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

y los Profesionales Necesitan Saber
Genes and Environment in Eating Disorders:
What Patients, Families & Practitioners Need to Know

Cynthia M. Bulik*

University oF NortH Cargovina, CHarer Hivo

Resumen

La investigacion genética de los trastornos alimenticios nos ha llevado a un cambio paradigmatico dentro de este campo,
Previamente se pensaba que el origen de los trastornos era principalmente sociocultural y familiar, Paralelamente, estu-
dios genéticos moleculares han demostrado el papel sustancial de los factores genéticos en la etiologia de la anorexia
nerviosa, de la bulimia nerviosa y rasgos afines. En lugar de minimizar la funcion etiologica del ambiente, la investiga-
cion genetica ha vertido nueva luz en el mecanismo a traves del cual el medio ambiente influye sobre el riesgo de los
trastornos alimenticios. La investigacion genética ha ayudado a las familias y a las victimas a entender estas enfermedades
psiquidtricas desconcertantes, sin embargo. las malas interpretaciones de los resultados son posibles dada su complejidad
inherente. Este documento examina el estado de la ciencia de la genética de los trastornos alimenticios y presenta respues-
tas a las preocupaciones por pacientes, familias y medicos, v corrige conceptos e¢rréneos normalmente sostenidos.
Palabras clave: anorexia nerviosa, bulimia nerviosa, genética, comunicacion sanitaria

Abstract

Genetic research on eating disorders has led to a paradigmatic shift within the field. Previously believed to be primarily
sociocultural in origin, family. twin, and molecular genetic studies have now demonstrated a substantial role for genetic
factors in the etiology of anorexia nervosa, bulimia nervosa and related traits. Rather than mimimizing the etiological role
of the environment, genetic research has shed new light on the mechanism whereby the environment influences eating
disorders nsk. Genetic research has helped families and sufferers understand these perplexing psychiatric illnesses, yet
misinterpretations of the findings are possible given their inherent complexity. This paper reviews the state of the science
of the genetics of eating disorders and presents answers to commonly held misconceptions and concerns of patients,
families, and practitioners.
Key words: anorexia nervosa, bulimia nervosa, genetics, health communication

Introduccion nos alimenticios eran “trastornos de eleccion™ y debi-
litd profundamente nuestros esfuerzos por compren-
der la neurobiologia de los trastornos alimenticios,

de desarrollar a menudo tratamientos eficaces para

Las primeras teorias sobre la anorexia y la bulimia
nerviosa se enfocaron en funcion de la sociedad (Gar-

ner & Garfinkel, 1980) y en el papel de la familia
como principales fuerzas etiologicas (Minuchin, Ros-
man, & Panadero, 1978; Sours, 1983), Este enfoque
fomento la percepcion equivocada de que los trastor-

estas a menudo enfermedades intratables, y para pro-
porcionar orientacion a las familias y pacientes que se
encontraban atrapados en la agonia de estos devasta-
dores trastornos.

*Dirigir correspondencia a: Department of Psychiatry, University of North Carolina at Chapel Hill, 151 Mlpor Neurosciences Hospital, 101 Manning
Drive, CB #7160, Chapel Hill, NC 27599-7160, Correo electrdnico: chulikia med unc.edu
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A lo largo de las ultimas décadas, la investigacion
biologica ha sido continua, pero se asumia que mu-
chas de las anormalidades biologicas observadas eran
secuelas de inanicion o de conductas alimenticias cad-
ticas mas que las vulnerabilidades biologicas subya-
centes (Krieg, Roscher, Strian, Pirke, & Lautenbacher,
1993).

