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PALABRAS CLAVE Resumen Desde la primera conferencia internacional sobre los trastornos alimentarios, cele-
Trastornos de la brada en los anos 70, hasta la actualidad, el desarrollo de las ciencias médicas ha sido
conducta sorprendente. En el campo de los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) también se han
alimentaria; producido cambios notables. En las fechas iniciales practicamente solo se hacia mencion de
Anorexia nerviosa; la anorexia nerviosa y sus posibles factores hipotalamicos y endocrinos; no habia estudios epi-
Bulimia nerviosa; demiologicos ni ensayos controlados con psicofarmacos o psicoterapia. El panorama actual es
Modelos animales; bien diferente aunque hay carencias importantes que afectan a la propia nosografia de estas
Modelo adictivo; patologias, al conocimiento de sus bases neurobioldgicas y a sus tratamientos, tanto farmacolo-
Tratamientos gicos como psicoldgicos. Teniendo en cuenta estas circunstancias, hacemos un breve sumario de

las carencias existentes y planteamos la necesidad de encontrar endofenotipos que ayuden en
la categorizacion e investigacion de los TCA. Se hace mencion a las aportaciones que desde
otros campos hacen posible un avance mas profundo en el conocimiento de los TCA. Especifica-
mente se recurre al modelo adictivo, desde el cual la neuropsicologia y los modelos animales
pueden ofrecer datos trasladables a nuestro ambito de conocimiento. Por ultimo, se hace men-
cion al estado actual de los tratamientos de los TCA y se senala desde qué perspectiva seria
Util plantear mejoras.
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Eating disorders: Considerations on nosology, etiology and treatment
in the XXI century

Abstract Amazing advances have been made in medical sciences since the first international
conference on eating disorders (ED) was held in the 1970s, and there have been remarkable
changes in the field of ED itself. Back then, virtually all that was talked about was anorexia
nervosa; clinicians and researchers were mainly concerned about the possible hypothalamic and
endocrine factors that seemed to be involved and there had been no epidemiological studies
or controlled trials with psychiatric drugs or psychotherapy. Although the picture today is quite
different, there are still significant gaps which even affect the classification of these disorders,
as well as their neurobiological bases and both the pharmacological and psychological treat-
ments which should be used. This paper gives a brief summary of these gaps and discusses the
need to find endophenotypes which may help in categorising and directing research into these
disorders. Mention is made of possible contributions from other fields for the benefit of greater
progress in understanding eating disorders. Specific reference is made to the addictive model,
out of which neuropsychology and animal models may provide data transferable to our area of
expertise. Lastly, the current state of ED treatment is discussed with pointers as to from what
perspective it would be most useful to seek improvements.

© 2011 SEP y SEPB. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

1. Introduccioén

Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) son enti-
dades clinicas que cada vez despiertan mayor interés entre
profesionales y ciudadanos, sobre todo ante la percepcion
de que se trata de un problema emergente y en expansion.
Desde los anos 70 hasta la actualidad han sido muy numero-
sos los pasos que se han dado en su conocimiento, de manera
que los TCA aparecen hoy como una categoria consolidada
dentro de las clasificaciones internacionales de las enfer-
medades mentales, en las que la anorexia nerviosa (AN) y
la bulimia nerviosa (BN) ocupan un lugar prevalente. Otras
alteraciones alimentarias, como el denominado trastorno
por atracén (TA), han sido incluidas en el DSM-1V, aunque
solamente como categorias diagnosticas potenciales.

En los ultimos anos han sido muchos los estudios epi-
demiolodgicos y los estudios sobre factores de riesgo'?
publicados a nivel internacional y en nuestro propio pais.
Estos estudios han aportado evidencias sélidas acerca del
papel que juegan los factores genéticos tanto en la AN como
en la BN*#, asi como acerca de la influencia de los factores
socioculturales®®, y son varios los metaanalisis sobre los tra-
tamientos tanto psicologicos como farmacoldgicos en AN,
BN y TA. Obviamente, esto no significa que todos los pro-
blemas estén resueltos, ya que los retos a corto y medio
plazo son numerosos. Los principales desafios planteados
tienen que ver, en nuestra opinion, con la validez de las cate-
gorias diagnosticas que hoy manejamos, con los avances y
conocimientos que la investigacion en otras especialidades
psiquiatricas, médicas y psicologicas estan aportando, y con
el analisis de la efectividad de los tratamientos que hoy
utilizamos. Esto deberia determinar las lineas de trabajo
prioritarias para los proximos anos, que a la luz de lo que se
acaba de plantear deberian articularse en torno a 3 grandes
ejes (nosologia, etiopatogenia y tratamiento). Con vistas a
analizar el panorama actual y los retos a corto y medio plazo,
estas 3 areas especificas seran revisadas a continuacion.

