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RESUMEN

Las personas que padecen Trastornos de la Conducta Alimentaria tienen
alteraciones fisioldgicas en los mecanismos de control de hambre y saciedad.
Conociendo estos mecanismos y las sustancias implicadas en su regulacion se

pretende comprender las posibles causas de estas alteraciones.

En esta revisibn se observa como distintos alimentos y nutrientes
influyen a nivel fisioldgico y psicolégico en el control del hambre y la

saciedad.

Palabras clave: hambre, saciedad, dispepsia funcional, grelina, leptina,
mecanismos de control, anorexia, bulimia, regulacion de la ingesta, neuronas

POMC.

ABSTRACT

People who suffer eating disorders have physiological alterations in the
mechanisms of hunger control and satiation. By knowing these mechanisms and
the substances implied in their regulation we try to understand the possible

causes of these alterations.

In this review we can see how different food and nutrients affect hunger

control and satiation to a physiological and psychological level.

Key words: Hunger, satiety functional dispepsia, ghrelin, leptin, control
mechanisms of hunger, eating disorder, regulation of food intake, POMC

neuron.
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INTRODUCCION

Los Trastornos de la Conducta Alimentaria (TCA) son patologias
mentales que cursan con complicaciones médicas, psiquicas y familiares que

condicionan su evolucion.

En la mayoria de las personas que padecen TCA se pueden observar unas
caracteristicas comunes como: el temor a engordar adquiere caracter de
obsesion por la delgadez. Muchas horas diarias pensando en cémo no comer 0
en adelgazar. Se acompafia de conductas compulsivas tendientes a restringir la
ingesta, hacerla inviable con vOomitos o intentar compensar lo comido;
insatisfaccion corporal, la distorsion de la imagen corporal es una expresion de
esta insatisfaccion; temor al descontrol con la comida. A mayor insatisfaccion
corporal, mayor obsesién por adelgazar, sufrimiento y temor al descontrol
compulsivo mediante maniobras compensatorias (vémitos, ejercicio, laxantes,
ayuno); negacion u ocultamiento de la enfermedad; expresion vincular. El
establecimiento o restablecimiento de una relacion muy peculiar intensa y
parasitaria con la madre, la familia o pareja ha sido considerado, junto con la

respuesta fisiologica, el principal mecanismo de perpetuacion de los cuadros.

Los TCA interfieren el funcionamiento del organismo. Se altera la
fisiologia digestiva y nutricional condicionando respuestas que en sujetos

fisicamente sanos contribuyen a mantener la enfermedad.

Condicionan una respuesta de intenso y prolongado estrés en la estan
implicados los mecanismo moduladores inmunolégicos, neurovegetativos y
neuroendocrinos en una retroalimentaciéon continua con los procesos

patolégicos mentales.
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La dificultad en modular o gestionar el estrés tanto interno como externo

es una secuela importante en los TCA.

Complicaciones psiquiatricas, especialmente en cuadros instaurados, de
lenta evolucién y resistentes al tratamiento. Las patologias psiquiatricas mas
frecuentes son los episodios depresivos, trastornos de ansiedad y trastorno
obsesivo compulsivo (TOC). (1) Aproximadamente entre el 80 — 90% de

personas con TCA presenta sintomas dispepticos:

El comité Roma 11l definié la dispepsia como “sintoma o conjunto de
sintomas que la mayoria de médicos consideran tienen su origen en la region
gastroduodenal” incluyendo los siguientes: Pesadez postprandial, saciedad
precoz y dolor o ardor epigastrico; se definieron dos entidades nuevas: a)
sintomas dispépticos inducidos por la comida (sindrome del distrés

postprandial); b) dolor epigastrico (sindrome del dolor epigéastrico) (2)