Con el surgimiento de un equipo de trabajo que
incluye a la familia, a estudios paralelos y genéticos,
hemos sido forzados a revisar nuevamente nuestra
comprension respecto a los trastornos alimenticios y a
reconocer la funcion principal que representan la ge-
nética y la biologia estableciendo asi la vulnerabili-
dad de los trastornos. En resumen, estudios familiares
han demostrado que los trastornos alimenticios son
justamente de indole familiar (Lilenfeld er al., 1998
Strober, Freeman, Lampert, Diamond & Kaye, 2000);
estudios paralelos han aclarado que los modelos fa-
miliares observados son en gran parte influenciados
por los efectos de los genes (Bulik, Sullivan, Vadean
& Kendler, 2000; Kendler et al., 1991: Wade, Bulik,
Neale & Kendler, 2000; Walters & Kendler, 1995);
ademas, estudios afines han empezado a identificar
areas de los genomas y genes especificos que puedan
ser de singular relevancia para los trastornos alimenti-
cios (observar Bulik & Tozzi, 2004; Hinney, Friedel,
Remschmidt & Hebebrand, 2004 para las criticas).

Este trabajo ha llevado a un cambio paradigmatico
en nuestra comprension de los trastornos alimenticios
y les ha permitido a pacientes, familias, y a médicos
adoptar una conceptualizacion menos culpigena y mas
exacta de las causas y de los enfoques al tratamiento
de la anorexia y bulimia nerviosa respectivamente.
La investigacion también ha dado lugar a una gran
cantidad de nuevas preguntas y responsabilidades y
ha dado a conocer nuevos métodos de estudio para la
prevencion e investigacion de la intervencion. Final-
mente, este trabajo nos ha hecho reevaluar la manera
en la que nosotros comprendemos el modo en el que el
medio ambiente ejerce su influencia sobre los indivi-
duos que son genéticamente vulnerables a los trastor-
nos alimenticios y nos han obligado a que indaguemos
con urgencia sobre el desarrollo de nuevos modelos
para entender la manera en que los genes y el medio
ambiente interactuan para influir en la vulnerabili-
dad de los trastornos alimenticios.

Este documento primeramente proporcionard una
apreciacion global basica de lo que nosotros sabemos
sobre la genética de los trastornos alimenticios y de
las respuestas llanas a las cinco preguntas mas co-
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munmente realizadas por los pacientes, familias y
médicos sobre la genética de trastornos alimenticios.

La familia y estudios paralelos

El trabajo inicial en la epidemiologia genética de cual-
quier rasgo vace en el estudio familiar clasico, res-
pondiendo la pregunta basica de si los parientes de
un individuo con un trastorno particular estan en cre-
ciente riesgo de padecer ese trastorno también. Estu-
dios familiares pueden revelar si un rasgo o un
trastorno aparecen en su nucleo: sin embargo, ellos
no pueden determinar hasta qué punto factores gené-
ticos o factores del medio ambiente como el modelo
de los padres o de exposicion influyan en la transmi-
sion familiar, Estudios familiares de anorexia y buli-
mia nerviosa han mostrado que estos trastornos son
fuertemente familiares. Los parientes de individuos
con trastornos alimenticios tienen un riesgo 10 veces
mayor en su vida de tener los trastornos a diferencia
de los parientes de individuos inafectados (Hudson,
Pope, Jonas, Yurgelun-Todd & Frankenburg, 1987:
Hudson, Pope, Yurgelun-Todd, Jonas & Frankenburg,
1987: Kassett et al., 1989; Lilenfeld et al., 1998; Stro-
ber er al., 2000), Estudios familiares también han
revelado que los trastornos alimenticios no son “ex-
pandidos”; es decir, existe un creciente riesgo para
un numero de trastornos alimenticios en parientes que
ya los padecen (por ejemplo; anorexia nerviosa, buli-
mia nerviosa, y trastorno alimenticio no especificado
en otra forma) en lugar de un trastorno con un mode-
lo especifico familiarizado (Lilenfeld er al., 1998:
Strober er al., 2000). Este es un resultado especial-
mente esperado dada la frecuencia con la que los in-
dividuos cruzan de un cuadro del sintoma dominado
por los rasgos de la anorexia nerviosa a los rasgos de
la bulimia nerviosa y viceversa (Tozzi er al., impreso).

