
   

Psicología Iberoamericana

ISSN: 1405-0943

psicología.iberoamericana@uia.mx

Universidad Iberoamericana, Ciudad de

México

México

Bulik, Cintya M.

Los Genes y el Medio Ambiente en los Trastornos Alimenticios: Lo que los Pacientes, las Familias y

los Profesionales Necesitan Saber

Psicología Iberoamericana, vol. 13, núm. 2, 2005, pp. 115-123

Universidad Iberoamericana, Ciudad de México

Distrito Federal, México

Disponible en: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=133926983009

   Cómo citar el artículo

   Número completo

   Más información del artículo

   Página de la revista en redalyc.org

Sistema de Información Científica

Red de Revistas Científicas de América Latina, el Caribe, España y Portugal

Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto

http://www.redalyc.org/revista.oa?id=1339
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=133926983009
http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=133926983009
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=1339&numero=26983
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=133926983009
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=1339
http://www.redalyc.org


( ' <f( 't>¡" I:i<¡ '''1''''''''''( ''-'(·''"'' l :! ()o( ,l ~l \ ·01. I ~ x o . 2. pp. 115·1 24 11S

Los Genes y el Medio Ambiente en los Trastornos
Alimenticios: Lo que los Pacientes, las Familias

v los Profesionales Necesitan Saber
•

Genes ami Environment in Eating Disorders:
Wlutt Patieuts, Families & Practitioners Need to Know

Cy n t h ia ~I. Bulik*
u' 1\ 'K"I I\ UI :\U K 111 e \ KU I l ' ,v. C II " I'. 1, Hu.r

Resumen

La invesugaci ón gen ética de los trastorn os ahrn enucios nos ha llevado a un cambio paradigmático dentro de este ca mpo.
Previarneme se pensa ba 'tu(' ('1 origen de los trastornos era principalmente socioc ultural y fam iliar. Paralela me nte. estu­
dios genét icos molecula res han dem ostrad o el pape l sustancial de los factores gen éticos en la etio log ía de la anorexia
nerviosa . de la bulimia nerviosa y rasgos a tines. En lugar de minimizar la función etiológica del ambiente, la inves tiga ­
ci ón gen érica ha ve rti do nueva IUl en el meca nismo a tra v és del cual el medr o ambiente infl uye sobre el riesgo de los
tra stornos alim ent icios. La investigac ión gen érica ha ayudad o a las familias y a las \ ictimas a entende r estas enfermedades
psiqu i átricas desconcert ames. sin emba rgo. las malas interpretaciones de los resultados son pos ibles dada su com plejidad
inherente. Este docu mento examina el estado de la ciencia de la genética de los trastornos alimentic ios y presenta respues­
tas a las preocupaciones por pacientes. familias y méd icos. y corrige conceptos erróneos normalmente sostenidos .

I' a l a b ra ~ clan' : anorexia ner viosa. bu limia nerviosa. genética. comunicac ión sanita ria

A hs t raet

Genet ic research on eaung disorders has led lO a paradigmauc shili withm the field. Previously bclieved lo be pr imarily
soc iocultural in orig¡n. family. rwin. and molecular gencnc studies have no", demonsrrated a substanua l role for genenc
facto rs in rhe enology of anorexia nervosa. bulimi a nervosa and re lated trau s. Rath er rban mimmizing rhe eriot ogicet role
o f rhc environmem . geneuc res eerch has shed new ugfu on rhe mechanis m whcreby the en vironment mü cen ces eanng
di sorders nsk . Geneuc resea rch has helped íamifies and suffe rers und crstand thesc perplcx mg psycluatric illnesses. ye t
mi simerpretanons of the íind ings a re possible given their inherem complex uy, This papcr reviews the state of rhc scie nce
of the geneucs of eating drsorders and prcsems unswers lO commonly held rnísconce puons and co ncerns of pauerus.
Ia míhes. and pracnnoncrs.

h':<'} wurd s: ano rexia 11('(\ osa. bulimia nervosa . gencnc s. health cornm un icaticn

Inr ru d ucci én

Las pri meras rco rtas sobre la anore xia y la bulimia
nerviosa se enfocaron en función de la sucieda d (Gur­
ne r & Garf inkel. 19 S0 J y en el papel de la fam ilia
como princ ipa le s fuerzas etiol ógicas tMin uchin. Ros­
mano & Pa nad e ro . 1978; Sours. 1983J . Est e en foq ue
fo mentó la pe rcepción equivocada de que los trasto r-

no s ali me nticios eran "trastornos de elccción 't y debi­
litó pro funda men te nue stros esfuerzos por co m pre n­
der la neurobi olog ta de los trastornos alimenticios.
de desarrolla r a menudo tratam ientos eficaces para
estas a menudo en fermedade s intratables. y pa ra pro­
porcionar orie ntaci ón a la s fami lias )' paci entes que se
enc on traban atrapados en la agon la de estos devas ta ­
dores trastornos.

