restriction disorder. We employed the following evaluation instruments: the 
Barratt impulsivity scale, the eating disorder inventory (EDI), and the Valencia Addiction to Eating Restriction Questionnaire 
(CVAR). The results showed that patients with a SUD had higher levels of impulsivity and higher restriction scores. In terms 
of eating disorders, patients with SUD had a higher prevalence than the control group, with women presenting significantly 
higher scores than men. These results confirm that eating disorders have a very high prevalence in the population with 
addictions; especially, women present eating disorders that are more serious and higher impulsivity rates.
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La adicción es un fenómeno complejo modulado por diferentes 
factores que se acompaña de complicaciones de tipo médico, altera-
ciones neuropsicológicas y neuroanatómicas, así como de malestar 
psicopatológico y dificultades laborales, legales y familiares (Terán, 
Casete y Climent, 2008). Los criterios diagnósticos para la adicción 
han dado un giro en los últimos años, desde el énfasis en el criterio 
de tolerancia y abstinencia hacia otros criterios más directos relacio-
nados directamente con el uso compulsivo. La conducta adictiva se 
caracteriza por una compulsión por la búsqueda y consumo de la 
droga, una pérdida de control en la ingesta y la aparición de un esta-
do emocional negativo (disforia, ansiedad, irritabilidad) cuando se 
impide el acceso a la sustancia (Koob, Arends y Le Moal, 2014). Aho-
ra sabemos que la tolerancia y la abstinencia no son características  

esenciales para que una persona sea adicta, sino que las conductas 
como la compulsión y las múltiples recaídas constituyen características 
fundamentales a tener en cuenta (Hyman, Malenka y Nestler, 2006).

Por otro lado, los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) se 
ven marcados por alteraciones en el comportamiento con rasgos 
psicopatológicos relacionados con el acto de comer, con la imagen 
corporal y con el desarrollo de la identidad, siendo afecciones tra-
dicionalmente ligadas a la idolatría a la delgadez (Sharan y Sundar, 
2015). Hasta el momento los TCA más comunes eran la anorexia ner-
viosa (AN), la bulimia nerviosa (BN) y el trastorno alimentario no es-
pecificado, pero tras la publicación de la quinta edición del Manual 
Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-V; 2013) 
se ha añadido el trastorno por atracón como un diagnóstico específico 
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(Vázquez-Arévalo, López Aguilar, Ocampo y Mancilla-Diaz, 2015). En 
la mayoría de los casos existe una comorbilidad junto a otros trastor-
nos psiquiátricos, siendo el TUS uno de los más comunes.

 La comorbilidad psiquiátrica entre los TCA y los TUS suele darse de 
manera frecuente, complicando su evaluación y tratamiento (Merlo, 
Stone y Gold, 2009), además de un incremento en el riesgo de aban-
dono del tratamiento (Elmquist, Shorey, Anderson y Stuart, 2015; Ha-
rrop y Marlatt, 2010; Pearlstein, 2002). La investigación actual se ha 
centrado en la similitud sintomatológica entre ambos trastornos, lo 
que indica similitudes en su etiología que podrían tener importantes 
implicaciones para el tratamiento. En los TCA y los TUS se observan 
alteraciones en el apetito y la saciedad, comportamientos obsesivos 
e impulsivos, conductas de autodestrucción y graves consecuencias 
médicas (Root et al., 2010). En esta misma línea, muchos de los sínto-
mas de adicción a las drogas pueden ser igualmente aplicados a indi-
viduos con atracones o a la ingesta de comida (Avena, 2007; Meule y 
Geardhardt, 2014; Meule, Heckel y Kubler, 2012).

En ocasiones existe un cambio en el consumo, desde la experiencia 
normal de ciertos refuerzos naturales, como la comida o el sexo, a un 
patrón compulsivo, denominándose adicciones comportamentales o 
no tóxicas (Holden, 2001; Grant, Brewer y Potenza, 2006). Tal y como 
sucede en la adicción a sustancias, las adicciones no tóxicas manifies-
tan patrones similares, entre los que se incluyen el craving o deseo, la 
pérdida de control, el síndrome de abstinencia, la tolerancia y una alta 
tasa de recaída (Lejoyeux, McLoughlin y Ades, 2000; Potenza, 2006). 
Al igual que ocurre con las drogas de abuso, se han descrito los es-
tadios de like [gustar] y want [necesitar] en la adicción a la comida 
(Hoebel, Avena, Bocarsly y Rada, 2009). El want está relacionado con 
el proceso psicológico que produce un estímulo relevante, que genera 
claves asociadas mediante aprendizaje pavloviano. Sin embargo, el 
like se relaciona con el componente hedónico (Berridge, 2009). Para 
el adicto a la comida, el wanting y el craving por la ingesta de alimen-
tos ricos en azúcar y grasa están más relacionados con la evitación de 
estados emocionales negativos (Hoebel et al., 2009). Con respecto al 
liking, se ha constatado que las personas con obesidad informan de 
que obtienen más placer con comidas sabrosas que aquellas que no 
son obesas (Berridge, 2009).