Aspectos especificos

La anorexia nerviosa (AN) se caracteriza por una pérdida de peso
autoinducida que supera el 15% del peso previo. En las formas restrictivas,
anorexia nerviosa restrictiva (ANR) se asocia el rechazo a alimentarse y la
eleccidn de alimentos de bajo contenido calérico con el aumento de la actividad
fisica hasta llegar en algunos casos al ejercicio compulsivo. En los cuadros
purgativos, anorexia nerviosa purgativa (ANP) se asocian vomitos o abuso de
laxantes. La ideacion anoréxica invade el espacio mental aislandole
parcialmente de quienes le rodean y en lugar de disminuir puede hacerse mas
intensa al continuar la pérdida de peso. La desaparicion de la menstruacion

puede ser precoz y es habitual la disminucidn del interés sexual.
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La evolucion puede ser muy rdpida en adolescentes menores que llegan a

perder mas de 1 kg a la semana.

La bulimia nerviosa (BN): cuadro caracterizado por el descontrol
alimentario donde se suceden atracones y ayunos, ambos pueden ser
descomunales. Los atracones reales o subjetivos vividos con gran malestar y

culpa intentan compensarlos con vomitos o diarreas, ejercicio o ayuno.

Viven avergonzadas y culpabilizadas con el temor que su descontrol

afecte a otras areas de su vida, lo que no es infrecuente. (1)

Con esta revision se pretende buscar y analizar las posibles alteraciones
en los mecanismos de hambre-saciedad y su diferencia en AN y BN, para asi
poder comprender mejor estas enfermedades y poder hacer un tratamiento mas

especifico y efectivo.

METODO

En base a la bibliografia existente sobre el tema, esta revision ha
profundizado en el analisis de las caracteristicas especificas de los mecanismos

de control de hambre-saciedad en anorexia nerviosa y bulimia nerviosa.

Para la busqueda se ha utilizado la base de datos pubmed y Medline. Se
incluyeron articulos completos, de acceso libre, redactados en inglés o
castellano, principalmente de estudios realizados en humanos, los cuales ponen

de manifiesto dichas diferencias.
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RESULTADOS

Los avances experimentados en fisiologia han permitido identificar un
nimero creciente de moléculas implicadas en los circuitos de hambre-saciedad.
Muchas de ellas son sintetizadas en sistemas endocrinos difusos como el tejido
adiposo, el tracto gastrointestinal o el Sistema Nervioso Central (SNC). Los
mecanismos que regulan su secrecion y su accidon no son bien conocidos. No
obstante, el descubrimiento de péptidos como la leptina, grelina o la
colecistoquinina (CCK), entre otros, han permitido profundizar en el
conocimiento de la regulacion de la ingesta y sus relaciones con otros sistemas

homeostaticos (3)

Debemos diferenciar entre tener hambre y tener apetito.Hambre se
refiere a la necesidad fisiologica de ingerir alimentos para satisfacer nuestras
necesidades; aqui se incluye a los carbohidratos, proteinas y lipidos, sin dejar
pasar las vitaminas y minerales. Después del tiempo de hambre viene un
espacio de contracciones estomacales, vacio del estdmago, etc. (4). Apetito, por
su parte, hace referencia al antojo o eleccién de comer un determinado alimento
0 nutriente; las vivencias pasadas, el pensamiento y los factores hedonistas,
pueden influir en la seleccion de los alimentos (5). Esta regulado primeramente
por ondas sensoriales del cerebro, seguido por el sistema digestivo, adiposo,

etc.

Asimismo existen diferencias entre plenitud y saciedad. La plenitud se
produce en cuanto se finaliza el tiempo de ingestion del alimento a la hora de la
comida (3).Este proceso tiene que ver con el volumen, el peso o el contenido

energético de los alimentos (4). La saciedad es la inhibicién de la sensacion de
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hambre (3) y el deseo de seguir comiendo de una comida a otra. La duracion de
la sensacién de saciedad depende de la cantidad y del tipo de alimento

consumido en la comida previa. (4)