• [) .n' IT"'1'm'~l"'ndt'n;:i~ l ' [)~~"mt'n t of f>"YCh13Iry. Um. t'n ily <Ir ' ,>nh (·an..tina al Cha f'('l 11111 . 1' 1n..ur .....l("'''CI..n;:e~ Il ,..."ilal. In l M~"n ln g
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A lo largo de las ú ltimas d écada s. la investigació n
bio lóg ica ha sido cont inua. pe ro se asumía qu e mu­
chas de las ano rmal idades biológica s obse rvadas eran
sec uel as de inanici ón (1 de con ductas aliment icias ca ó­
ticas m ás qUl..' las vu lnerab ilidades b iol ógicas subya­
ce ntes tKricg. Roscbcr. Strian. Pirk c. & Lautcnbachcr.
1í)Q3) .

Con e l surg imien to de un equipo de trabajo que:
incluye a la familia. a e stud ios paralel os y genéticos .
hemos sido forzados a revisar nueva mente nuestra
co mpre nsión respecto a los trastornos aliment icios y a
reco nocer la función pri ncipa l qu e rep resenta n la ge­
nét ica y la biología es tab leciendo así la vul ne ra bili ­
dad de los trastornos. En resum en . estudios famil iares
han demostrado que los trastornos alimenticio s son
j ustamente de indole familiar t Lilenfeld et ,¡f. • 1998:
Strobe r. Freeman. Lampen . Diam ond & Kaye. 2000 );
es tudios paralelos ha n acl arado que los modelo s fa­
miliares observados son en gran pa rte influe nc iados
por lo s efectos de los genes (Hulik . Sullivan . Vadean
& Ke ndlc r. 2000; Kendler el a/.. 1991 : w ade . Bulík ,
Nealc & Ke ndler, 2000; Walt ers & Kendlcr. 1995 );
además. est udios afines han empezado a identificar
áreas de los genomas y genes especí ficos que pueda n
ser de si ngular relevancia para los trastornos alimenti­
c ios (o bservar Huli k & Tozzi, 2(){}4; Hin ney, Fr icdcl.
Remschmidr & Hc bcbrand. 2004 para las crtncas j.

Est e trabajo ha llevado a un camb io pa radigmático
en nuestra co mprensión de los trastornos aliment icios
y les ha permit ido a pacientes. famil ia s. y a m édicos
adoptar una conceptua lización menos culplgena y más
exacta de las causas)' de los e nfoque s al tra tam icmo
de la a norexia y bu limia nerviosa respectivamente .
La investigac ión tambi én ha dado lugar a una gran
ca nt idad de nuevas preguntas y responsabilidades y
ha dado a co nocer nuevos m étod os de estudio pa ra la
prevenci ón e inves tigaci ón de la interve nción. Final ­
mente. e ste trabajo no s ha hecho n- eva lua r la man era
en la que nosotros co mprendemos el modo en el que el
medi o ambien te ejerce su influen ci a sobre los ind ivi­
duos qu e son ge n éricamente vulnerables a los tras tor­
nos a liment icios y nos han ob ligado a que indaguemos
con urgenc ia sobre el desarro llo de nuevos model os
para entender la ma nera en que los genes )' el medio
amb ie nte interact úan para influi r en la vul ncr abil i­
dad de lo s tra storno s alimenticios.

Este docume nto primerame nte proporc ionará una
apreciac ión global básica de lo que nosotros sabemos
sobre la genética de los trastornos a limenticios y de
las respuestas lla nas a las cinco pregu ntas má s co-

Cvnrhm M nuh ~

m únmc nte rea lizadas por los pac ientes. famili as y
m édicos sobre la ge n ética de trastornos alime ntici os .

LH fa m ili a ~ es t u djus JlHl'"Kll'lo\

lil trabaj o inicial en la e pidemiolog ía genética de c ual.
quicr rasgo yace en e l estudio familiar cl ásico. res­
pondiendo la pregu nta básica de si los parientes de
un ind ividu o con un tras to rno part icular es tán en ere­
cic nte riesgo de padecer ese rrasto motambien . Est u­
d ios fa mil ia res puede n re ve lar s i un rasgo o un
trasto rn o ap arece n en su núcleo: si n emba rgo. ellos
no pueden determinar ha sta que pun to factores gen é­
tico s o factores del medio am bie nte como el modelo
de los padres u de exposición infl uyan e n la rransrni­
sió n fami liar. Estudio s fam iliares de anorexia y bul i­
mia ne rviosa han mo strado que es tos trastornos so n
fuert em en te familiares. Los par ientes de individuos
con trastornos ali menticios tie nen un riesgo 10 veces
mayor en su vid a de tener los trastornos a d iferen ci a
de los parie ntes de ind ividuos inafectados (Hudson,
Pope . Jo nas. Yurgel un-Todd & Fra nkcnburg, I<)R7:
Hudson. Pope. Yurge lun-Todd, Jcnas & Frankcnburg,
1987; Ka sseu et a/.• 1989; l ilenfeld et a/.• 1<)98; Siro­
ber ('1 at., 2000). Estud ios fami liares tam bién han
re vel ado que los trasto rnos alimentic ios no son "ex­
pandidos"; es deci r, existe un crec iente riesgo pa ra
un numero de trasto rnos alimenticios en parientes que
ya los padecen (por ejemplo; anorexia nerv iosa. buli­
mia ne rviosa. y tra sto rno aliment icio no especi ficado
en otra forma) en luga r de un trastorno con un mude­
lo especi fico familiarizado (Lilenfeld ('1 at., 1998:
Strober el a/ .• 20(0). i:ste es un resultado especial­
me nte esperado dad a la frecuenc ia con la que los in­
d ividuo s cruzan de un cuad ro de l sintom a dominado
por los rasgos de la a norex ia nerviosa a los rasgos de
la bulimia nervio sa y viceversa t 'Iozzi et /J/.• impresor .