Las similitudes en el sistema de la recompensa en ambos tipos de 
adicciones también pueden ser observadas fisiológicamente. Los es-
tudios de neuroimagen muestran que ante la visión de comida sabro-
sa o palatable, definida como la cualidad de un alimento de ser grato 
al paladar, se activan muchas de las áreas cerebrales (sistema meso-
corticolímbico y amígdala extendida) que se activan con la visión de 
aquellas imágenes asociadas a las drogas en personas adictas (Wang 
et al., 2004). Estos resultados sugieren que los refuerzos naturales son 
capaces de producir cambios conductuales y plasticidad en diferentes 
sistemas de neurotransmisión comparables a las adaptaciones que se 
producen tras la exposición a drogas de abuso.

En la actualidad, las tasas de prevalencia de TCA parecen ser ma-
yores en población adicta, aunque las cifras difieren mucho de unos 
estudios a otros, probablemente debido a diferencias metodológicas. 
Otro factor que influye en estas diferencias es la heterogeneidad en la 
definición de TUS (Munn-Chernoff et al. 2015; Root et al., 2010). Por 
ejemplo, el Centro de Adicción y Abuso de Sustancias de la Universi-
dad de Columbia (CASA, 2003) sitúa la prevalencia de abuso de dro-
gas y alcohol en torno al 50% en las personas que sufren trastornos de 
la alimentación, en comparación con el 9% de la población general. 
Por otro lado, en personas con TUS cerca del 35% presentan comor-
bilidad con trastornos alimentarios en comparación con el 1-3% de 
la población general. En España son escasos los estudios centrados 
en esta comorbilidad. Algunos estudios realizados en hospitales con 
unidades de trastornos de la conducta alimentaria en adultos han de-
mostrado que los pacientes adultos con estos trastornos consumen 
una media de tres sustancias adictivas, siendo las más frecuentes 
la cafeína (86%), el alcohol (72%) y el tabaco (51%). En menor medi-
da, también se observa el abuso de benzodiacepinas e hipnóticos,  

cannabis y otras sustancias como alucinógenos, cocaína, anfetami-
nas y opiáceos (SEPD, 2014). Con respecto a la población adolescente,  
Bisetto Pons, Botella Guijarro y Sancho Muñoz (2012) observaron una 
relación significativa entre los adolescentes que consumían drogas y el 
riesgo a sufrir TCA, concretamente en el consumo de psicoestimulan-
tes y tabaco, con el objetivo de suprimir el apetito o controlar el peso 
(Bisetto Pons et al. 2012). Todos estos datos nos permiten afirmar que, 
globalmente, la prevalencia de TUS es más alta en los pacientes con 
TCA en comparación con la población general (Root et al., 2010). 

Algunos modelos explicativos vinculan los TCA y los TUS con fac-
tores biológicos, ambientales y de personalidad comunes. Ambos 
trastornos comparten alteraciones en la neurotransmisión dopami-
nérgica, serotoninérgica y del sistema opiáceo endógeno (Harrop y 
Marlatt, 2010; Pearlstein, 2002; Rothman, Blough y Baumann, 2008). 
También se ha sugerido la posibilidad de que factores genéticos co-
munes influyan en la comorbilidad de TCA y TUS (Pearlstein, 2002; 
Peveler y Fairburn, 1990; von Ranson, McGue y Iacono, 2003). Por 
último, los factores de personalidad deberían ser considerados como 
mecanismo potencial común de la comorbilidad de los TCA y los TUS. 
Entre estos factores, la impulsividad es por excelencia el rasgo más 
asociado a ambos trastornos. Numerosos estudios han demostra-
do que los pacientes con bulimia y aquellos que abusan del alcohol 
tienden a puntuar más alto que los controles en impulsividad (Cook, 
Mulrow y Haynes, 1997; Díaz-Marsá, Carrasco y Sáiz, 2000; Grau y 
Ortet, 1999). Una capacidad de inhibición disminuida y una mayor 
impulsividad se relacionan con una mayor incidencia del abuso de 
sustancias (Wiederman y Pryor 1995). 

En los estudios anteriormente mencionados se observa que no se 
han realizado trabajos que evalúen la presencia de TCA en población 
diagnosticada por TUS, lo cual nos ha llevado a la realización del pre-
sente estudios. Basándonos en los estudios realizados en otros paí-
ses y en los pocos estudios realizados en población diagnosticada 
por TCA, nuestra hipótesis es que se observará una mayor presencia 
de TCA en el grupo que presenta TUS que en la población control. 
Además, planteamos la hipótesis de que aquellos que presenten TCA 
puntuarán alto en restricción alimentaria y que observaremos mayor 
comorbilidad en mujeres. Por último, consideramos que aquellos par-
ticipantes más impulsivos puntuarán más alto tanto en TCA como en 
adicción a la restricción alimentaria.

Así pues, los objetivos del presente trabajo son, en primer lugar, 
conocer la comorbilidad que existe entre los TUS y TCA en pacientes 
que cumplan criterios de adicción, principalmente a alcohol, cocaí-
na y cannabis. Además, evaluaremos la relación entre dicha comor-
bilidad y la puntuación en la adicción a la restricción alimentaria y 
estudiaremos las diferencias entre sexos en dicha comorbilidad. Por 
último, evaluaremos el nivel de impulsividad de los pacientes y su 
correlación con los TCA.