2. Nosologia de los trastornos de la
alimentacion

Uno de los principales problemas que deben ser resueltos en
el ambito de los TCA es el de la definicion de caso. Como
sucede con otras muchas categorias diagndsticas en psiquia-
tria, los actuales criterios diagnosticos no tienen la validez
y fiabilidad necesarias, lo que afecta a la utilidad de los mis-
mos cuando se trata de aplicarlos en la clinica, de establecer
un pronostico sobre el curso o de planificar el tratamiento.

La revision de los criterios diagnosticos propuesta para el
DSM-5 no supone un cambio sustancial en relacion con los de
su antecesor, el DSM-1V, aunque elimina algunas ambigiieda-
des y aclara el panorama en lo relativo a la identificacion
de las entidades clinicas propuestas. También avanza en
cierto modo hacia la conjuncién con el otro manual basico
de diagnostico, la CIE-10.

En el borrador del DSM-5 en su Gltima version (mayo
de 2011), accesible a través de la pagina web de la Ame-
rican Psychiatric Association, podemos observar como la
propuesta para el capitulo de los trastornos del proceso
alimentario y de la alimentacion se sigue apoyando, en lo
referente a los TCA, en 2 cuadros principales, la AN y la
BN, con una entidad clinica afadida (el trastorno por atra-
con). Los elementos clinicos centrales para la identificacion
de la AN y la BN son la disminucion de la ingesta y la consi-
guiente pérdida significativa de peso (en el caso de la AN) y
la existencia de atracones y conductas compensadoras (en
el caso de la BN), aunque junto a ellos aparecen, como fac-
tores moduladores, otros elementos mas o menos comunes
a ambos trastornos tales como el temor a recuperar el peso
que se ha perdido, la percepcion distorsionada del propio
cuerpo o la influencia intensa del aspecto corporal en la
autoevaluacién. Mientras la diferenciacion entre AN restric-
tiva y AN purgativa, presente en el DSM-1V, se mantiene en
el DSM-5, solamente se contempla como subtipo de BN la
forma purgativa, lo que hace que la mayoria de los casos
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previamente identificados como BN no purgativa pasen al
apartado del trastorno por atracén, que como se ha dicho
pasa a tener identidad en el nuevo manual. En el DSM-5 los
criterios diagndsticos se flexibilizan, al estilo de lo que suce-
dia en la CIE-10, dando cabida a las formas atipicas (con
sintomatologia incompleta) y subclinicas (subumbral) tanto
de AN, como de BNy de trastorno por atracén. Esto es impor-
tante porque, en la linea de lo que veremos a continuacion,
un gran nimero de pacientes se mueven entre las dimensio-
nes clinica/subclinica a lo largo de la evolucion del TCA. En
este sentido, hay que sefhalar que, en general, la estabilidad
diagndstica de los TCA a medio y largo plazo es baja’”8, con
frecuentes migraciones de los pacientes de una categoria
diagndstica a otra.