En contraste con los estudios familiares, estudios
paralelos permiten la descomposicion de la tendencia
hacia un rasgo en el influjo genético y del medioam-
biente. La discrepancia en la tendencia a un rasgo
puede analizarse en el aditivo genético, en los facto-
res compartidos del medio ambiente y en factores
Gnicos del mismo. En resumen, el componente genéti-
co aditivo (la condicion de heredar) indica la suma
del efecto de varios genes implicados en la tendencia
del rasgo bajo estudio. Esta condicion es especifica
para una poblacion en particular en un punto especi-
fico en el tiempo. El ambiente compartido contribuye
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para unir la similitud e incluve factores del medio
ambiente que impactan de igual manera en ambos
miembros de un par paralelo, como la religion fami-
liar, el estado socio-economico, o el estilo de crianza
de los padres en general. El ambiente unico contri-
buye a la desigualdad entre los gemelos v captura
factores del medio ambiente que influyen en un solo
miembro del par gemelo, Esta estimacion también
incluye error de medida.

Muchos estudios dobles han sido dirigidos actual-
mente en los Estados Unidos, Reino Unido, Australia,
Noruega, Suecia, Finlandia y Dinamarca relacionados
con los trastornos alimenticios y con los resultados
obtenidos han revelado consecuentemente contribu-
ciones moderadas de los efectos aditivos de los genes
(Bulik er al., referidos; Bulik er al., 2000; Kendler er
al., 1991; Wade, Neale, Lake & Martin, 1999; Wade
et al., 1999; Walters & Kendler, 1995). Se estima
que la hereditabilidad del an se encuentra entre un
33% y 84% (Bulik er al., referidos: Klump, Miller,
Keel, McGue & lacono, 2001; Kortegaard, Hoerder,
Joergensen, Gillberg & Kyvik, 2001; Wade et al..
2000), la heretabilidad del B~ entre 28% vy 83% (exa-
minado en Bulik & Tozzi, 2004), y por atiborrarse de
comida, en la ausencia de conductas equivalentes (un
poder del trastorno de atiborramiento de comida) 41%
(intervalo de confianza: 31-50%) (Reichborn-
Kjennerud, Bulik, Tambs, & Harris, 2004) con la
variacion restante (en cada trastorno) atribuibles a
factores del medio ambiente especificos del indivi-
duo y al insignificante impacto de factores comparti-
dos del medioambiente. Aunque estas estimaciones
estan limitadas por los intervalos de confianza, la
constante repeticion a través de las muestras y de los
paises v el no poder identificar cualquier propension
sistematica que podria influir en la magnitud de las
estimaciones como la premisa igualitaria del ambien-
te (Bulik er al., 2000; Kendler, Neale, Kessler, Heath
& Eaves, 1993; Klump, Holly, lacono, McGue & Will-
son, 2000) sugieren que los trastornos alimenticios
son influenciados en realidad por factores genéticos.
Es critico observar que todos los estudios dobles de
trastornos alimenticios hayan sido conducidos en po-
blaciones principalmente europeas.

Estudios de asociacion y enlace
Se han publicado varias criticas completas de la in-

vestigacion genética molecular de los trastornos ali-
menticios (Bulik & Tozzi, 2004; Gorwood, Bouvard,

117

Mouren-Simeoni, Kipman, & Ades, 1998: Hinney er
al., 2004). En resumen, los estudios de asociacion
genética comparan casos que presentan un rasgo de
interés con mandos que no lo registran y de este modo
genotipan a todos los individuos para obtener un gen
o genes candidatos, a los cuales se les formule una
hipotesis v sean relevantes ante el fenotipo. El anali-
sis estadistico compara al alelo o a las frecuencias
del genotipo (Sasieni, 1997) en los casos contra los
mandos (Sham, 1998), El enfoque de asociacion es la
mas apreciable cuando hay un conocimiento previo a
la patofisiologia de un trastorno el cual podria suge-
rir genes candidatos especificos.

El enlace, en contraste, requiere de una muestra
grande de genealogias multiples o pares hermanos ex-
tremos (Allison, Heo, Schork, Wong, & Elston, 1998).
Se utilizan marcadores genéticos anénimos a través
del genoma para identificar regiones cromosomaticas
que puedan contener genes que lleguen a influir en el
rasgo de interés. El enlace ayuda a reducir el espacio
de bisqueda en el genoma. Pueden explorarse mas a
fondo los genes localizados segun los puntos maxi-
mos del enlace utilizando enfoques de asociacion para
determinar si estos se encuentran asociados con el
rasgo designado.