Método

Tipo de Estudio

Estudio ex post facto, retrospectivo con muestra no probabilís-
tica y propositiva.

Participantes

Participaron un total de 79 personas, 42 pacientes procedentes 
de la Unidad de Conductas Adictivas de Catarroja (UCA) (Valencia) 
y 37 personas sin criterios diagnósticos por adicción a sustancias. El 
grupo control tenía una media de edad de 40.5 años (SEM = 2), de 
los cuales 19 eran mujeres (51%) y 18 hombres (49%). Por otro lado, 
el grupo experimental tenía una media de edad de 40.7 años (SEM 
= 1.9), de los cuales 21 eran mujeres (50%) y 21 hombres (50%). La 
UCA de Catarroja es el primer recurso de referencia en problemas 
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derivados de adicción a drogas y en ella se llevan a cabo programas 
de desintoxicación, mantenimiento y deshabituación a cualquier 
sustancia o conducta adictiva. 

Instrumentos

Además de las variables sociodemográficas de edad, sexo, nivel de 
estudios, situación laboral, número de personas en casa y número de 
hijos, se consideró importante tener en cuenta el peso, la altura y el 
índice de masa corporal (IMC). El IMC es un indicador del estado nu-
tricional que se obtiene calculando el peso corporal en kilogramos 
dividido por el cuadrado de la talla en metros, IMC = peso (kg)/altura 
(m2), siendo uno de los indicadores más estudiados como factor de 
riesgo ligado a los TCA. Asimismo, en el grupo experimental se tuvo 
en cuenta como variables descriptivas tanto la droga principal por la 
que se cumplen criterios de TUS como los posibles trastornos comór-
bidos, refiriéndose específicamente a la presencia de otros trastornos 
mentales.

En primer lugar, se aplicó el Eating Disorders Inventory (EDI), me-
dida estandarizada de fácil aplicación y corrección que ofrece puntua-
ciones objetivas y perfiles de gran utilidad para el enfoque del caso 
y para la planificación del tratamiento de personas con sospecha o 
diagnóstico de TCA. Consta de 64 ítems agrupados en ocho subescalas 
que se correlacionan positivamente. Las tres primeras subescalas mi-
den comportamientos y actitudes hacia la comida, el peso y la imagen 
corporal (motivación para adelgazar, sintomatología bulímica, insa-
tisfacción con la propia imagen corporal) y los desajustes expresados 
en estas áreas no son específicos de la AN, ya que aparecen respuestas 
similares en grupos de personas preocupadas por su dieta. Por el con-
trario, las otras cinco subescalas (inefectividad y baja autoestima, per-
feccionismo, desconfianza interpersonal, conciencia o identificación 
interoceptiva y miedo a madurar) evalúan características psicológi-
cas generales asociadas con trastornos alimentarios, que son aspectos 
fundamentales de la AN. Cada ítem se puntúa mediante una escala 
de Likert de 6 puntos. Se pueden sumar todas las subescalas para una 
puntuación global o utilizar cada subescala por separado. La puntua-
ción total máxima de este cuestionario es de 192, siendo el punto de 
corte de 42 o más puntos en las ocho subescalas originales para diag-
nosticar un TCA. Esta escala muestra adecuada consistencia interna y 
validez, con un intervalo de confianza entre α = .82 (perfeccionismo) 
y α = .90 (bulimia, insatisfacción corporal e ineficacia) (Vela, Alarcón 
y Rodríguez, 2014).

En segundo lugar, se empleó el Cuestionario Valencia de Adic-
ción a la Restricción (CVAR), elaborado a partir de la Yale Food Ad-
diction Scale de Geardhardt, Corbin y Brownell (2009), cuyo origen 
son los criterios DSM-V de dependencia a sustancias. El cuestiona-
rio tiene por objeto determinar la dependencia, el ayuno o la res-
tricción en la ingesta de alimentos, síntoma nuclear de la AN. Los 
resultados dan lugar a 8 variables que son síntomas de adicción a la 
restricción alimentaria: pérdida de control, intento infructuoso de 
abandono, importante cantidad de tiempo empleado en la conduc-
ta, renuncia a actividades importantes, conducta continuada pese a 
los problemas derivados, tolerancia, abstinencia y deterioro clínico 
significativo. 

Por último, se aplicó la Escala de Impulsividad de Barrat (BIS-
11), que agrupa tres subescalas, además de una puntuación total: 
impulsividad cognitiva, impulsividad motora e impulsividad no 
planificada. Cada uno de los ítems tiene cuatro posibles respuestas 
(raramente o nunca, ocasionalmente, a menudo  y siempre o casi 
siempre). La puntuación total o suma de las tres subescalas posee 
mayor valor. Pese a que no existe punto de corte establecido en la 
versión en castellano, se ha propuesto la mediana de la distribución. 
Respuestas cercanas a 25 o inferiores indican baja impulsividad y 
aquellas cercanas a 70 o mayores indican una alta impulsividad.