Para solventar el problema de la estabilidad diagnostica,
Fairburn y Cooper® propusieron hace afos la adopcion de un
modelo transdiagnéstico de los TCA, estructurado alrededor
de una categoria diagnostica Unica, que vendria definida por
la presencia de preocupaciones sobrevaloradas en relacion
con la comida, el peso y la figura corporal. A pesar de que
supone un avance notable en la conceptualizacion de los
TCA, el modelo transdiagndstico tiene una limitacion funda-
mental, que viene dada por la elevada prevalencia de estas
preocupaciones entre la poblacion adolescente', lo que
hace que la frontera entre casos y no casos sea demasiado
imprecisa y permeable. Los elementos psicopatoldgicos ele-
gidos por Fairburn y Cooper para definir la categoria central
en si mismos también tienen sus limitaciones y pueden ser
objeto de critica, en el sentido de que pueden estar exce-
sivamente influidos por la «visién occidental» aplicada a
los TCA. De acuerdo con Russell'", los (nicos elementos
que han permanecido estables a lo largo de la historia de
la AN han sido su aparicidon prevalente en mujeres jove-
nes, la restriccion alimentaria y la falta de conciencia de
enfermedad de las pacientes, pudiendo el resto de los sin-
tomas ser entendidos como elaboraciones culturales, lo que
vendria demostrado por las diferencias observables en las
diferentes sociedades en lo que podriamos denominar sinto-
mas afadidos>®. Estos datos apoyan la necesidad de contar
con otros elementos que puedan proporcionar mayor fiabili-
dad y validez a los diagndsticos, como seria, en la linea del
modelo transdiagnéstico, la eleccion como categoria diag-
nostica central la existencia de una disfuncién primaria de la
alimentacion capaz de afectar la salud y el funcionamiento
personal del sujeto.

En un estudio reciente dedicado al analisis critico del
modelo transdiagnostico mediante la aplicacion de los cri-
terios de causalidad de Hill, Birmingham et al. llegaron
a la conclusion de que AN y BN se conceptualizan mejor
como entidades diferenciadas que como formas clinicas de
un mismo proceso, ya que a pesar de su fuerte asociacion,
su analogia y la posibilidad de que existan mecanismos bio-
logicos subyacentes comunes, ambos trastornos no cumplen
los criterios que habitualmente se aplican a las entidades
clinicas Unicas'?.

Una propuesta alternativa al modelo transdiagnostico
ha sido la conceptualizacion de los trastornos alimentarios
como subcategorias de los trastornos de ansiedad'’. Desde
esta perspectiva, los TCA se caracterizarian por la presen-
cia de ansiedad y de conductas defensivas focalizadas en la
comida, la alimentacion, el peso y la figura. Avalarian este
punto de vista la elevada comorbilidad de TCA y trastornos

de ansiedad, su asociacion con trastornos de personalidad
en los que la ansiedad es también un fenémeno significativo
(como el trastorno obsesivo-compulsivo de la personalidad,
el trastorno limite de la personalidad y el trastorno de
personalidad por evitacion) y la importante agregacion de
trastornos de ansiedad entre los familiares de sujetos con
TCA.

Otra via alternativa de conceptualizacion de los TCA
viene dada por la consideracion de la personalidad y
la delimitacion de 3 subtipos basicos de pacientes: el
paciente de alto funcionamiento-perfeccionista, el cons-
trenido-sobrecontrolado y el emocionalmente desregulado-
descontrolado™. Esta diferenciacion parece tener impli-
caciones en relacion con la potencial comorbilidad
psiquiatrica, con el nivel de funcionamiento psicosocial y
con un elemento que podria tener una dimension etiold-
gica: los antecedentes de abusos sexuales en la infancia,
ya que estos factores clinicos parecen asociarse de forma
significativa con los 3 subtipos de pacientes definidos. De
acuerdo con este punto de vista, la forma mas apropiada
de subdividir a la poblacion con TCA seria diferenciando
entre pacientes que a lo largo de su vida han tenido sola-
mente sintomas propios de AN, los que solamente han
presentado sintomas propios de BN y los que han presen-
tado ambas formas clinicas (pacientes con AN purgativa y
pacientes con BN y antecedentes de AN). Dentro de esta
misma linea de trabajo, cabe resenar otros estudios que han
pretendido identificar fenotipos de TCA basados en criterios
psicopatoldgicos y factores ligados a la personalidad. En un
trabajo reciente’>, Krug et al., aplicando técnicas de analisis
de perfiles latentes a los datos aportados por el Inventa-
rio del Temperamento y el Caracter (TCI-R) de Cloninger,
identificaron 6 grupos de pacientes, con perfiles de perso-
nalidad especificos, a los que denominaron «centrado en si
mismo», «inhibido», «promedio», «impulsivo», «adaptativo»
y «maladaptativo». Los 2 Gltimos grupos eran los que mayo-
res niveles de patologia alimentaria presentaban, pero la
concordancia de los grupos aislados con la diferenciacion
clinica propuesta por el DSM-IV fue muy baja. También en
esta linea de trabajo, Pefias-Lledo et al.'®, basandose en el
modelo de Stice'” han propuesto la existencia de 4 subti-
pos de pacientes, de acuerdo con la intensidad de la dieta
y de las manifestaciones afectivas presentes en los mismos.
Sin embargo, al analizar la concordancia de su propuesta
de clasificacion con las categorias diagnodsticas del DSM-
IV encuentran, como en el caso anterior, que la misma es
muy baja. Este grupo de autores ha hecho también una
propuesta’® basada en la existencia de ansiedad social y
busqueda de novedades, un rasgo ligado al temperamento.
Aunque en su trabajo encontraron una solucion basada en
5 factores, tras analizar la concordancia de los mismos con
la agrupacion de pacientes basada en los criterios diagnos-
ticos del DSM-1V hallaron la misma baja correlacion hallada
en los estudios previos.