A la fecha, se han realizado varios estudios de aso-
ciacion en relacion a los trastornos alimenticios y oca-
sionalmente han arrojado resultados de descubrimientos
significativos y tipicamente no duplicados. En lugar
de inicamente enfocarse en las entidades de los diag-
nosticos, enfoques prometedores incluyen el estudio
de caracteristicas endofenotipicas, como la genética
de la norma de alimento y peso, la actividad fisica, y
el sistema serotonérgico. Se han examinado varios
genes en este sistema utilizando disefios de asocia-
cion relacionados con asociaciones observadas con el
receptor 2* de serotina (Collier er al., 1997; Enoch er
al., 1998; Nacmias er al., 1999; Ricca er al., 2002;
Solutions, 2002; Sorbi et al., 1998), 2C (Hu et al.,
2003; Westberg er al., 2002), 2C (Hu er al,, 2003,
Westberg er al., 2002), y el gen transportador de se-
rotina (Di Bella, Catalano, Cavallini, Riboldi & Be-
llodi, 2000; Fumeron ef al., 2001), aunque las réplicas
no hayan sido universales (Ando et al., 2001; Burnet,
Smith, Cowen, Fairburn & Harrison, 1999; Campbell,
Sundaramurthy, Markham & Pieri, 1998; Gorwood
et al., 2002: A. Hinney et al., 1997; Nishiguchi et al.,
2001: Sundaramurthy, Pieri, Gape, Markham & Camp-
bell, 2000; Ziegler er al., 1999). Otros sistemas de
interés incluyen la norepinefrina (Urwin et al., 2002;
Urwin er al., 2003) y a genes de estrogeno en la etio-
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logia de los trastornos alimenticios (Nilsson er al.,
2004; Urwin ef al., 2002; Urwin er al., 2003). A pe-
sar de la falta de reproducciones, los modelos estan
apareciendo en la literatura genética de los trastornos
alimenticios, Finalmente, estas investigaciones gené-
ticas podrian llevar a una aclaracion mas profunda
de los senderos neurobiologicos implicados en los tras-
tornos alimenticios y potencialmente revelar blancos
de los medicamentos racionales.

Se han realizado estudios de enlace también para
anorexia nerviosa y bulimia nerviosa (Bacanu er al.,
referidos; Bulik et al., 2003; Devlin er al., 2002; Grice
etal., 2002; Kaye et al., 1999). Estos estudios han sido
claramente ilustrativos por la importancia de la fenoti-
picidad exacta para reducir la heterogeneidad fenotipi-
ca y genotipica. El refinamiento fenotipico, enfocandose
en los pares relativos afectados con el subtipo clasico
limitado de la anorexia nerviosa, arrojaron la evidencia
por la presencia de un sitio de susceptibilidad en el cro-
mosoma | (Grice et al., 2002). Analisis posteriores de
esta serie de informacién llevaron a la incorporacion
de covariantes conductuales a un andlisis de enlace.
Devlin y otros (Devlin er al., 2002) seleccionaron e
incorporaron covariantes conductuales centrales (di-
rigido a la delgadez y obsesion) en el andlisis de enla-
ce. La inclusion de estas covariantes reveld varias
regiones de interés en los cromosomas 1, 2,y 13. Este
equipo también ha explorado las regiones conforme a
los enlaces maximos por asociacion (Bergen et al.,
2003). Ambos genes receptores, la serotina 1D (TR 1D)
y el opioide delta (orrn1) presentaron una asociacion
significativa con el an. El unico estudio de enlace pu-
blicado de s~ (Bulik er al., 2003) reporté un enlace
significativo sobre el cromosoma 10p, al utilizar una
amplia muestra de familias con BN.

En resumen, la investigacion genética sobre tras-
tornos alimenticios fortalecié al campo durante la ul-
tima década abriendo nuevas avenidas, enfoques y
técnicas, y tomando la investigacion de ambos genes
y al ambiente al siguiente nivel de sofisticacion.