Procedimiento

El estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Biomé-
dica del Hospital Universitario y Politécnico la Fe de Valencia. Todos los 
participantes recibieron información clara y suficiente por escrito, me-
diante una hoja de información al paciente, para decidir su participación 
y firmar el consentimiento informado. Además, se ofrecía la posibilidad 
de consulta con las personas (familiares o facultativos especialistas ha-
bituales) que el/la participante considerase oportuno. La participación 
fue voluntaria y en todo momento se ofreció la opción de no participar y 
retirar el consentimiento sin que ello alterase la relación con su médico 
y/o psicólogo ni se produjese perjuicio alguno para su tratamiento. Así 
mismo, en todo momento se garantizó la confidencialidad. 

Los pacientes se seleccionaron según los siguientes criterios de 
inclusión: ser mayor de 14 años y menor de 65 años, cumplir los 
criterios diagnósticos de trastorno por abuso de sustancias según el 
DSM-V y presentar capacidad para entender los procedimientos del 
estudio y otorgar el consentimiento informado por escrito.

Como criterios de exclusión, se utilizaron: que fueran pacientes en 
estado de intoxicación o pacientes en un estado clínico que impidiese 
cumplimentar los procedimientos.

Respecto al grupo control, éste se fue obteniendo a partir de las 
variables sociodemográficas del grupo experimental. En su mayoría 
dicha muestra está constituida por estudiantes, profesores de bio-
medicina y familiares de éstos. Los criterios de inclusión fueron ser 
mayor de 14 años y menor de 65 años, que no hubiese constancia de 
diagnóstico por TUS según los criterios del DSM-V y presentar capa-
cidad para entender los procedimientos del estudio y otorgar el con-
sentimiento informado por escrito.

En las sesiones de recogida de datos los participantes eran pre-
viamente informados y otorgaban su consentimiento informado para 
que el equipo pudiese tener acceso a los datos sociodemográficos re-
levantes, tales como nacionalidad, sexo, nivel de estudios, situación 
laboral, estado civil y número de personas que viven en casa, así como 
el peso, la altura y el índice de masa corporal (IMC), la droga principal 
por la que reciben atención sanitaria y posibles trastornos comórbi-
dos (en el caso del grupo experimental). 

Las sesiones fueron individualizadas y tenían una duración máxi-
ma de una hora, aproximadamente 20 minutos por administración 
de cada instrumento. El tratamiento, la comunicación y la cesión de 
los datos de carácter personal de todos los participantes se ajustó a lo 
dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de protec-
ción de datos de carácter personal. Esta fase se realizó entre los meses 
de noviembre de 2015 a mayo de 2016.

Análisis de los Datos

Una vez recogidos los datos de ambos grupos se realizó la codifi-
cación de estos para su posterior análisis con el programa estadístico 
SPSS-22 para Windows. Se realizó un ANOVA con dos variables entre, 
sexo (con dos niveles, hombre vs. mujer) y estado (también con dos 
niveles, controles vs. experimentales). Las comparaciones post-hoc 
se realizaron utilizando el test de Bonferroni. Adicionalmente se rea-
lizaron correlaciones de Pearson entre los niveles de impulsividad y 
las puntuaciones obtenidas en las escalas empleadas.

Resultados

Sustancias Consumidas y Variables Demográficas

En el grupo experimental la mitad de las demandas de tratamiento 
fueron por problemas relacionados con alcohol (43%, N = 18). Segui-
damente la demanda se daba por policonsumo (31%, N = 13), cocaína 
(14%, N = 6), cannabis (10%, N = 4); en último lugar, solo un sujeto 
solicitó demanda de tratamiento por opiáceos (2%, N = 1).
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En cuanto a las variables demográficas de la muestra (Tabla 1), en-
contramos diferencias entre ambos grupos en el número de personas 
que conviven en casa, mostrando el ANOVA un efecto de la variable 
estado, F(1, 76) = 7.004, p < .01, conviviendo un numero significativa-
mente menor de personas en casa de los participantes experimenta-
les (p < .02). Por otro lado, en cuanto a la condición de fumador/a, re-
sultó haber un efecto en la variable estado, F(1, 76) = 41.503, p < .001, 
observándose significativamente un mayor número de fumadores en 
el grupo experimental (p < .001).

Trastornos de la Conducta Alimentaria

Se observaron efectos en la puntuación total del inventario EDI 
en la variable estado, F(1, 76) = 38.096, p < .001, sexo, F(1, 76) = 
6.365, p < .01, y en la interacción sexo x estado, F(1, 76) = 4.039, p < 
.04. El test de Bonferroni demostró que los varones experimentales 
obtenían significativamente mayor puntuación en el cuestionario 
que los varones controles (p < .01). Por otro lado, las mujeres del 
grupo experimental obtuvieron significativamente más puntuación 
que las del grupo control (p < .001) y que los varones experimenta-
les (p < .001) (Figura 1).
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Figura 1. Puntuación total del cuestionario EDI media (± SEM). 
***p < .001, **p < .01 diferencias con respecto al grupo control; +++ p < .001, diferencias 
con respecto a las mujeres controles.

En cuanto a la subescalas de este inventario (Tabla 2), el ANO-
VA mostró diferencias significativas en la variable estado, siendo 

el grupo experimental el que mostró mayores puntuaciones en las 
escalas impulso a la delgadez, F(1, 76) = 8.593, p < .004, sintomato-
logía bulímica, F(1, 76) = 10.775, p < .02, insatisfacción corporal, F(1, 
76) = 10.821, p < .002, perfeccionismo, F(1, 76) = 9.333, p < .003, y 
miedo a madurar, F(1, 76) = 18.268, p < .001. 