En consecuencia, la plenitud y la saciedad se pueden entender como los
procesos que hacen que las personas comiencen a comer, mantengan el episodio
de comer y, a continuacion, llevarlo a su fin, generar una supresion de la
motivacion por comer (inmediatamente después de una comida), y preservar la

inhibicion de comer por un periodo de tiempo. (6)

En la fisiologia del cuerpo humano existen diferentes neurotransmisores,
enzimas y células que se encargan del correcto funcionamiento del mismo. En
el apetito, el principal regulador y encargado de llevar sefiales de hambre y

saciedad para mantener la homeostasis se encuentra justo debajo del talamo (4)

Para llevar a cabo estas funciones, el hipotalamo se comunica con otras
areas del cerebro, tales como el tronco cerebral y vias limbicas relacionadas con
la recompensa. La hormona leptina que deriva de los adipocitos, informa al
hipotalamo sobre la adiposidad. Hormonas intestinales como la
colescistoquinina, peéptido YY, polipéptido pancreatico, péptido similar al
glucagdnl y la grelina, transmiten las sefiales de hambre al cerebro. El sistema
endocannabinoide también esta involucrado en la regulacién fisiologica de la

ingesta de alimentos (7).

El hipotdlamo se compone de varios ndcleos de interconexion, entre los
que estd el ndcleo arqueado (ARC), aqui hay dos poblaciones neuronales
distintas: uno es un grupo de neuronas que expresan neuropéptidos

orexigénicos, incluyendo el neuropéptido Y (NPY) y péptido relacionado con

2243



Pedro Javier Cuenca Cano et al. Trastornos de la Conducta Alimentaria 21 (2015) 2237-2259

agouti (AgRP), y el otro es un subconjunto de neuronas que expresan
neuropéptidos anorexigenos, incluyendo proopiomelanocortina (POMC) vy
transcripcién regulada de cocaina y anfetamina (CART). Estas neuronas son las
neuronas de primer orden donde las sefiales metabdlicas periféricas incluyendo

leptina, insulina, grelina y los nutrientes son transferidos principalmente. (7)

Leptina

La leptina es producida exclusivamente en los adipocitos blancos
liberada a la circulacion sistémica. Las concentraciones de leptina en plasma
aumentan en proporcion a la masa de grasa corporal y por lo tanto se puede

utilizar como biomarcador de la adiposidad.

La activacion de la sefializacion de la leptina en el hipotalamo provoca
un aumento en la actividad neuronal de las neuronas POMC/CART mientras
que disminuye la actividad de las neuronas NPY/AgRP (8) lo que da resultado a

una reduccion de la ingesta de alimentos y aumento de gasto de energia. (7)

Las mutaciones que originan deficiencia de leptina o de su receptor

producen hiperfagia, obesidad e infertilidad en humanos (3)

Auln cuando la concentracion de leptina es proporcional a la magnitud del
compartimento graso, el ayuno la reduce de forma aguda (3) lo que posibilita y
potencia los efectos de otras sefiales centrales y periféricas de accion orexiante
(NPY, AgRP, grelina) y atenua las de caracter anorexiante (CCK, PYY, GLP-1)

para favorecer la ingesta de alimentos.
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Insulina

La concentracidn de insulina en plasma es proporcional a la masa grasa y
a la ingesta reciente de hidratos de carbono y proteinas. Se han identificado
receptores de insulina en regiones del SNC relacionadas con el comportamiento
alimentario. El efecto tiene lugar en el hipotdlamo, y méas concretamente sobre
las neuronas que producen NPY y melanocortina. Ademas, la insulina
incrementa la actividad simpética y, por tanto, es un modulador del gasto

energético. (3)

Nutrientes

Se ha descrito un aumento de la actividad neuronal en el hipotalamo
ventromedial y lateral en respuesta a la aplicacion de glucosa. La hipoglucemia

es un reconocido inductor de sensacion de hambre.

El consumo de grasa no desencadena suficientes sefiales inhibidoras de la

ingesta, con lo que se favorece el desarrollo de obesidad.