La funcion del medio ambiente

El hecho de que los genes desempenen una funcion
determinada no constituye ninguna excusa para igno-
rar al medio ambiente; de hecho, la investigacion ge-
nética da a conocer nuevas maneras para entender el
modo en el que el medio ambiente ejerce su influencia
diferencialmente en los individuos vulnerables. Exis-

Cynthia M, Buhk

ten varias maneras en ¢l que los genes y el medio am-
biente pueden interactuar,

La interaccion del medio ambiente con el gen pro-
pone que nuestros genes pueden influir en lo sensi-
bles que podamos ser ante los efectos del medio
ambiente (Plomin & Daniels, 1987; Rutter & Silberg,
2002). Las teorias originales socioculturales de los
trastornos alimenticios nunca pudieron contestar por
qué, si todas las jovenes se encuentran expuestas a
los estandares culturales de delgadez y de atractivas
cualidades, solo un pequeinio numero llega a desarro-
llar trastornos alimenticios. La interaccion del gen con
el ambiente sugeriria que aunque muchas jovenes lle-
guen a realizar dietas para intentar modificar su peso,
solo aquéllas que sean genéticamente susceptibles a
la anorexia nerviosa, hallaran a éste como el primer
paso en una vertiente resbaladiza hacia el trastorno.
Para aquéllos que son menos susceptibles genética-
mente, el estar a dieta podria ser un experimento con
tiempo limitado y a la larga una experiencia desagra-
dable. Para aquéllos que son genéticamente mas vul-
nerables, la primera dieta puede llegar a ser altamente
reafirmante, ansiolitico, conceder un sentido de con-
trol y finalmente moverse en espiral hacia la anorexia
nerviosa. Asi el mediador que es el “instalador™ ge-
néticamente, programa la reaccion fisiologica a un
factor del medio ambiente (la dieta) el cual es impul-
sado por el paisaje sociocultural, hacia el cual son
expuestos los individuos.

Comunicando nuestros resultados
a los pacientes y familias

(. Como podemos incorporar lo mejor posible la in-
vestigacion genética al tratamiento y como podemos
usar esta informacion para ayudar a los pacientes y a
los padres a explicar el misterio de los trastornos ali-
menticios? Nosotros hemos identificado cuatro percep-
ciones negativas comunes de la investigacion genética.
La primera es el determinismo genético. Padres y pa-
cientes se han sentido preocupados debido a que ellos
padecieron un trastorno alimenticio y por ende, con-
sideran que es inevitable que sus nifos también desa-
rrollen este padecimiento. Los proveedores de
asistencia médica necesitan aclarar a los pacientes y
a las familias que con trastornos como la anorexia y
bulimia nerviosa, una predisposicién genética es una
funcion de probabilidades en lugar de certezas. No
solo la descendencia puede heredar alelos de riesgo
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por parte del padre afectado, sino que ella o €] también
pueden heredar alelos protectores del padre afectado y
del no afectado. Nunca habrd un gen para la anorexia
nerviosa o un gen para la bulimia nerviosa, sino mas
bien una plétora de genes que trabajen interactiva-
mente para aumentar y disminuir ¢l riesgo. La ecua-
cion de la prediccion es complicada (y finalmente
desconocida) y debe considerar ambos riesgos y los
genes protectores asi como riesgo de fomentar y amor-
tiguar factores del medio ambiente. Los padres y los
pacientes nunca deben sentirse sin autorizacion fren-
te a la informacion genética, mas bien ellos pueden
estar autorizados para proporcionar la mayoria de los
ambientes amortiguados, incluyendo estrategias como
enfocarse en separar la estima del cuerpo con la de la
autoestima, alabar a sus nifios por sus rasgos ademas
de la apariencia fisica, y trabajar con su descendencia
para templar el perfeccionismo. Aunque finalmente,
los padres no puedan aislar a sus nifios de las influen-
cias del medio ambiente, estos esfuerzos pueden re-
forzar al menos la influencia amortiguada a la que
ellos estan expuestos.