En contraste con los es tudios familiares. es tud ios
paralelos permiten la de seornposi ción de la ten dencia
hada un rasgo en el influ jo ge n ético y del rned ioa m­
biente . La di screpancia en la te ndenc ia a un ra sgo
puede a nalizarse en e l adi tivo ge nético. en los tacto­
res compart idos de l medi o ambi ente y en fac to res
únicos de l mismo. En resumen. el com ponente gen ér i­
co adit ivo ( la condici ón de heredar) ind ica la suma
del efecto de va rios genes impl icad os en la tendencia
del ra sgo bajo estudio . Esta condición es especi fica
pa ra un a pob lac ión en par ticul ar en un punto es pcci­
flco en el tiem po. El ambiente compartido co ntribuye
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para unir la simili tud e incluye facto res del med io
ambiente q ue impacta n de ig ua l mane ra en am bos
miembros de un par pa ralelo . como la reli gión turni­
liar. el es tado soc io-ec on ómic o. o el es t ilo de crianza
de los padre s en general. El am bien te úni co co nm­
huye a la desigua ldad entre los gem elos ~.. captura
factores del medio a mbiente que infl uyen e n un solo
miembro del pa r ge mel o. Esta est imac i ón tam hien
inc luye error de med ida.

Muchos estudios do bles han sido dirigidos act ual ­
mente en los Estados Unidos. Rein o Unido. Aust ralia .
Noruega. Suecia. Finlandi a y Dinamarca relacio nados
co n los trastornos alime ntic ios y co n los result ados
obtenidos ha n reve lado consecuentemente contrib u­
cio nes moderadas de los efectos aditi vos de- los ge- nes
( Bufik et a l . • referidos: Bul ik et n I. • 2000; Kendler el

1.11•• 199 1; Wade . Nea !e, Lake & Ma rt ín. 1999; Wad e
el al.. 1999; Walrers & Ke ndle r. 1995 l. Se est ima
q ue la heredit abilidad del ,,!\ se e ncuentra entre un
33% y 84% lBu lik et al.• referidos: Klump. Miller.
Keel. to.l cO ue & lacon o. 200 1: Koncgaa rd. Hoerder,
Joe rgense n. Gillberg & Kyvi k. 200 1: Wade el al.,
20001. la heretabilidad del AS en tre 28% y 83% (exa­
minado en Bulik & TOl1i . ~004 J. y por atiborra rse de
comida. en la ausenc ia de co nductas equiva lentes (un
poder del t rastorno de auborramiento de com ida )41%
(in ter va lo de confianza : 3 1-50%) ( Rcich born ­
Kjer merud. Hul ik, Tarn bs . & Ha rris. 2004 1 co n la
va riac ió n resta nte (e n cada tra storno ) atribu ibles a
factores de l med io am biente es pectñcos de l indi vi­
d uo )' al insignifican te imp acto de facto res comparti ­
J os de l mcdioambiente . Aunq ue es tas estimac io nes
est án limitadas por los intervalos de confia nza . la
co nstante repetici ón a trav és de las mues tras y de los
paises y el no pode r iden ti ficar cua lqu ier prope nsión
sistem ática que podría inFluir e-n la magnitud de las
estim ac ion es co mo la pre misa igual itaria de l arnbien­
te ( Buli k el aJ.• 2000; Kendler. Neale. Kessle r. Il eath
& Eaves. 1(9) ; Klump. Holly. fucono. McGue & Will­
son. 20DU) sug ie ren qu e los trasto rnos a lime ntic ios
son infl uenci ados en rea lidad por factores genéticos.
Es crít ico observa r qu e todos los estudios dobles de
trastor nos a limen ticios hayan sidu co nducidos en po ­
blaciones principalmente europeas.