Las proteinas de la dieta inducen saciedad a corto plazo. Algunos
aminoacidos, son precursores de neurotransmisores, como la dopamina y la
serotonina, involucrados en el control del comportamiento alimentario, mientras

que otros estimulan la secrecion de insulina.

La cetonemia grave puede contribuir a la reduccion de apetito que se

observa en dietas de bajo contenido en hidratos de carbono.

La informacion transmitida tanto por el estado nutricional en general
como por las reservas de tejido adiposo en particular al SNC, modulara la

actividad de grupos neuronales concretos que serdn los responsables de la

2245



Pedro Javier Cuenca Cano et al. Trastornos de la Conducta Alimentaria 21 (2015) 2237-2259

ingesta alimentaria a través de la regulacién de la expresién de hambre vy

saciedad.

La neuronas del nacleo arcuato del hipotdlamo expresan diversos
neuropéptidos, como el NPY, el AgRP, la hormona estimuladora del melanocito
(MSH) vy el transcriptor regulado por cocaina y anfetamina (CART), que
constituyen el nucleo central de la vias orexiantes y anorexiantes (fig,1). Todas
ellas traduciran las sefiales periféricas procedentes del tracto digestivo y de
otros érganos (tejido adiposo, higado, pancreas) en impulsos derivados hacia

otras areas del SNC que determinan la actitud ante los alimentos (3)

Ghrelina Leptina
NPY/AgRP @Hi CA@
A Ingesta v Ingesta
¥ Gasto A Gasto
Via orexiante Via anorexiante

Fig,1.El sistema constituido por NPY/AgRP y el formado por

MSH/CART del nucleo arcuato del hipotalamo forman el nicleo
central de las vias orexiantes y anorexiantes centrales. NPY: neuropéptido
Y; AgRP: proteina relacionada con agouti; CART:

transcriptor regulado por cocaina y anfetamina.
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Neuropéptido Y

Es la molécula con mayor capacidad orexiante conocida hasta el
momento. Antes de la ingesta se observa un rdpido aumento de NPY en las
neuronas del ndcleo paraventricular, que recibe proyecciones del nucleo
arcuato, mantenido mientras dura la comida, lo que sugiere que el NPY tiene un

papel en el inicio y el mantenimiento de la ingesta (3)

Proteina relacionada con agouti

Péptido con propiedades orexigénicas. Su principal mecanismo de accidn
consiste en antagonizar los receptores de melanocortina (3), impidiendo asi su

efecto anorexiante.

Melanocortinas

En situaciones de un exceso de leptina, se promueve la expresion de
POMC, que se separa en peptidos llamados melanocortinas que inhiben la

ingesta de alimentos (9).

Reguladores de la ingesta alimentaria en Anorexia nerviosa y bulimia

nerviosa

En AN la concentracién de leptina se encuentra disminuida y la de
grelina aumentada (fig. 2). (10) Pese a esto, las pacientes con AN no presentan
apetito aumentado, en posible relacién con la desensibilizacion del receptor de
la Hormona de crecimiento (GH), como se deduce de la reducida respuesta de
esta hormona a la administracién aguda de grelina (3) Las desviaciones de
ambas hormonas respecto a la normalidad son superiores a las que se observan

en individuos con delgadez constitucional y sin trastornos del comportamiento
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alimentario, lo que aboga a favor de elementos adicionales al estado
nutricional, como puede ser el comportamiento alimentario o las alteraciones

hormonales acompafiantes, como moduladores de la secrecidn de grelina (11)

—
v !

* PYY (3-36)

I

Orexiante

—— > Anorexiante

Ghrelina
basal

N

* Leptina

Fig.2 . Sefiales reguladoras de la ingesta en la anorexia nerviosa.GLP-1: péptido analogodel glucagén tipo 1;
PYY (3-36): péptido tirosina-tirosina;CCK: colecistocinina.