La segunda falsa interpretacion es que desde que
los genes son tan importantes, el ambiente no impor-
ta. Esta es una interpretacion evidentemente falsa.
Aunque estudios dobles han revelado una pequena
evidencia del impacto de ambiente compartido, los uni-
cos factores del medio ambiente contribuyen sustan-
cialmente al riesgo. De hecho, la interpretacion exacta
de los resultados genéticos es que el ambiente si im-
porta, y puede llegar, incluso, a ser més influyente en
individuos que se encuentran predispuestos genética-
mente a los trastornos alimenticios.

La tercera interpretacion falsa es que desde que
los trastornos alimenticios son genéticos v por lo tan-
to biologicos, requieren tratamientos farmacologicos.
Esto cominmente se conoce como “la falacia del tra-
tamiento etiologico™: la creencia de que el enfoque
del tratamiento tiene que corresponder con la etiolo-
gia. Primero, los trastornos alimenticios yacen firme-
mente en el corazon de la medicina psicosomatica.
Quiza mas que cualquier otro trastorno psiquidtrico,
ellos realizan un puente continuo de mente-cuerpo.
Simplemente porque un trastorno se encuentre biolo-
gicamente fundamentado, no significa que la inter-
vencioén necesite ser farmacologica. De hecho, los
estudios de neuroimaginacion han demostrado clara-
mente que la psicoterapia influye en la neurobiologia
(Paquette er al., 2003). Ademas pueden existir ejem-
plos para trastornos biologicos que respondan a las
intervenciones no biologicas (por ejemplo el cambio
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de estilo de vida por la hipertension, la capacitacion
de un padre por un trastorno por déficit de atencion).

El iltimo concepto erroneo es que la investigacion
genética puede interpretarse como una nueva forma
de culpar al padre. Durante décadas, los entendimien-
tos inexactos de los trastornos alimenticios involu-
craron al ambiente familiar o al estilo de los padres
como una fuerza etiologica fundamental de los tras-
tornos alimenticios. Muchos padres de familia fue-
ron llevados a creer que ellos eran de algun modo
responsables de los trastornos alimenticios de sus hi-
jos. Aunque la investigacion genética puede liberarlos
de tales percepciones, las cuales también han culpado
injustamente a los padres en campos como la esqui-
zofrenia y el autismo; ésta no debe inducir otra forma
de culpa genética que sientan los padres al transmitir
alelos de riesgo.

Los padres deben ser tranquilizados de que la he-
rencia genética es uno de los riesgos mas grandes en
la vida de uno y sobre la cual no tienen ningun control
(con la excepcion a escoger a no procrear). Nueva-
mente, el concepto de probabilidades y la interac-
cion compleja de genes y del medio ambiente debe
explicarse al recalcar la falta completa de certeza,
prediciendo quién podria estar en riesgo al desarro-
llar trastornos alimenticios.

Preguntas comunes formuladas por los padres
v los pacientes

¢Mi hija estd en riesgo?

Segun la informacion, la descendencia de indivi-
duos con trastornos alimenticios se encuentra en rea-
lidad ante un creciente riesgo; sin embargo, estos datos
estan basados en la poblacion y quizéas no se lleguen
a aplicar al individuo. Usando la informacion pro-
porcionada anteriormente para ilustrar la interaccion
compleja o el riesgo v los genes protectores, y el ries-
go y ambientes protectores, puede ayudar a los pa-
dres a influir sobre el contexto complejo, sobre si su
descendencia desarrollard trastornos alimenticios.

(Debemos nosotros desarrollar programas dirigi-
dos a la prevencion de trastornos alimenticios?