Por otro lado, en la subescala inefectividad y baja autoestima el 
ANOVA mostró un efecto de las variables, F(1, 76) = 40.795, p < .001, 
y sexo, F(1, 76) = 12.461, p < .001, y de la interacción entre ambas, 
F(1, 76) = 10.15, p <.002. El test de Bonferroni mostró que tanto los 
varones (p <.02) como las mujeres (p < .001) pertenecientes al gru-
po experimental presentaban mayor sensación de ineficacia y baja 
autoestima. Además, las mujeres experimentales puntuaban más 
alto que los varones experimentales (p <.001). 

8

7

6

5

4

3

2

1

0

Pu
nt

ua
ci

ón
 to

ta
l e

n 
CV

A
R

Varón control Varón  
experimental

Mujer control

***

Mujer  
experimental

CVAR total   

Figura 2. Puntuación total del cuestionario CVAR. Media (± SEM) de los 
participantes en el estudio.
***p < .001, con respecto al grupo control.

Y por último, en la subescala invertida conciencia interocepti-
va, el ANOVA mostró efecto en la variable estado, F(1, 76) = 40.9, 
p <.001, sexo, F(1, 76) = 9.267, p < .003, y de la interacción sexo x es-
tado, F(1, 76) = 10.029, p < .002, en la capacidad para identificar 
las emociones y sensaciones propias. El test de Bonferroni mos-
tró que las mujeres experimentales tenían menor conciencia inte-
roceptiva que las mujeres controles (p < .001) y que los hombres  

Tabla 1. Variables demográficas de la muestra

Controles Experimentales
Edad 40 ± 1.9 40 ± 2.5

Nivel de Estudios

Universitarios 
ESO 
Primaria 
FP

67%
14%

3%
16%

ESO 
Primaria 
FP 
Universitarios 
Bachiller

45%
24%
12%
14%

5%

Situación laboral

Trabajando 
Parado/a 
Estudiando 
Ayuda privada

78%
3%

14%
5%

Trabajando 
Parado/a 
Estudiando 
Ayuda privada 
Incapacitado

43%
36%

7%
7%
7%

Estado civil
Soltero/a 
Casado/a 
Separado/Divorciado/a

49%
46%

5%

Soltero/a 
Casado/a 
Separado/Divorciado/a 
Viudo/a

65%
19%
14%

2%
Nº personas en casa 2.7 ± 0.16 2.19 ± 0.24 *
Nº hijos 0.6 ± 0.3 0.7 ± 0.2
Peso 65 ± 2 68 ± 3
Altura 169 ± 1.5 167 ± 2.2
IMC 22.6 ± 0.5 24.3 ± 1
Fumadores 29% 88%***

*p < .05, **p < .01, ***p < .001 respecto al grupo control.
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experimentales (p < .001). Por otro lado, también se observó que los 
hombres pertenecientes al grupo experimental puntuaban significati-
vamente más alto que aquellos pertenecientes al grupo control (p < .02).

Adicción a la Restricción

En cuanto a la puntuación total de adicción a la restricción en el 
cuestionario CVAR (véase Figura 2), el ANOVA mostró un efecto en 
la variable estado, F(1, 76) = 12.197, p < .001, siendo el grupo expe-
rimental significativamente más adicto a la restricción alimentaria 
(p < .001).

Impulsividad

En la puntuación total de la escala Barratt de impulsividad 
(BIS-11), el ANOVA mostró un efecto en la variable estado, F(1, 76) 
= 18.238, p <.001, obteniendo significativamente el grupo experi-
mental mayor puntuación a nivel global de impulsividad (p < .001) 
(Figura 3). Este efecto se volvió a dar en las subescalas de impulsivi-
dad motora, F(1,76) = 15.903, p < .001, e impulsividad no planeada, 
F(1, 76) = 10.775, p < .002 (Tabla 3). Sin embargo, en la subescala 
impulsividad cognitiva, el ANOVA mostró un efecto en la variable 
sexo, F(1, 76) = 6.169, p < .01, siendo las mujeres significativamente 
menos reflexivas y dadas a tomar decisiones de forma rápida que 
los hombres (p < .01). El ANOVA también mostró un efecto de la 
interacción entre sexo x estado, F(1, 76) = 3.743, p < .05. El test de 
Bonferroni mostró que las mujeres pertenecientes al grupo experi-
mental eran más impulsivas a nivel cognitivo que aquellas del gru-
po control (p < .01).

70

60

50

40

30

20

10

0

Pu
nt

ua
ci

ón
 to

ta
l e

n 
im

pu
ls

iv
id

ad

Varón control Varón  
experimental

Mujer control

***

Mujer  
experimental

BIS-11: Impulsividad total

Figura 3. Impulsividad total del cuestionario Barratt (BIS-11). Media (± SEM) de 
los participantes en el estudio.
***p < .001, con respecto al grupo control.