Se ha descrito que las concentraciones de grelina que realmente se
encuentran elevadas en pacientes con AN son las de grelina degradada, mientras
que la concentracién de grelina intacta basal y su respuesta a la sobrecarga oral

de glucosa permanecen normales. (3)

La concentracion de CCK se ha descrito elevada en pacientes con AN, y
se ha observado una respuesta disminuida a la sobrecarga oral de glucosa,
aunque estos hallazgos no se han confirmado en otras situaciones de

desnutricion. (3)

Algunos estudios han demostrado alteraciones en la saciedad tras la
ingesta en pacientes con bulimia nerviosa. (12) Se ha descrito una reduccion en

los valores de leptina con aumento de NPY en estos pacientes. (13).
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Se observaron concentraciones elevadas de grelina en un grupo de 15
pacientes con bulimia nerviosa, a pesar de que los valores medios del indice de
masa corporal (IMC) y la masa grasa se encontraban dentro de la normalidad.
Este dato sugiere que las alteraciones en el comportamiento alimentario con
conducta compulsiva y purgativa pueden elevar el valor de grelina, lo que
implicaria una contribucién potencial a la hiperfagia que presentan estos

pacientes. (3)

Segun el estudio (14) que se hizo con una muestra de 745 individuos con
AN sin antecedentes de BN, 245 individuos con BN sin una historia de AN, y
321 controles, donde se evaluo el papel de la leptina, la melanocortina y
neurotrofina en el riesgo de sufrir AN y BN; y explorar la participacion de estos
genes en el indice de masa corporal dentro de AN y BN. No hubo diferencias
significativas en las frecuencias alélicas entre individuos con AN, BN vy

controles.

En otro estudio (15) se cogieron mujeres recuperadas de anorexia o
bulimia nerviosa para determinar si persistian alteraciones después de la
recuperacion. Se midié la leptina en plasma y liquido cefalorraquideo y las
concentraciones de NPY y PYY. EIl resultado fue que las concentraciones de
NPY, PYY vy leptina fueron similares en todos los grupos de diagnostico. Lo
que concluye que es muy probable que las concentraciones séricas de NPY,
PYY vy leptina son secundarias al TCA. Las alteraciones de estos péptidos son
poco probables que sean perturbaciones relacionadas con los rasgos que

contribuyen a la etiologia de los TCA.
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En el siguiente trabajo (16) se examino el papel de las hormonas
anorexigénicas en los subtipos de anorexia nerviosa. Se estudiaron los niveles
séricos de péptido YY, factor neurotréfico derivado del cerebro (BDNF) y la
leptina en mujeres diagnosticadas segun el manual diagnostico y estadistico de
trastornos mentales (DSM-5) con anorexia nerviosa purgativa (n=50) vy
restrictiva (n=25) frente a controles sanos (n=22). Los resultados fueron
Péptido YY y niveles de leptina fueron méas bajos y los niveles de BDNF mayor
en los atracones/purga que en la restriccion. La leptina se asocid negativamente

con la frecuencia de los atracones y purga.

En este otro trabajo (17) se midieron los niveles de adiponectina,

resistina y otros parametros hormonales y metabdlicos en pacientes con TCA.
Fueron estudiadas:

- 16 pacientes femeninas con subtipo restrictivo de la AN (IMC:
14,56 + 0,43 kg/m?).

- 10 pacientes femeninas con subtipo purgativo de AN (IMC: 17,19
+ 0,26 kg/m?).

- 15 pacientes femeninas con bulimia nerviosa (IMC: 21,92 + 0,7
kg/m?)

- 12 controles sanos (IMC: 22,47 + 0,93 kg/m?)

Las concentraciones de leptina circulante se redujeron notablemente en
las pacientes con AN restrictiva y menos en AN purgativa en relacién con el
control y la BN. Los niveles de leptina en suero en el grupo de BN tendian a ser
mas bajos en relacion con el grupo control, pero sin diferencias significativas.