Desde que sabemos que la descendencia de indivi-
duos con trastornos alimenticios esta en creciente ries-
go, ;Debemos desarrollar programas de prevencion
dirigidos a ellos especificamente? Muy poca investi-
gacion ha sido realizada en esta area. De hecho, aun-
que el riesgo relativo ha aumentado, con frecuencia se
observan casos mas esporadicos de trastornos alimen-
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ticios. Clinicamente, a menudo se aprecian manifies-
tos a los trastornos alimenticios en la descendencia
de individuos que podrian tener trastornos alimenti-
cios sin detectar y no ser tratados, o un subumbral de
la sintomatologia. Las edades jovenes, el sexo feme-
nino, el descontento fisico y las dietas son algunos de
los factores de riesgo que han sido relacionados con
el desarrollo de los trastornos alimenticios (Walsh et
al., 2005). Ademds, sabemos que la descendencia de
individuos con trastornos alimenticios constituye un
grupo de alto riesgo (véase Park, Senior & Stein, 2003,
para critica). La ciencia de la prevencion en los trastor-
nos alimenticios es un area de campo reciente y se ha
hecho muy poco para comparar la eficacia general con-
tra las estrategias dirigidas a la prevencion. Existen
varias revisiones completas sobre estudios de la pre-
vencion de trastornos alimenticios (Pratt & Woolfen-
den, 2002) y no realizaran criticas aqui: sin embargo,
dado que muchas mujeres con trastornos alimenticios
estan procreando y muy poco sabemos sobre las tra-
yvectorias del desarrollo de estos nifios, la relativa
ausencia de trabajo en esta area nos coloca conside-
rablemente detras, con esfuerzos para prevenir los
trastornos alimenticios en la proxima generacion.

Concretamente, las intervenciones para padres con
trastornos alimenticios, la capacitacion a padres para
ayudar a sus hijas a desarrollar una autoestima posi-
tiva que no esté centrada en el cuerpo-estima, y las
intervenciones dirigidas a una alimentacion saluda-
ble vy moderada v la actividad fisica, puede ayudar a
montar un esfuerzo contra la expresion de una pre-
disposicion genética hacia los trastornos alimenticios.

(Debo permitir a mi hija hacer gimnasia?

Las madres que han tenido trastornos alimenticios
se aterran con frecuencia cuando sus hijas expresan
sus deseos por participar en la gimnasia, en el ballet
o en ¢l modelaje. Estas madres nos preguntan si ellas
deberian prohibir a sus nifias en comprometerse en
estas conductas que podrian liberar una predisposi-
cion genética. Las preocupaciones de estas mujeres
estan bien fundadas pero necesitan ser consideradas
dentro del mas amplio alcance de cuidado de padres
efectivos. En primera instancia, es conveniente inten-
tar dirigir a sus hijos a deportes de menor riesgo o en
carreras. Sin embargo, la participacion prohibitiva en
cualquier actividad tiende a hacerlo més deseable aun.
Nosotros aconsejamos a los padres por consiguiente,
que si sus hijos estan comprometidos en estas activi-
dades, que se encuentren vigilados especialmente por
los entrenadores v compaiieros para detectar cualquier
actitud y practica no saludable; mantener un didlogo
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abierto sobre las expectativas de peso, la forma y de
los comentarios es una manera de continuar estando
un paso hacia delante de cualquier influencia desfa-
vorable del medio ambiente que los nifios puedan en-
contrar en estas actividades.

. Como puedo ayudar a mi madre?

Entre mas y mas mujeres adultas presentan tras-
tornos alimenticios, nosotros hemos estado recibien-
do crecientes cantidades de referencias de hijos sobre
sus madres. Nosotros tenemos muy poca informacion
con respecto a las necesidades del tratamiento espe-
cifico de mujeres adultas con trastornos alimenticios
que tienen familias y esposos. Cada vez tenemos mas
informacion sobre el embarazo y la crianza en muje-
res con problemas de trastornos alimenticios actuales
o en el pasado, lo cual ha dado a conocer otra drea de
investigacion critica.