Correlación entre Escalas

Por último, se determinó también si existía una correlación 
entre las puntuaciones obtenidas en la escala de impulsividad de 

Barrat y las puntuaciones totales obtenidas en las dos escalas de 
TCA, la EDI y la CVAR. Los datos se muestran en la Tabla 4. No se 
muestran los datos del grupo control, ya que no se halló ninguna 
correlación estadísticamente significativa.

Discusión

Teniendo en cuenta los datos analizados, se puede afirmar que se con-
firma la primera hipótesis planteada, ya que se produce una mayor pre-
sencia de los TCA en la población adicta estudiada. Los participantes con 
un TUS obtuvieron mayor puntuación en todas las escalas que indican 
la presencia de un TCA. Estos resultados son comparables a los estudios 
previos realizados sobre esta comorbilidad en otros países (Bulik, Beidel, 
Duchmann, Weltzin y Kaye, 1991; CASA, 2003; Kaye et al., 1996; Muñoz Al-
gar, Bernal García y Poyo Calvo, 2015; Pearlstein, 2002; Peveler y Fairburn, 
1990; Root et al., 2010; Wiederman y Pryor, 1995). La mayor parte de los 
pacientes por TUS que han formado parte de este estudio presentaban pro-
blemas relacionados con el alcohol. Dansky, Brewerton y Kilpatrick (2010) 
demostraron que el 31% de las mujeres con BN también presentaban una 
historia de abuso de alcohol, alcanzando un 13% de ellas criterios de de-
pendencia a esta sustancia. Sin embargo, se ha descrito que el abuso de 
alcohol es más común en aquellos pacientes que presentan atracón o binge 
eating y en aquellos con AN que presentan conductas de atracón o purga 
(Holderness, Brooks-Gunn y Warren, 1994; Piran y Robinson, 2006). Piran 
y Robinson (2011) observaron que en una población no clínica el patrón 
caracterizado por la presencia de atracones, dieta y purga se relacionaba 
con el binge drinking pero no con la frecuencia de consumo de alcohol. Por 
otro lado, la restricción alimentaria también se ha asociado con la cantidad 
de alcohol consumido por mujeres con BN, pero tampoco se ha relacionado 
con la frecuencia de consumo (Stewart y Chambers, 2000).

Respecto a otras sustancias, cabe destacar la alta prevalencia de 
fumadores entre los participantes del grupo experimental, ya que un 
88% de ellos era fumador, frente al 30% de los participantes pertene-
cientes al grupo control. Un posible factor a tener en cuenta es que el 
tabaco se utilice como ayuda para la pérdida de peso, no solo porque 
sea un supresor del apetito o incremente el gasto metabólico basal, 
sino también porque ayuda a distraer de los pensamientos relaciona-
dos con la comida (CASA, 2003). 

En la muestra experimental, un 14% de los participantes deman-
daba tratamiento por consumo de cocaína, un 10% por cannabis y un 
2% por consumo de opiáceos. Existen varios estudios que respaldan 
la comorbilidad entre TCA y el uso de sustancias ilícitas como el can-
nabis, los opiáceos y los psicoestimulantes (Baker, Mitchell, Neale y 
Kendler, 2010; Calero-Elvira et al., 2009; Holderness et al.,1994). Se 
ha descrito una asociación entre hacer dieta, atracones de comida y 
el uso de psicoestimulantes (Piran y Robinson, 2006, 2011), hipoteti-
zándose que el abuso de psicoestimulantes se realiza como un medio   
perder peso (Wiederman y Pryor, 1996). También se ha descrito un 
aumento en el consumo de cannabis en pacientes con TCA en compa-
ración la población general, siendo esta la droga más frecuentemente 
usada en pacientes con AN (Root et al., 2010). Es posible que estas sus-
tancias se utilicen para contrarrestar la dificultad de descanso debido 
al consumo de psicoestimulantes (Calero-Elvira et al., 2009). 

Tabla 2. Subescalas EDI

Varón control Varón experimental Mujer control Mujer experimental

Impulso a la delgadez 2 ± 1 4 ± 1 ** 3 ± 1 6 ± 1 **
Sintomatología bulímica 1 ± 0.5 2 ± 0.8* 0.5 ± 0.4 2 ± 0.7*
Insatisfacción corporal 2 ± 1 7 ± 1** 4 ± 2 8 ± 2**
Inefectividad y baja autoestima 0.7 ± 0.3 4 ± 1*** 1 ± 0.5 12 ± 2 *** #
Perfeccionismo 4 ± 0.5 4 ± 0.6** 3 ± 0.7 6 ± 1**
Conciencia interoceptiva 2 ± 0.5 5 ± 1*** 1 ± 0.3 12 ± 2***#
Miedo a madurar 5 ± 1 8 ± 1*** 5 ± 1 12 ± 2***

Nota. Los valores de las columnas se refieren a la media ± SEM. 
*p < .05, **p < .01, ***p < .001 respecto al grupo control; #p < .001 respecto a hombres de la misma condición experimental.
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Tabla 4. Correlación de Pearson entre escalas

Experimentales

Mujeres Hombres
Barrat – CVAR r = .29 p = .197 r = .58 p < 0.01
Barrat – EDI r = .43 p < .05 r = .68 p < .001
CVAR – EDI r = .48 p < .02 r = .53 p < .01