Finalmente, otro planteamiento, sobre el que vamos a
profundizar en el siguiente apartado, es la consideracion de
los trastornos alimentarios como una variedad de trastorno
adictivo. Para evitar duplicaciones, este aspecto sélo sera
discutido ahora de forma breve, abordando las cuestiones
relacionadas con la neurobiologia en el apartado siguiente.
Asi, y aunque hay que dejar constancia del hecho de que,
como en otras propuestas, parece haber elementos a favory
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en contra de esta forma de entender los TCA, mostrandose
discrepante una parte de la literatura, y a favor otra, de
la posibilidad de que exista en los mimos un proceso adic-
tivo en relacion con los alimentos. Wilson', por ejemplo,
se muestra contrario a la hora de considerar que los alimen-
tos, incluso algunos tan especificos como los carbohidratos,
puedan ser adictivos, a pesar de que muchas veces el patron
clinico con que se manifiestan las pacientes con TCA nos trae
a la mente una potencial asociacion con las adicciones. De
todos modos, no se trataria tanto de una adiccion a la sustan-
cia (alimento), cuanto de una «adiccion comportamental»,
que deberia ser entendida como un trastorno de dependen-
cia vinculado a actividades humanas diversas, a menudo
placenteras, no relacionadas con la ingestion de sustan-
cias; se incluirian aqui el juego patoldgico, la adiccién al
sexo o el ejercicio patoldgico. En el contexto de los trastor-
nos alimentarios el atracdn es tal vez el fenomeno clinico
mas sugerente. De hecho, si nos centramos en las caracte-
risticas basicas del atracon, vemos en él muchos elementos
comunes con las conductas adictivas: a) malestar cuando
no puede realizarse; b) ingesta superior o de una duracién
mucho mayor del tiempo pretendido; c) «incapacidad» para
reducir o controlar su realizacion; d) dedicacion de mucho
tiempo a la fase de planificacion, realizacion o recupera-
cion; e) frecuente interferencia con la realizacion de otras
actividades (se aplazan relaciones sociales por ejemplo); y
f) mantenimiento de tales conductas a pesar de que el indi-
viduo conozca y tema sus consecuencias negativas. Todas
las caracteristicas citadas parecen verse con claridad en
muchos casos de BN y de TA. Ahora bien, ;qué sucede con la
AN; se puede ser adicto a no realizar algo o a no consumir
algo? En otras palabras: ;cabe la AN en el modelo adictivo? La
respuesta a esta Ultima pregunta seria afirmativa si tenemos
en cuenta que: a) la tolerancia puede equivaler al incre-
mento progresivo de la restriccion alimentaria hasta llegar
al ayuno absoluto; b) la abstinencia puede corresponderse
con la ansiedad que surge ante la obligacion de comer; c)
las pacientes no pueden controlar la restriccion dietética;
d) las pacientes ocupan una parte muy importante de su
tiempo en pensar en como evitar comer; e) existen graves
interferencias psicologicas, académicas, laborales y socia-
les; f) hay una clara imposibilidad de limitar la restriccion,
aln a sabiendas de las consecuencias negativas que tiene.
Asi, y aunque no se trata de entregarse abiertamente a
esta propuesta, creemos que hay que ser atrevidos en el
punto en el que se encuentran actualmente nuestros cono-
cimientos y ante la ausencia de modelos etiopatogénicos o
terapéuticos desarrollados. El modelo adictivo nos puede
ofrecer, al menos, una posibilidad de subtipificar algunos de
los casos, en los que se podria intervenir de una manera mas
especifica. El modelo adictivo también trae de la mano inte-
resantes puntos de vista etiopatogénicos que seran revisados
a continuacion.