Los niveles del receptor de leptina en suero soluble fueron significativamente
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mayores en el tipo restrictivo y purgativo en relacion con los grupos de BN vy

control.

Las concentraciones de adiponectina sérica en pacientes con ambas
formas restrictivas y purgativas de AN fueron maés altas que los grupos de BN y

control. No hay diferencias entre BN y el grupo control.

Los niveles de leptina en suero correlacionaron positivamente con el
IMC y el contenido de grasa corporal y fueron inversamente proporcionales a

los niveles séricos de los receptores de leptina y adiponectina.

El hallazgo mas importante de este estudio es que los niveles de
leptina y adiponectina en pacientes con AN restrictiva, AN purgativa y BN,
estaban fuertemente relacionadas con el estado nutricional, mientras que los
niveles de resistina no lo eran. Hay que destacar que estos datos se basan en
muestras de sangre individuales elaboradas después de un ayuno durante la
noche, y por lo tanto, los posibles cambios relacionados con la nutricién en los

patrones de secrecidn de estas hormonas pueden no haber sido detectados.

Numerosos estudios han encontrado que niveles de leptina disminuyen

severamente en pacientes con desnutricion (18).

Los TCA se pueden entender mejor basandose en un proceso continuo de
construcciones neurocognitivas subyacente del comportamiento de consumo. Es
decir que la restriccion excesiva o la desorganizacién en el consumo de
alimentos sugieren un equilibrio alterado de la recompensa y la inhibicién, lo
que corresponde a una alteracion de los circuitos cognitivos de recompensa
limbico ventral y dorsal, estudiados mediante neuroimagen. Por ejemplo, en AN

esta alteracién puede surgir de una excesiva inhibicion y una menor valoracién
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de la recompensa, debido a la restriccion alimentaria. En cambio, la
combinacion de alteracion del control inhibitorio y una excesiva sensibilidad de
recompensa puede conducir a un patron de las caracteristicas de consumo de

anorexia nerviosa purgativa (ANP) y BN. (19)

Es dificil reconocer e interpretar estas sefiales neuronales, pero si existen
estudios en el cual pacientes con AN y controles sanos eran sometidos a dos
sesiones de pruebas con distintos grados de dulzor y distintas texturas de grasas
para medir sus respuestas (pre y post- prueba) y se mostré6 como resultados que
los pacientes tuvieron una peor respuesta en la prueba con los alimentos con
mayor contenido en glucosa que tras probar los alimentos con mayor cantidad
de sacarosa (mayor gradiente de dulzor) y con respecto a las grasas los
pacientes mostraron peor reaccion al probar la textura menos familiar. En estos
casos no se incluyen pacientes con BN por lo que seria una buena linea de
investigacion para comprobar que en ambos casos se tiene el mismo rechazo a
este tipo de nutrientes y que no solo influyen factores bioldgicos sino que

también psicologicos. (20)

Para observar estos posibles factores psicolégicos encontramos un
articulo que decidio llevar a cabo un andlisis critico sobre la dispepsia
funcional (DF) y su relacion con el estrés psicosocial y otros factores
psicologicos. La revision sugiere que los sucesos vitales, la ansiedad, los
trastornos de ansiedad, la depresion, algunos sintomas psicopatoldgicos, la
somatizacion, y los rasgos de personalidad (neuroticismo Yy hostilidad
encubierta) se asocian de forma significativa con la DF, siendo algunas de estas
variables eficaces para diferenciar la DF de otros trastornos gastrointestinales
funcionales. Se hace hincapié en la posible relacion entre estos factores y los
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mecanismos fisiopatoldgicos, asi como también sus posibles implicaciones para

la terapia psicoldgica. (21)

Haciendo referencia a la DF (criterios Roma I11) se incluyen los datos del
siguiente articulo que analiza su prevalencia a través de pacientes con TCA
como AN, BN vy trastornos de la conducta alimentaria no especificados
(TCANE) segun DSM-V, pacientes obesos, de constitucion delgada y

voluntarios sanos.