Estud ios de asoc íacl ún y e nlace

Se han pu blicado varias c rít icas co mpletas de la in­
vest igació n genét ica molecular de los tra sto rno s ali­
ment icios IBulik & T01Zi. 2004 : Go rwood. Bouva rd.
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Mo uren -S imeo ni. Kipma n. & Ades. I tNS: 1I1ll 11 ey el

di.. 20041. En resumen . los es tud ios de asociac ión
ge nética comparan casos q ue pre se ntan un rasgo de
interés co n ma ndos que- no lo registran y de este modo
gc not ipan a todos los ind iv idu os para obte ner un gen
o pene s cand idatos. a los cuales se les form ule una
hipótesis y sean re levante s ante el fen ot ipo . El a nál i­
si s est ad ís tico compara a l alelo o a las fre cuen c ias
de l genotipo (S asien i. 19( 7 ) en los casos cont ra los
ma ndo s (Sharn . 1998 l. El enfoq ue de asoci ació n es la
mas apreciable cuando ha y un conoc imiento prev io a
la pa to f isiologta de- un trastorno el cua l podría su ge­
ri r genes ca ndi dmo s específicos.

El enlace. en contra ste . requiere de una muestra
grande de genealogtas mú lt iples o pares hermano s ex­
Iremo s {Alli son.Heo. Scho rk. Wong. & Elston . 1998 1.
Se ut ilizan marcadores genéticos a nó nimos a través
del gen oma para identifica r regio nes cromos omát icas
q ue puedan co ntener genes qu e llegue n a influir e n el
rasgo de inte res oEl enlace ayuda a reduc ir el espacio
de búsqueda en el ge noma. Pueden exp lora rse mas a
fondo los genes loc alizados seg un los puntos máxi­
mos de l enlace ut ilizando enfoques de asociación para
determi nar si esto s se enc uentran asociados con el
rasgo designado.

A la fec ha, se han real izado varios es tud ios de aso­
c iación en re lación a los tra stornos al imenticios y oca­
sio nalmenre han arrojado resu ltados de descubrimientos
signi fica t ivos y npicam e nte no dup licados. En lug ar
de únicam e nte enfoca rse en las en tidades de los diag­
nóst icos. en foques prometedores incl uyen el estudio
de ca racterls ticas e ndofe no rlpic us. como la gené tica
de la norma de alimento y peso . la act ividad física . y
e l sis tema serotcn érgico . Se han examinado va rios
genes e n este si stema util izando di se ños de asoci a­
c ión re lacio nados con asociaciones o bse rvadas con el
rece ptor r de serótina (Collier el al.. 1997 : Enoc h l "

ul.. 19Q5; Nac mias r a t.• 1999; Ricca et " J.. 2002 ;
Solutions . 2002 ; So rbi (' 1 al. • 19(8) . 2e IHu et a í..

2( 0 ) ; Westbc rg et al .. 20 021. 2C (Hu e l al., 2( 0) ;
Westbcrg el o t. , 2002t. y el ge n transpo rtado r de se­
r órina (D i Be lla . Ca talano. Ca vallini . Ribold i & Be­
Ilodi . 2000: Fumcro n el aJ.• 200 1), aunque las rép licas
no haya n sido universales (Ando e al.• 200 1: Bumct .
Smi th . Cowen. Fairbum & Harrison. 1999; Campbell.
Sundara mu rthy. Markharn & Picri. 1998 ; Go rwood
ct al., 2002 : A. Hinney el al.. 1997: Nishiguc hi el al.•
200 1: Su ndaramurthy, Pieri. Gapc. Markham & Camp­
bell . 2000; Zicgl cr l" al.• 19( 9 ), O tro s sistema s de
inter és inc luyen la norcpinc fr ina (Urwin c, ul.• 2002;
Urwin el aí., 200 3 t Y3 ge nes de es trógeno en In etio-
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log ia de los trasto rnos alimentic ios rNil sson (" ol.,
2 00~ ; Urwin el vl.• 2002: Urwin e/ at., 20031. A pe­
sar de la falta de reproduc ciones. los modelos est án
apareciendo en la literatura gen érica de los trastorn os
a lime nt icios. Finalmente. es tas investigaciones gen é­
ticns podr ían lleva r a una aclarac ión más profunda
de los sende ros neurobiológ icos impli cado.. en los Ira s­
torn os alirncmic ios y potenciul menrc revelar blancos
de los medica mentos raciona les .