3. Una vision de los trastornos alimentarios
desde la neurobiologia de las adicciones

La literatura en el ambito de la neuropsicologia, la neu-
robiologia y los conocimientos aportados por los modelos
animales en el campo de las adicciones es apasionante, y

puede arrojar alguna luz en el plano de las disfunciones
alimentarias.

En el campo especifico de la neuropsicologia, Verdejo-
Garcia y Bechara?® han trasladado a las adicciones la teoria
de los marcadores somdticos de Damasio. Estos autores par-
ten de la evidencia de una discapacidad en la toma de
decisiones a largo plazo en sujetos con lesiones en el cor-
tex prefrontal ventromedial (CPVM). En esta region, que
recibe informacion procedente de la amigdala, se realiza
la ponderacion sobre los aspectos positivos y negativos de
las decisiones que tomamos. La teoria de los marcadores
somdticos sostiene que las experiencias que tenemos, tanto
positivas como negativas, quedan asociadas con fenémenos
somaticos autonomicos, de forma que cuando nos dispone-
mos a tomar una decision ante una experiencia se produce
una reaccion somatica (marcador somatico) que sefala su
caracter positivo o negativo, facilitando o sesgando en el
CPVM el sentido de nuestra decision. Este fenomeno se
puede evaluar experimentalmente mediante la denominada
lowa Gambling Task, una prueba neuropsicoldgica desarro-
llada para analizar el estado funcional del CPVM que se
aplica mientras se registra simultaneamente la actividad
electrodérmica. Si el CPVM esta intacto, inmediatamente
antes de la decision se detectara un incremento de la acti-
vidad electrodérmica (el marcador somatico). Pues bien, en
las adicciones se detecta la existencia de una disfuncion
del CPVM, asociado a una hiperactividad de la amigdala,
que podria explicar la incapacidad de los adictos para llevar
a cabo una adecuada toma de decisiones, entregandose a
la recompensa inmediata y despreciando las consecuencias
a largo plazo de su conducta.

(Es aplicable la teoria de los marcadores somdticos a los
TCA? Hay que decir que los estudios neuropsicoldgicos que
sobre esta linea se han efectuado son discordantes; solo un
estudio, desarrollado por Tchanturia et al.?' avala la teoria.
Otro estudio posterior del mismo equipo?? no alcanza esta
conclusién, como tampoco lo hace el de Herrera??, quien en
un diseno muy interesante sobre 19 pacientes con BN des-
carta la teoria, al comprobar que cuando no hay recompensa
inmediata los pacientes rinden como los controles.

En resumen, los datos neuropsicoldgicos relativos a la
teoria de los marcadores somdticos no permiten aproxi-
mar los trastornos alimentarios al modelo adictivo, aunque
hay que considerar que las muestras sobre las que se han
realizado los estudios son poco numerosas, y que, aun asi,
podrian en el futuro permitir una subtipificacion de los
trastornos alimentarios, con un tipo caracterizado por la
deficiencia en el CPVM. Cavedini et al.?* ya detectaron dife-
rencias en la toma de decisiones ventajosas entre pacientes
con AN restrictiva y purgativa, que aproxima a las primeras
al modelo neuropsicolégico de los TOC.