Aunque el incremento en los TCA se observa en ambos sexos, en la 
escala EDI total y en varias subescalas, las mujeres con TUS presentan 
mayores puntuaciones que los varones experimentales. Se observa 
también esta diferencia en el caso del cuestionario CVAR, aunque no 
se alcanza la significación estadística. Por lo tanto, estos resultados 
confirmarían nuestra segunda hipótesis inicial, que planteaba una 
mayor comorbilidad de TCA y TUS en mujeres. Dichos resultados es-
tarían en la misma línea que los datos epidemiológicos de estudios 
previos (Muñoz et al., 2015; Pearlstein, 2002). Concretamente, en el 
estudio de Muñoz et al. (2015) se observó que del 25% de la muestra 
femenina que cumplía criterios de TCA un 86.6% de las pacientes ha-
bía desarrollado el trastorno alimentario antes que la dependencia 
alcohólica, mayoritariamente en la adolescencia, con mayor frecuen-
cia de conductas de atracones y purgativas al inicio del trastorno (con 
diagnóstico de BN y AN purgativa en 2/3 de la muestra). Además, un 
77% de la muestra reconocía haber utilizado el alcohol con fin ano-
rexígeno. Por otro lado, Bisetto Pons et al. (2012) observaron en po-
blación adolescente española una relación significativa entre aquellos 
que consumían drogas y el riesgo a sufrir TCA, concretamente en el 
consumo de drogas de carácter estimulante, especialmente el tabaco, 
con el objeto de suprimir el apetito o controlar el peso. Sin embargo, 
a pesar de que los TCA se daban más en mujeres que en hombres, no 
hallaron diferencias en cuanto al consumo de drogas. Finalmente, a 
nivel de otros países, según Pearlstein (2002), en EEUU la media de 
prevalencia de TUS en mujeres con TCA se encuentra entre 12 y 18% 
en AN y entre 30 y 70% en BN, no existiendo datos o estudios con 
respecto a la comorbilidad masculina.

Como era de esperar, los participantes del grupo experimental 
puntuaron más alto en la escala de Barrat de impulsividad. Nume-
rosos trabajos han vinculado los rasgos asociados a la impulsividad 
con un incremento en la vulnerabilidad al consumo de sustancias 
(Cloninger, 1987; Ersche, Turton, Pradhan, Bullmore y Robbins, 2010; 
Jupp y Dalley, 2014), siendo esta variable un predictor de la adhe-
rencia al tratamiento (Moeller et al., 2001). De nuevo, estos resulta-
dos demuestran diferencias de género, pues las mujeres con un TUS 
puntuaron más alto en impulsividad cognitiva que los varones. La im-
pulsividad cognitiva es definida como la incapacidad de mantener la 
atención y la concentración, mientras que la impulsividad motora se 
refiere a actuar sin pensar, y la impulsividad no planeada implica una 
falta de visión para el futuro (Patton, Stanford y Barrat, 1995). 

Se ha hipotetizado que la similitud entre los TUS y TCA puede ser 
el resultado de factores de personalidad subyacentes y comunes que 
impulsan estos comportamientos. Por ejemplo, los pacientes con bu-
limia y aquellos que abusan del alcohol tienden a puntuar más alto 
que los controles en impulsividad (Battaglia, Przybeck, Bellodi y Clo-
ninger, 1996; Cook et al., 1997; Díaz-Marsá et al., 2000; Grau y Ortet, 
1999). Los resultados correlacionales de las escalas demuestran que 
la impulsividad se asocia a un mayor riesgo de TCA, pero únicamente 
en la población que presenta un TUS. El consumo de drogas podría 

utilizarse como una forma de regulación emocional para reducir la 
ansiedad, aumentar el estado de ánimo, como vía de escape de los 
problemas y hacer frente al afecto negativo, especialmente en mu-
jeres que presentan TCA (Gregorowski, Seedat y Jordaan, 2013). Se 
ha demostrado que las personas con trastornos alimentarios son más 
impulsivas tienen menor autoestima y son más influenciables por los 
iguales que aquellos que no presentan estos trastornos (Ross e Ivis, 
1999; Specker, Westermeyer y Thuras, 2000).

Por último cabe destacar la correlación obtenida entre los cuestio-
narios EDI y CVAR, ambos orientados al diagnóstico de los TCA. Mien-
tras que el EDI es un instrumento general de TCA, el CVAR es más es-
pecífico para un subtipo, la AN. Además se ha constatado la existencia 
de una correlación entre las puntuaciones de cada escala. Tanto en 
varones como en mujeres pertenecientes al grupo experimental se 
observó también una correlación positiva entre las puntuaciones de 
ambas escalas, lo cual implicaría la correlación entre las puntuacio-
nes generales para TCA y la adicción a la restricción alimentaria, más 
propia de la AN, del grupo experimental. En esta línea de investiga-
ción, el presente estudio resulta pionero pues, pese a que ya se había 
correlacionado los TCA con la adicción a la restricción (Livianos-Alda-
na, 2014), no existen antecedentes del estudio de dicha correlación en 
pacientes con TUS. 