SI..' han realizado es tudios de enlace tambi én para
anore xia nerviosa y bulim ia nerviosa tB acanu (" di.•
refe ridos: Bulik ('1 al.. 2003 : Dc vlin et al.• 2002: Grice
t!I tI/.• 2002; Kayc {', al.• IQQ9 1. ESlOs estudios han sido
claramente ilustrativos por la importancia de la fcnoti ­
picidad exacta para reducir la heterogeneidad fcnoripi­
ca y genotípica. El refinamiento fenotípico. enfocándose
en los pares relativos afectados con el subtipo clásico
limitado de la anorexia nerviosa. arrojaron la evidencia
por la presencia de un sitio de susceptibilidad en el ero­
mosoma I (Grice el al., 2002 1. Anális is posteriores de
esta serie de in fo rmaci ón llevaron a la incorporación
de covariantes cc nduct uales a un anál isis de enlace.
Devli n y otros t Devli n e l al.• 2002 ) se leccionaron e
incorporaron covaria ntes con ductuale s centrales (di­
rigido a la delgadez y ob sesión) en el análisi s de enla­
ce. La inclu sió n de esta s covarianres reveló varias
regiones de interés en los cromo somas 1, 2. Y 13. Este
equipo también ha explorado las regione s con form e a
los en laces máximos po r asoc iac ión t Bergen er al..
2003 ). Ambos genes receptores. la serótina ID ( IITKID)

Yel opioide delta (urkn 1) presentaron una asociación
signi ficativa con el Alió . El único estudio de enlace pu­
blicado de II¡" [Hul ik e l al.• 2(03) reportó un enlace
sig nifi cativo sob re el cro moso ma IOp. al utilizar una
amplia muestra de familias con II~ .

En resumen, la investigaci ón genética sobre Iras­
tornos alim entic ios forta lec ió a l campo durante la úl­
tima década abriendo nuevas avenidas, enfoques y
técnicas. y lomando la investigación de ambos genes
)' al ambiente al siguien te niv el de so fisticación.

La funclén del medio a mhlen te

El hecho de que los genes desempeñen una función
dete rmin ada no co nstituye ninguna exc usa para igno­
rar al medio ambiente: de hecho. la inve st igac i ón ge­
n éuc a da a conocer nuevas maneras para entender el
modo en el que el medio ambie nte ejerce su influencia
difercncial mcnre en los individuos vulnerables. Exis-

Cynlhl3 \ 1 Buh t..

len varias maneras en el que los genes y el medio am­
bie nre pueden inte ractuar.

La interacc i ón del medio am biente con e l gen pro­
pune que nues tros genes r ueden infl uir cn lo sens i­
bles que podamos ser ante 105 efec tos del medio
ambiente {Plomin & Danicls . I9R7; Runer & Silberg.
2.00 2 ). Las rcorlus originales soc iocult urales de los
tras tornos alim enticios nunca pudieron contestar por
que. si todas las jó venes se encuen tra n ex puestas a
los est ándare s culturales de delgadez y de atractiva s
cualidad es. só lo un pequ eño numero llega a desarro­
llar tras tornos a limentic ios. La ime racci óndel gen con
el ambiente sugeriría que au nqu e muchas jóvenes lle­
guen a realizar dic tas para inte ntar modificar su peso,
só lo aquéllas que sean genéticamente susceptibles a
la anorexia nerv iosa . hallarán a éste como el primer
paso en una vertiente resbaladiza hacia el trastomo.
Para aque llos que son menos susce pti bles gen éri ca­
ment e. el estar a die ra podría ser un expe rimer uo con
tiempo limitado y a la larga una experienc ia desagra­
dab le. Para aqué llos que son genéticamente más vul­
nerables.!a primera dieta puede llegar a ser altamente
rea firrnante. ansioluico. conceder un sen tido de con­
tro l y finalmente moverse en es pira l hac ia la anorexia
nerviosa. Asi el mediado r que es el " insta lador" ge­
nét icamentc. programa la reacción fisiol ógica a un
facto r del medio ambiente (la dieta )e l cual es impul­
sado por el paisaje sociocultura l. hac ia e l cual son
expue stos los individuos.

Com unicando nuestros r~.H, llado .'i

a /".'i pacientes y familia.'

¿Cómo podemos incorporar lo mejor posible la in­
vestigación genética al rratarniem o y cómo podemos
usar esta información para ayudar a los pacientes )' a
los padres a explicar el misterio de los tras tornos ali­
menticios'! Nosotros hemos identificado cuatro percep­
ciones negativas comunes de la investigaci ón genérica.
La primera es el determinismo gen ética. Padres y pa­
cientes se han sentido preocupados debido a que ellos
pade cieron un trastorno alimentic io y por ende. con­
sideran que es inevitable que sus niños tamb ién desa­
rro llen es te pa decirnienro . Los proveedo re s de
asi stencia méd ica necesitan acla rar a los pac ientes y
a las familias que con trastornos como la anorexia ..'
bu limia nerviosa. una predisposición gené tica es un;
función de probabilidades en lugar de certezas. No
sólo la descendencia puede heredar ale tos de riesgo
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po r part e de l pad re afec tado. sino que ella o 1:1 tam bién
pueden heredar aletos prot ectores del padre afectado y
del no afectad o. Nu nca habrá un gen pa ra la ano rexia
nerv iosa o un gen pa ra la bulimia nerv iosa , sino ma s
bien un a plétora de genes que trabajen interact iva ­
men te pa ra aume ntar y d isminu ir e l rie sgo. La ecua­
ción de la predicc ió n es complicada Iy finalmente
de scon ocida, y debe co nsiderar ambos rie sgos y los
genes protecto re s as ¡ como riesgo de fome ntar y a mor­
tigua r facto res del med io ambiente. Los pad res y los
pacientes nunca debe n sentirse sin autorizaci ón fren ­
te a la informac ión ge nétic a. más bie n e llos pueden
esta r autorizados pa ra proporc ionar la mayoría de los
amb ientes amortiguados. incluyendo es trateg ias como
enfoca rse en se parar la estima del c ue rpo con la de la
auroesrima . a labar a sus niños por sus ra sgos además
de la apa rienc ia flsica . y trabajar con su descendenc ia
para te mplar el pcrfecc ionismo. Au nqu e fina lme nte .
los pad res no puedan a islar a sus niños de las infl uen ­
cias de l med io ambiente. es tos es fuerzos pueden re ­
fo rza r al me nos la influencia am ort iguada a la qu e
e llos están ex puestos .