Los modelos animales no son tan faciles de aplicar en el
caso de la psiquiatria o la psicologia clinica como en otras
areas de la medicina. No hay modelos animales apropia-
dos para muchos de los trastornos mentales, y tampoco los
animales nos pueden decir lo que sienten. De todos modos
la investigacion traslacional puede ser un area de enorme
desarrollo futuro. Un ejemplo lo tenemos en una reciente
publicacion de Attwood et al.?> en la que, mediante una
compleja metodologia, logran demostrar que la inhibicion
mediante farmacos o manipulacion genética de una pro-
teasa en la amigdala, la neuropsina, consigue bloquear la
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ansiedad ante el estrés en las ratas. Lo interesante del
modelo es que el comportamiento que permite inferir que la
rata esta ansiosa es que se mueve por el campo experimen-
tal pegada a las paredes, rehuyendo los espacios iluminados
y abiertos, como suele ocurrir en la agorafobia. La sim-
plificacion es enorme pero no debemos olvidar que somos
mamiferos, y que compartimos con los demas algunos patro-
nes de conducta, ademas de muchas similitudes en nuestro
cerebro mas primitivo?.

Hablar de modelos animales nos lleva a mencionar los
trabajos del equipo de Hoebel?. El trabajo de estos auto-
res se realizo con ratas, comparando animales desnutridos
con otros normalmente alimentados. Se ha demostrado que
la desnutricion facilita el proceso de transformacion de una
conducta normal en una conducta adictiva, a través de pro-
cesos de modificacion de la neuroplasticidad neuronal a
nivel del las neuronas dopaminérgicas del nlcleo accum-
bens. Como datos de interés cabe mencionar que en la
desnutricion, al menos en ratas, se encuentra incremen-
tada la liberacion dopaminérgica en el accumbens ante la
administracion de estimulantes o alcohol, y también que en
este estado los procesos de extincion de comportamientos
son mas dificiles, siendo mas facil la recaida en el consumo
excesivo ante entornos similares a los que se produjo el con-
dicionamiento. Y alin mas: estos autores demostraron que la
sacarosa, alimento apetitivo, es capaz de producir efectos
similares en ratas desnutridas, ya que la presentacion del
estimulo apetitivo, a diferencia de lo que ocurre en anima-
les bien alimentados, provoca liberaciones dopaminérgicas
intensas de manera sucesiva, al modo en que lo hacen las
sustancias toxicas. A ello se debe afadir que la sacarosa
reduce la apetencia por la cocaina en mas de un 90% de
los individuos® y que la exposicion a ciclos sucesivos de
restriccion y libre acceso a sacarosa, permite producir un
modelo experimental de atracon. Estos datos de por si inte-
resantes, que sugieren que las conductas adictivas utilizan
(secuestran) las estructuras neurobioldgicas que utilizan los
reforzadores naturales, ponen también de manifiesto que
la desnutricion es una situacion que facilita la constitucion
de variaciones neurofisioldgicas (modificaciones en la neuro-
plasticidad neuronal) superponibles a las que se demuestran
en las conductas adictivas.

Las modificaciones de los sistemas neurobioldgicos aso-
ciadas al consumo prolongado de drogas también se ha
puesto de manifiesto en las adicciones comportamentales?®.
Sabemos que el ejercicio fisico es competitivo con el auto-
consumo de drogas, que aumenta la neurogénesis en el
hipocampo, cuya reduccion esta asociada a sintomas depre-
sivos, y que curiosamente, en condiciones de restriccion
alimentaria, las ratas a las que se da libre acceso a correr
en una rueda giratoria dejan de comer, hasta llegar incluso
a morir al no poder frenar su actividad.

En funcion de lo planteado, podemos afirmar que las
adicciones a sustancias y las adicciones comportamentales
tienen, al menos en parte, sustratos compartidos, y también
que la desnutricion parece favorecer de manera sustancial
no solo su generacion, sino ademas dificultar su recupera-
cion y facilitar las recaidas. Es plausible, y las evidencias
a partir de modelos animales asi lo insinGan, que al menos
alguno de los trastornos alimentarios pueda ser considerado
desde el patréon de las adicciones comportamentales. En este
sentido Gearhardt et al.2%3°, a través de la realizacion de

resonancia magnética nuclear cerebral funcional en huma-
nos, han demostrado que mayores puntuaciones en una
escala de adiccion a la comida se asocian a un patron de
activacion neural similar al de las conductas de tipo adictivo.