Estudios basados en la poblacion han demostrado
que el riesgo de desarrollar la anorexia nerviosa au-
menta en individuos que nacen prematuramente, es-
pecificamente si ellos son pequenios a causa del tiempo
de gestion intrauterina (Cnattingius, Hultman, Dahl
& Sparen, 1999). Ademas, los resultados sobre estu-
dios de un embarazo en mujeres con cuadros sinto-
maticos pasados o actuales de anorexia nerviosa
indican un incremento de riesgo al tener un hijo de
bajo peso, de nacimientos prematuros, mortalidad pe-
rinatal, anormalidades congénitas y otras complica-
ciones obstétricas (Brinch, Isager & Tolstrup, 1988;
Lacey & Smith, 1987; Mitchell, Seim, Glotter, Soll
& Pyle, 1991: Treasure & Russell, 1988; Van der
Spuy, Steer, McCusker, Steele & Jacobs, 1988; Waugh
& Bulik, 1999). Estos resultados son consecuentes por
la desnutricion maternal durante el periodo de gesta-
cion. Las mujeres con trastornos alimenticios tam-
bién reportan problemas por mantener la alimentacion
de pecho (lactancia) (Bames, Stein, Smith & Pollock,
1997) y dificultad al alimentar a sus hijos (Agras,
Hammer & McNicholas, 1999; Stein, Woolley, Coo-
per & Fairburn, 1994; Waugh & Bulik, 1999).

Mitchell-Gieleghem, Mittelstaedt y Bulik (2002),
sugirieron que el monitoreo pre v peri natal en muje-
res con problemas actuales o pasados de trastornos
alimenticios podria ser un periodo de intervencion cri-
tica. Tal intervencion podria ayudar asegurando la nu-
tricion adecuada durante el embarazo, las expectativas
apropiadas sobre la ganancia de peso, el cambio de la
forma, la pérdida de peso después del embarazo y la
nutricion adecuada para la descendencia. También po-
dria ayudar a reforzar los factores del medio ambien-
te en la descendencia que se encuentra en riesgo.
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Nosotros urgentemente requerimos nuevos trata-
mientos para las mujeres adultas con trastornos ali-
menticios para detectar las necesidades especificas de
SUS tratamientos, Proporcionar orientacion y apoyo a
sus esposos ¢ hijos, y avudar a disminuir gradualmente
cualquier trastorno alimenticio relacionado, fomentando
factores del medio ambiente a los cuales se encuentre
expuesta la descendencia cuando su madre tenga un
trastorno alimenticio activo.

+Existen pruebas genéticas para los trastornos ali-
menticios?

La respuesta corta a esta pregunta es No v es in-
cierto que haya alguna vez una prueba que pueda pre-
decir el resgo de padecer algin trastorno alimenticio
bajo cualquier grado de certeza. Nuevamente, noso-
tros volvemos a retroceder a la compleja interaccion
de todos los factores que actuan reciprocamente para
influir en el riesgo en estos trastornos.

El futuro

Después de décadas de implicar a las familias y a la
cultura como los agentes causales de los trastornos
alimenticios, ahora estamos obligados a integrar nues-
tro conocimiento de la funcion de la genética enten-
diendo el riesgo de los trastornos alimenticios. Los
pacientes y familias se han beneficiado de esta inves-
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tigacion como un medio de entendimiento de lo dificil
que es tratar de modificar conductas y actitudes que
ellos o su descendencia ven en su medio ambiente. La
familia y los modelos socioculturales fallaron para
cercar a familias preocupadas profundamente por sus
hijos hambrientos y quienes se sentian impotentes al
alimentarlos.

En general, el conocimiento de la etiologia de los
trastornos alimenticios, la prevencion y el tratamiento
sera reforzado finalmente por enfoques sofisticados
para unir los factores geneticos y medioambientales.

Conclusion

La investigacion genética de los trastornos alimenti-
cios ha cambiado nuestro entendimiento fundamental
acerca de éstos. La etiologia de estos complejos v a
menudo letales trastornos psiquiatricos debe abarcar
factores genéticos y del medio ambiente. Paraddjica-
mente, en lugar de ir disminuyendo la funcion del
ambiente, la investigacion genética ha reforzado nues-
tra capacidad por entender el impacto del ambiente
en el riesgo de los trastornos alimenticios. Debemos
continuar desarrollando la nueva metodologia para
aclarar especificamente el modo en el que los genes y
¢l medio ambiente interactian influyendo en la vul-
nerabilidad de los trastornos alimenticios.
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