La segu nda fa lsa interpretac ión es que desde qu e
los ge nes son tan impo rta ntes. el ambiente no impo r­
ta. Esta es una in terpretación ev identemente falsa .
Au nq ue estudios do ble s han revelado una pequeña
evidencia del impac to de ambiente compartido.Ios úni­
cos fac tores del med io am bie nte co nt ribuye n sustan ­
c ia lmente al riesgo. De hecho. la interpretación exacta
de los resultados genéticos es que el a mbi ente si im­
pa n a. y pu ede lle ga r. incl uso . a ser más influyente en
ind ivid uos que se enc uentran pred ispuestos gen ética­
mente a los trastornos a limenticios.

La tercera inte rp retación falsa es que desde que
los trasto rno s alimenticios son genéricos y po r lo tan­
to bio lóg icos. requieren tratamientos Farmacol ógicos.
Esto comúnm ente se conoce como " la falaci a del tra ­
tamiento etiol ógico": la creencia de que el enfoque
del tra ta mien to tiene qu e corres ponder con la etio lo ­
g ía . Primero . los trastornos alimenticios yacen fi rme­
mente en el corazón de la medic ina psicoso m ática .
Qu izá ma s qu e cualquier otro trasto rno psiqui átr ico.
ell os real izan un puente co ntinuo de mente-cuerpo,
Sim ple mente porque un trastorno se encuent re bio ló­
g icam e nte fundamentado. no signi fica que la inter­
venci ó n necesite ser farm acológica. De hec ho , los
es tudios de neuroi maginación han demostrado cla ra ­
mente que la psico terapia in fluye en la neu robiolog ía
IPaqu eu e et nl., 2003 l. Además pueden existi r ej em­
plos pa ra trasto rnos biológicos que respo ndan a las
intervenciones no biológicas (por ej emplo el cambi o
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de es tilo de vida po r la h ipert ensión . la capacitaci ón
de un padre po r un trastorno por d éfi c it de ate nc ión ).

El último concepto erróneo es que la inves tigación
gen ética puede inte rp retarse como una nueva fo rma
de culpar al pad re. Durante d écadas. Jos entendim ien­
tos inexactos de los trastorno s a lime ntic ios invol u­
c raron al amb ie nte famil iar o a l esti lo de los pa d res
corno una fuerza et iol ógica fundamen tal de los tras­
to rno s a liment ic ios , Muchos padres de fami lia fue ­
ron llevados a creer q ue e llos eran de a lgún modo
res ponsables de los trastornos a limentici os de sus hi­
jos, Aunque la investigac ión genét ica pued e liberarlos
de tales percepciones. las cuales también han cu lpado
injustamente a los pad res en campos com o la esqu i­
zofre nia y el auti smo ; ésta no debe inducir otra fo rma
de culpa genét ica que sient an los padres al transmi tir
alelas de riesgo.

Los pad res deb en ser tranqu ilizados de q ue la he­
ren cia genérica es uno de los riesgo s más g ra ndes en
la " ida de uno y sob re la cua l no tienen ningún co ntro l
(co n la excepción a escoger a no proc rea r). Nue va­
men te. el concepto de probabilidades y la interac ­
ció n co mpleja de genes y del med io amb iente debe
expl icarse al recalcar la falta completa de certeza.
pred iciendo quien podría estar en riesgo a l desa rro­
llar trasto rnos al imenti cios,

Preguntas (·tUlIIme.\' fo rmuladas por Jos padres
y los pacientes

¿ Mi hij a está en riesgo ?
Según la informaci ón. Ia descendencia de ind iv i­

duos con trasto rnos a limentic ios se encuentra en rea­
lidad ante un creciente riesgo; sin embargo , estos datos
es tán bas ado s en la pob lación y qui zás no se lleg uen
a a plicar a l ind iv iduo. Usando la informació n pro­
porcionada an teriormen te para ilustrar la interacci ón
compleja o el riesgo y los genes protecto res, y el ries­
go y ambientes pro tectore s, puede ayu dar a los pa ­
dres a influir sob re el contexto com plejo, sobre si su
descen dencia desarrollará tras tornos alimen ticios.