;Como se explicarian desde un punto de vista neurobio-
logico las adicciones comportamentales? Un primer modelo
es el propuesto por Robinson y Berridge?!, posteriormente
aplicado a la motivacién por la comida por Volkow et al.3?,
el cual se conoce como teoria de la intensidad del estimulo.
Segun este modelo, las oleadas dopaminérgicas provocadas
por los estimulos asociados a la adiccion facilitarian que se
sobreincentivaran esos comportamientos y las condiciones
ambientales asociadas a ellos, haciéndolas excesivamente
importantes. El nlicelo accumbens y el sistema dopaminér-
gico mesolimbico-mesocortical serian estructuras centrales
en el desarrollo de las adicciones en general?®. Hay, sin
embargo, un modelo mas amplio, que no reduce la adiccion
alincentivo amplificado de una sustancia o comportamiento.
Podriamos llamarlo el modelo de Panksepp, autor de un
modelo neurocientifico y evolutivo de las emociones. Para
este autor’®3* las emociones tienen un significado especi-
fico, no son meros epifenémenos del cerebro, sino que estan
asociadas con situaciones biologicamente significativas y
obedecen a las necesidades adaptativas de los organismos.
Los mamiferos compartimos muchos sistemas emocionales
basicos, por lo que, con las debidas limitaciones, es posible
considerar semejanzas en los sistemas neurobioldgicos que
las sustentan. Del conjunto de emociones basicas en el
objeto que nos esta ocupando deben destacarse el sistema
de blsqueda y recompensa, y el sistema que sustenta
el panico y el duelo. El sistema de recompensa dirige al
organismo a buscar alivio a sus necesidades y gratificarse
con ello. Tendria asi un aspecto ligado a los incentivos,
asociado al sistema dopaminérgico como se ha dicho, y un
aspecto consumatorio, de placer, asociado a la liberacion
de opioides (receptores mu y delta). Desde el modelo de
Panksepp se sostiene que, en la evolucion, el sistema de
recompensa ha promocionado los vinculos sociales. Las
evidencias en la escala animal ponen de manifiesto que los
individuos son capaces de dejar de lado su propia seguridad
y exponerse a situaciones de riesgo en pro de la defensa
de otros sujetos, ya que a través de este proceder obtienen
ventajas que tienen que ver con el estatus social. Ello tiene
un caracter adaptativo, tanto para el mantenimiento de la
especie como por el bienestar que proporciona al organismo
el sentirse acompanado, cuidado y, en definitiva, vinculado.
El peaje que se debe pagar es el malestar que generan las
situaciones de desvinculacion, con el malestar o estrés de
separacion y los comportamientos de duelo subsiguientes.
En este sentido, desde la perspectiva del modelo neurocien-
tifico de las emociones, se sostiene que las adicciones serian
modos alterados de vinculacion, en los que la conducta
adictiva no es sino un autoalivio que sustituye a la experien-
cia de vinculacion que es realmente lo que el adicto desea.
Los modelos psicoldgicos de las adicciones comportamen-
tales sostienen este mismo punto de vista; las adicciones
comportamentales serian estilos de vida en los que deter-
minadas actividades ofrecen a los individuos la oportunidad
de ser absorbidos por situaciones de alivio y a eliminar de
su conciencia los problemas de la vida cotidiana®. Desde la
perspectiva de los TCA, podemos comprobar como en nume-
rosas ocasiones las pacientes responden a este perfil. La
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inseguridad, el temor a la marginacion social, las experien-
cias de exclusion social o su anticipacion, las dificultades en
los procesos de transicion de la adolescencia, los trastornos
emocionales y la ansiedad social®®, asi como un buen
numero de fenomenos de tipo sociocultural y familiar, las
convierten en poblacion especialmente propensa a entrar
en comportamientos no idoneos, con los cuales pretenden
obtener satisfaccion y seguridad. Uno de ellos es el cambio
corporal a través de la restriccion alimentaria que puede
convertirse en una trampa de la que en ocasiones, y en
ello la propia desnutricion puede ser un factor crucial, es
muy dificil salir. No es infrecuente oir de las pacientes con
trastornos alimentarios expresiones que avalan ese cariz
emocional elemental que tiene su comportamiento: «es que
no seré feliz si no estoy pendiente de la comida», «cuando
no comia sentia que habia conseguido lo que yo queria»,
0 «me sentia mucho mejor cuando podia irme de casa y
me libraba asi de hacer la merienda». Todas ellas expresan
un equivoco que las empuja en una direccion en la que
nunca seran felices, de la que por si mismas dificilmente
podran salir y en la que, por las modificaciones en la
neuroplasticidad que sin duda se produciran en sus sinapsis
neuronales, y que estaran facilitadas por la desnutricion,
tenderan a recaer muchas veces sin una razon claramente
perceptible.