El estudio se realizdé con 20 pacientes afectados por AN, 6 afectados por
BN, 10 TCANE, 9 sujetos de constitucion delgada y 32 pacientes obesos
reclutados en una consulta ambulatoria dedicada a alteraciones de la conducta
alimentaria. 24 sujetos sanos de la misma edad y género que se inscribieron
como controles sanos. Todos los participantes fueron sometidos a un examen

clinico cuidadoso.

La presencia de DF y sus subgrupos, sindrome de dolor epigastrico
postprandial y sindrome de distrés (PDS) fueron diagnosticados de acuerdo a

criterios Roma III.

Los resultados obtenidos fueron del 90% de los pacientes afectados por
AN, el 83,3 % de los pacientes afectados por la BN, el 90 % de los pacientes
afectados por TCANE especifique otra cosa, el 55,6 % de los sujetos de
constitucion delgada, 18,2 % voluntarios sanos se reunié con los criterios

sindrome de distrés postprandial.

Las puntuaciones mas altas en intensidad-frecuencia para plenitud

postprandial y saciedad precoz fueron superiores en pacientes con AN y BN en
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comparacion con los demés grupos. Con respecto a las nauseas y presion
epigéstrica se incrementaron en BN y TCANE. El vomito fue mencionado en el
100% de los pacientes con BN, en el 20% de los TCANE, un 15% de los
pacientes con AN, en el 22% de los sujetos de constitucion delgada, y en el

5,6% voluntarios sanos.

Con estos datos el debate que podria establecerse seria si en clinicas de
gastroenterologia se deberian investigar los TCA para obtener un mejor

tratamiento y descartar que la causa de estos sintomas sea organica. (22)

No sélo es importante diferenciar los sintomas de dispepsia funcional en
los diferentes TCA, sino que también es posible medir el impacto sobre la
calidad de vida en estos, a traves del papel de la fusiébn pensamiento-forma
(TSF). El estudio obtuvo como resultado que la saciedad y la hinchazon fueron
mayores en pacientes con TCA y que la correlacion entre dispepsia funcional y
TSF fueron positivas y significativas en todos los casos pero se mantuvo en el
grupo de pacientes con TCA al controlar las variables psicopatoldgicas, por lo
que esta distorsion cognitiva TSF parece constituir un sesgo general en todos

los TCA con efecto especifico sobre los sintomas de dispepsia funcional. (23)

DISCUSION

Segun los resultados obtenidos en los diferentes estudios se sabe que hay
diferencia en la percepcion del hambre y la saciedad entre personas con TCA y

grupos control.

El nutriente que provoca mayor sensacion de saciedad es la proteina, por

lo que podria ser utilizada en casos de BN.
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También se ha observado como diferentes grados de dulzor pueden

producir una mayor o menor ingesta de alimentos.

En algunos estudios se encuentran diferencias significativas en los
niveles de hormonas implicadas en los mecanismos de hambre-saciedad. Pero

en otros no estan claras estas diferencias.

CONCLUSION

Existe una gran cantidad de trabajos dedicados al estudio de los
mecanismos de control de hambre y saciedad. Sin embargo en muchos de ellos
no separan los trastornos de la conducta alimentaria en los diferentes subtipos a
la hora de realizar los estudios, por lo que supone un inconveniente a la hora de

desarrollar una conclusion.

Tampoco dejan claro si las alteraciones son la causa o la consecuencia de

estas enfermedades.

Lo que si se podria afirmar es que tanto factores psicoldégicos como
fisioldégicos podrian estar implicados en las reacciones de los pacientes con
TCA ante la ingesta de alimentos y por tanto su alteracién en la regulacion de

los sistemas de hambre y saciedad.

Estas conclusiones proporcionan una base para desarrollar intervenciones

especificas y eficaces para estos trastornos debilitantes y mortales.

Hace falta estudiar en mayor profundidad todas estas alteraciones para

poder llegar a una conclusién clara.
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