¡.Debemos no so tro s desarr o llar programas di rig i­
dos a la preve nc ión de trastornos aliment icios'!

Desde que sabemos q UI' la descendencia de indivi­
duos con trastornos alimenticios esta en creciente ries­
go , ¿Debemos desarroll ar prog ramas de prev e nc ión
dirigido s a ell os específicamente'! Muy poca invest i­
gación ha sido real izada en esta área. De hecho. au n­
q ue el riesgo relat ivo ha aumentado , con frecu encia se
observan casos mas espor ádicos de trasto rnos alim en-
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l icios . Cl ínicamente. u menudo se arrec ian manifi es­
tos a lo s trastornos a limentic ios en la descendencia
deo ind ivi du os q ue podr ían tene r trasto rnos a liment i­
cios s in detecta r y no ser tratados. o un suhurnbral de
la siruomatolog 'ia. Las edades jóvenes . el sex o feme­
nino , e l desco ntento fisico y las dietas son algunos de
los factores de riesgo que han sido relac ionado s con
el desarrollo de los tras tornos ali menticios t Walsh e
al.• 200 5J. Adem ás. sabemos que la desc endenc ia de
indi v id uo s (.' 00 tras tor nos alimen ticios con st ituye un
grupo de 3110ries go t v éasc Park. Senior & Ste in, 200 3.
para cr itica ). La c ien c ia dela prevención en Jos tmsror­
nos alimenticios es un área de campo reciente y se ha
hecho muy poco para comparar la eficac ia general con­
Ira las estrategias dirigidas a la prevención, Existen
varias revisiones completas sobre estudios de la pre­
venci ón de trastorno s alimenticios (Pratt & Woolfen­
den. 2002) y no realizaran criticas aqui: si n embargo.
dado que muchas mujeres con trastorno s al iment icios
están proc rea ndo y mu y poco sabemos sobre las tra ­
yec tcrias del de sarrollo de estos niños . la rela tiva
ausencia de trabajo en esta área nos co loca co nside­
rablem ente detrás. co n esfuerzos para preveni r los
trastornos aliment ic ios en la próxima generación.

Concretamente. las intervenciones para padres con
trastornos alimenti c ios. la capacitac ión a padres para
ayudar a sus hijas a de sarrollar una autoesuma posi­
tiva que no este centrada en el cuerpo-estima. y las
intervenciones d irigi das a una alimentaci ón salu da­
ble y moderada y la activ idad flsica. pued e ayudar a
montar un esfuerzo con tra la expresión de una pre­
dispos ición genética hacia los trastornos alimenticios.

¿Debo permiti r a mi hija hacer gimn asia'!
l as madres que han tenido trastornos al imenri cio s

se ate rran con frecuencia cuando sus hijas ex presa n
sus deseos por part ic ipar en la gimnasia. en el ballet
o en el mode laje. Esta s madres nos preguntan si e llas
deberían pro hibir a sus niñas en compro mete rse en
estas con duc tas que podr ían liberar una predisposi­
c ión genética , las preocupaciones de estas mujeres
están bien fundadas pero necesitan ser co ns ideradas
dent ro del más amp lio alcance de cuidado de padres
efectivos . En primera instancia. es conven iente intcn­
lar d irigi r a sus hijos a depon es de menor riesgo o en
carrera s, Sin embargo. la participaci ón prohibitiva en
cualquie r actividad tiende a hacerlo más deseable aun.
Nosot ros aconsejamos a los padres por consiguie nte.
que si sus hijos están comprom etidos en esta s activi­
dades. que se encuen tren vigila dos especia lmente por
los entrenadores y compañero s para detectar cualquier
acti tud y prác tica no sal udable : mantener un diálogo

Cynl hl3 M, Buhk

ab ierto sobre las expec tativas de peso. In form a y de
los comentar ios es una manera de co ntinuar estando
un paso hacia de lant e de cualquier influencia desfa­
vorable del me dio ambiente que [os niños pueda n en­
contra r en esta s act ividades ,

¡,Cómo puedo ayu da r a mi madre'!
Entre más y mas mujeres ad ulta s presentan tras­

tornos al imentic ios. nosot ros hemos es tado rec ibien­
do crecientes cantidades de referencias de hijos sobre
sus madre s. Nosotros tenemos muy poca informaci ón
con respecto a las necesidad es del tratamie nto cspc­
ci flco de,' muj e res adu ltas con tmstc mos alimenti cio.';
que tienen familias y esposos. Cada vez tenemos más
información sobre el embarazo y la crianza en muj e­
res con problemas de trastornos alimenticios act uales
o en el pasado. lo cu al ha dad o a conocer otra á rea de
investiga ción criti ca .