4. El tratamiento de los trastornos de la
alimentacion

Antes de terminar, queremos hacer una breve reflexion sobre
la efectividad de los tratamientos actuales. Son numerosas
las revisiones de los ya abundantes estudios terapéuticos
controlados en la AN, BN y TA3-42,

En la AN no parecen existir pruebas que avalen
el uso de un tratamiento especifico, ni psicologico, ni
psicofarmacologico®. Un amplio trabajo muy reciente*
llega a la conclusion de que no existe un tipo de tratamiento
psicoldgico que parezca aportar ventajas significativas sobre
los demas para los pacientes con AN, aunque los sesgos
en la seleccion de las muestras y el seguimiento de los
pacientes son muy grandes. En la misma linea, un estu-
dio también muy reciente destaca la utilidad de la terapia
familiar en pacientes con AN, aunque sin grandes dife-
rencias sobre otras formas de tratamiento®. Dos estudios
relativamente recientes** ponen sorprendentemente de
manifiesto que, tanto a corto como a largo plazo, la terapia
interpersonal, la terapia cognitivo-conductual y el manejo
clinico con terapia de apoyo no especifica aportan resultados
similares en la AN. Vanderlinden®, en un articulo cuya lec-
tura recomendamos, enfatiza la importancia de la alianza
terapéutica, de no sobrevalorar en exceso la importancia
de las cogniciones, de prestar mas atencion a los procesos
familiares y sociales y, fundamentalmente, de centrarse mas
en la experiencia emocional y el significado emocional de
las experiencias personales, es decir, en los esquemas emo-
cionales que sustentan las actitudes, las cogniciones y las
conductas de las pacientes.

En BN y TA, por su parte, y desde hace mucho tiempo
la propuesta mas eficaz pasa por la combinacion de psi-
coterapia y tratamiento farmacoldgico®, ya que pueden
proporcionar buenos resultados.

5. Conclusion

Después de todo lo reseiiado, continta en el aire la pre-
gunta: ;hacia donde deberiamos caminar? Es presuntuoso
afirmar que sabemos lo que va a pasar en el futuro. El
desarrollo cientifico es exponencial y es de suponer que
se puedan desarrollar sistemas de diagndstico mas fiables,
que tengan en cuenta los sintomas nucleares y comunes de
los trastornos alimentarios. En lo referente a los problemas
nosologicos, no parece que la inminente aparicion del DSM-5
vaya a resolver muchos de los problemas que actualmente
tenemos planteados y que ya hemos sefialado en relacion
con este punto, en especial en lo referente a los denomi-
nados trastornos «no especificados»>’, a los limites entre
categorias diagnosticas®!, o poblaciones especificas®?, entre
otros. Como senalan Keel et al.>3, tendemos a estudiar lo
que previamente hemos definido, sin reparar en el hecho de
que las clasificaciones diagnosticas no son necesariamente
la realidad clinica. Por ello, es evidente que hay que seguir
buscando categorias y modelos alternativos®. No seria de
extranar que pudiésemos contar en el futuro con endofeno-
tipos neuropsicologicos que permitiesen subtipificar alguno
de los TCA, y tampoco que pudiésemos contar con endo-
fenotipos neurobiologicos. En este sentido, la investigacion
traslacional es fundamental. Deberiamos, por ello, esforzar-
nos en colaborar con areas de conocimiento ahora ajenas
a la clinica, que nos ayuden a construir modelos clinicos
diferentes a los actuales o a poner a prueba hipotesis de
trabajo que ahora nos resultan desconocidas. Nuestro inte-
rés en traer aqui los avances que se estan realizando en un
modelo especifico que nos puede aportar algo, el adictivo,
no traduce una apologia o una adhesion al mismo en todos
sus extremos, sino un mero ejemplo de la amplitud de miras
con que debemos plantearnos nuestra quehacer clinico e
investigador en los anos por venir.
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