Implicaciones Terapéuticas

Los TUS son factores que complican la evaluación, el diagnóstico 
y el manejo en los TCA y viceversa (Gregorowski et al., 2013). Existe 
un gran número de factores explicativos, como la pérdida de con-
trol, la sensibilidad a la recompensa (droga o comida), la baja auto-
estima y la automedicación, con droga o con comida, que serían uti-
lizados para aliviar un estado emocional negativo. Estos resultados 
proponen que se debería incluir un control o cribado de TCA en la 
población adicta que solicita tratamiento, ya que ambos trastornos 
pueden alterar su curso. Con el objetivo de mejorar las opciones de 
tratamiento en el caso de presentarse dicha comorbilidad, la in-
tervención debería enfocarse ya desde la adolescencia, edad crítica 
para la aparición de estos trastornos (Measelle, Stice y Hogansen, 
2006). Además, resulta necesario seguir investigando, orientándo-
nos a la eficacia del tratamiento de esta comorbilidad, teniendo en 
cuenta las diferencias de sexo, ya que la escasez de evidencias em-
píricas en programas duales no ofrece suficiente información a los 
profesionales para decidir sobre el curso del tratamiento (Franko et 
al., 2005; Pearlstein, 2002). 

Limitaciones y Ventajas del Estudio 

Los resultados obtenidos en el presente trabajo deben ser conside-
rados teniendo en cuenta una serie de limitaciones. En primer lugar, no 
se diferenció entre los diferentes subtipos de TCA, lo que habría propor-
cionado más información, ya que existen estudios que indican correla-
ciones entre algunos subtipos de TCA y determinadas sustancias (Root 
et al., 2010). En segundo lugar, la selección de la muestra es no probabi-
lística, por lo que se debe ser cauto a la hora de extrapolar los resultados 
a otras poblaciones. Otro aspecto a tener en cuenta en futuros estudios 
sería ampliar la información sobre el consumo de los participantes del 
grupo con TUS, para un mejor conocimiento entre los TCA y los TUS.

Tabla 3. Subescalas Barrat

Varón control Varón experimental Mujer control Mujer experimental

Impulsividad cognitiva 14 ± 1 14 ± 1 15 ± 1 18 ± 1**#
Impulsividad motora 15 ± 2 18 ± 2*** 12 ± 1 23 ± 2***
Impulsividad no planificada 15 ± 1 19 ± 2** 14 ± 1 20 ± 2**

Nota. Los valores de las columnas se refieren a la media ± SEM. 
**p < .01, ***p < .001 respecto al grupo control; # p < .01 respecto a los hombres de la misma condición experimental.
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Respecto a las ventajas de este estudio, se puede destacar la ori-
ginalidad del mismo, ya que son escasos los estudios en los que se 
estudie una muestra de población adicta con respecto a los TCA. 
Por otra parte, se han utilizado instrumentos válidos y fiables de 
cribado de TCA, al contrario que muchas investigaciones previas 
que utilizan criterios subjetivos (Gutiérrez, Mora, Unikel, Villatoro 
y Medina-Mora, 2001).

Extended Summary

Psychiatric eating disorders (ED) and the substance used disorder 
(SUD) are frequent comorbidities and negatively affect evaluation, 
treatment, and prognosis of both pathologies. The addiction criteria 
have changed in recent years, focusing more directly in the compulsive 
use, loss of control, and the appearance of a negative emotional state 
(dysphoria, anxiety, irritability) when there is no possible access to 
the substance. On the other hand, eating disorders are marked by 
behavioral alterations related to the eating attitudes, body image, and 
the development of identity. The current research has been focused 
on the symptomatic similarity between both disorders, indicating 
similarities in their etiology that could have important implications 
for treatment. In both disorders alterations in appetite and satiation 
are observed, as well as obsessive and compulsive behaviors, self-
destructive behaviors, and serious medical consequences (Root et 
al., 2010). In the same line, many of the symptoms of drug addiction 
can be equally applied to individuals with binge eating disorder 
or overeating behaviors. Thus, the aim of the present study was to 
determine the prevalence of eating disorders amongst patients 
seeking treatment for SUD, mainly alcohol, cocaine, and cannabis, 
and the modulating role of impulsivity and the presence of the eating 
restriction disorder. A total of 79 individuals participated, 42 patients 
from the Addictive Behavior Unit of Catarroja, Valencia, and 37 subjects 
without diagnostic criteria for SUD. We employed the following tools: 
the Barratt impulsivity scale, the Eating Disorder Inventory (EDI), and 
the Valencia Addiction to Eating Restriction Questionnaire (CVAR). 
Our results showed that patients with a SUD had higher levels of 
impulsivity and higher restriction scores. In terms of eating disorders, 
patients with SUD had a higher prevalence than the control group, 
with women presenting significantly higher scores than men. These 
results confirm that eating disorders have a very high prevalence in 
the population with addictions; especially women present eating 
disorders that are more serious, and higher impulsivity rates. We 
propose that a control or screening of ACT should be included in the 
addicted population that requests treatment, since both disorders 
can alter its course. With the aim of improving treatment options in 
the case of presenting such comorbidity, the intervention should be 
applied as early as in adolescence, the critical age for the appearance 
of these disorders.
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