Estudios basados en la población han demos trado
que el riesgo de desarro llar la anorexia nerviosa au­
menta en individu os que nacen prematuramente. es­
pecif icarnen re s i e llos son pequeños a causa del tiempo
de gestió n intrauterina (Cnani ngius, Hult man. Dahl
& Sparen. 19991. Ad emás. los resultados sobre estu­
dios de un emba razo en mujeres con cuadros sinto­
máticos pa sados o actua les de anorexia nerv iosa
ind ican un incremento de riesgo al tener un hijo de
bajo peso. de nacimientos prematuros. mortal idad pe.
rinata l. anormalidades congénitas y otras complica­
c lones obstét ricas (Brinch. lsager & Tols trup, 1988:
Laccy & Smit h, 1987 : Mitc hcll , Sci rn, Glctte r. Soll
& Pyle. 199 1: Treasure & Russell, 1988: Van dcr
Spuy. Steer, Mcf'u sker. Steclc & Jacobs. 1988: Waugh
& Bulik. 19( 9 ). Estos resultados son consecuentes por
la desnutric ión materna l du rante e l periodo de gesta­
c ión. l as mujeres con trastorn os alime nticios tam ­
bién reportan problemas por mantener la al imentación
de pecho (lactancia 1{Barnes. Stc in. Smith & Pollock.
I9(7) Y dificultad al alimentar a sus hijos tAgras.
Ham mcr & f\.IcN iehnlas . 1(1)9: Stein, Woollcy, Coo­
pe r & Fai rburn. 1994 : Waugh & Buli k, 1999 1.

Mitchell -Gielcgbem. Minelstaedr y Bulik (200 2).
sugirieron que el monitoreo pre y pcr¡ nata l en muje­
res con problemas actuales o pasado s de trastornos
alimenticios pod ría ser un periodo de intervención cri­
tica. Tal intervención podría ayudar asegurando la nu­
trición adecuada durante e l embarazo. las expec tat ivas
apropiadas so bre la ganancia de peso . e l cambio de la
form a. la pérdida de peso después del embarazo y la
nutrici ón adecuada para la descendencia. También po­
dría ayudar a re forzar los factores del medio amblen­
te en la descend encia que se encuentra en riesgo .



No~ntros urgen te ment e rcquen mo... nuevos trata­
mie ntos para las mujeres adultas con trastornos ali­
mcmíc¡os r ara detectar las nece sidades especificas de:
sus tratam ien to s. propo rcionar orientación y. apoyo a
sus esposos e hijos. y ayudar a disminuir gra dua lmente
cualqu ier tra..tomo alimcn ncio relacionado. fomentando
factores de l medio ambiente a los cua les se encuentre
expuesta la descendencia cuando su mad re tenga un
trasto rno alimenticio activo.

i.l: xislcn pru ebas gen éticas para lus trasto rnos ali­
menticios'.'

l a respuesta corta a est a pre gunta es S o y. es m­
cieno que haya algu na \'1:7 una prue ba que pueda pre­
deci r el riesgo de padecer algún trastorno alim enticio
bajo cu alq uie r grado de certeza . Nue vament e. noso­
tros volvemos a retroceder a la compleja interacción
de todos los factores que actúan recíprocamente para
influir en e l riesgo en est os trasto rnos .

Después de décadas de impl icar a las fam ilias y a la
cultura com o los age ntes causales de los trastornos
a limenticios. ahora es tarnos obligados a integrar nues­
rro conoc im iento de: la función de la ge nética enten­
diendo el riesgo de los trasto rno s a limen ticios . los
pacientes y familias se han benefic iado de esta inves -
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ugaci ón co rno un med ro de entendimiento de lo di fici l
que es trata r de modificar conductas y nc rit udc ... que
ellos o su descendencia ven en su medio ambiente. La
familia y los modelos sociocult urales fall aron rara
cercar a familias preoc upadas profundamen te por sus
hijos ha mbrie ntos y quienes se se ntía n imp otentes al
a limenta rlos .

En general. e l con ocimiento de la eti ología de hl~

trastorno:'> alimcnucios.fa prevención y el t ratamiento
sera reforzado finalmente por enfoques so fisticado­
ra ra unir los fac tores ge n éticos y medioa mb ientales .

Cencluvlén

La in ves t igaci ón ge néri ca de los trasto rnos a lime nti­
cios ha cam biado nuestro entendi miento fundamental
ac erca de éstos. l a euologia de estos complejos y a
menudo le tales trastorn os psiquiátricos de be abarcar
fact o res genéticos y del med io am biente . Paradój ica ­
mente, en lugar de ir d isminuyendo la función del
ambiente. la investigación genérica ha refo rzado nues­
tra capac ida d por ent ende r e l impacto del am biente
en el riesgo de los trastornos alimenticios . Debemos
co ntin ua r de sarroll ando la nueva metodolog ía para
ac la rar es pecíficamente el modo en el que los genes y
el medio a mbiente inte rac túan infl uyendo en la vul ­
ne ra bilidad de los tras torno s a lime nticios .
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