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Un modelo psicobiolégico de la
sobrealimentacién inducida por estrés:

A psychobiological framework to the stress-induced
overeating
Jaime R. Silva®

Resumen

Los dietantes crénicos muestran un patrén de alimentacién
paradéjico: si bien restringen usualmente su consumo de alimentos,
bajo ciertas situaciones se sobrealimentan. Se ha explicado que este
patrén resulta de una estrategia cognitiva para controlar situaciones
estresantes. La perspectiva de la neurociencia afectiva, desarrollada por
Silva, sugiere que esta observacién ocurre en individuos afectivamente
vulnerables. Especificamente, las personas con una actividad frontal
derecha incrementada son propensas a desarrollar aquellos patrones
disfuncionales de control emocional. En este articulo se presenta
un progreso tedrico de este punto de vista cientifico. Bajo una
aproximacion psicobioldgica, propongo que la sensibilidad al estrés
es un aspecto esencial en la fisiologia de los dietantes crénicos que
puede ser entendida como una predisposicién biolégica a desarrollar

alteraciones en la regulacién emocional.

Palabras clave: dietantes crénicos, estrés, neurociencia afectiva.

Abstract

Restrained eaters show a paradoxical alimentary pattern: while usually
restricts food consumption, under certain situation they overeat. This
patter has been explained as a result of cognitive strategy to control
stressful situation. The affective neuroscience perspective, developed by
Silva, suggests that this observation occurs in affective vulnerable in-
dividuals. Specifically, subject with increased right frontal activity are
prone to develop those patter of emotional control. In this paper, it is
presented a theoretical progress from this scientific point of view. Under
a psychobiological approach, I propose that stress sensitivity it is a key
aspect of the restraint eaters’ physiology that could be understand as a

biological predisposition to develop difficulties in emotion regulation.
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Los dietantes crénicos o comedores emocionales

Existe un grupo especifico de individuos que por sus habitos
alimenticios han sido denominados comedores refrenados -restrained
eaters- (Herman & Polivy, 1980) o dietantes crénicos (Silva, 2003, 2005a).
Estas personas se caracterizan por experimentar un temor exacerbado
a ganar peso, restringiendo su alimentacién por medio de dietas.
Paraddjicamente, bajo ciertas condiciones estos individuos aumentan sus
niveles de ingesta, sobrealimentindose. Se ha observado desinhibicién
alimenticia en dietantes crénicos expuestos a eventos estresantes (Cools,
Schotte & McNally, 1992; Heatherton, Herman & Polivy, 1991; Herman
& Polivy, 1975; Polivy, Herman & McFarlane, 1994; Schotte, Cools
& McNally, 1990), tareas cognitivas demandantes de atencién (Ward
& Mann, 2000) y a diversos estimulos conectados a distintos tipos de
estimulos alimentarios (Herman & Mack, 1975; Jansen, Merckelbach,
Oosterlaan, Tuiten & Van den Hout, 1988; Spencer & Fremouw, 1979;
Wardle, Steptoe, Oliver & Lipsey, 2000). Si bien la restriccién crénica
de la alimentacién no representa un trastorno psicopatolégico (al menos
reconocido como tal en los manuales de diagnéstico tradicionales), es
un factor de riesgo importante para el desarrollo de los desérdenes de la
alimentacién (Jacobi, Hayward, de Zwaan, Kraemer & Agras, 2004; Keel,
Baxter, Heatherton & Joiner, 2007), y también de la obesidad (Jebb, 1997;
Rennie, Johnson & Jebb, 2005). De hecho, cabe la posibilidad de que
la restriccién alimenticia y sus potenciales consecuencias (especialmente
en condiciones de estrés crénico), conformen una sucesién de estadios
hacia el desarrollo de la obesidad (Silva, 2007b). Al parecer, los fenémenos
psiconeuroendocrinolégicos que se originan a partir del estrés crénico, y
que se encuentran acentuados especialmente en personas crénicamente
restringidas en su alimentacién, favorecen el desarrollo progresivo de
aumento de peso (obesidad central) y la cascada de eventos derivados.

Se han propuesto varios modelos explicativos de la conducta
alimenticia del dietante crénico (DC), especialmente de la combinacién
particular de restriccién/sobrealimentacién. Polivy y Herman (1999)
sostienen que los DC atribuyen, erréneamente, la ansiedad relacionada

con la amenaza de la autoestima y es reinterpretada como angustia por
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haber roto la dieta. La ansiedad estaria atin presente, pero reinterpretada
de una manera preferible; de una situacién vivida como sin control a una
situacién potencialmente controlable (“manana empiezo la dieta”). Por esta
razén, estos autores afirman que el quiebre de restriccién alimenticia es una
forma de “enmascarar” la ansiedad y la amenaza al se/f. En conjunto, los
estudios en esta linea de pensamiento muestran que los dietantes crénicos
requieren modular sus estados afectivos negativos asociados a la amenaza
de la auto-imagen, enmascarando el origen de la ansiedad, de la atribucién
de esos estados negativos al rompimiento de la dieta. Sin embargo, este
mecanismo no tendria como resultado la eliminacién de la experiencia
emocional negativa sino que probablemente modifica la sensacién de
control sobre el evento adverso, de ser una situacién incontrolable (el

fracaso) a una controlable (dieta) (Baumeister, 1991).

Estilo afectivo y restriccién alimenticia crénica: un modelo de la
neurociencia afectiva

En el contexto antes descrito, el equipo de investigacién liderado
por Silva (Silva, 2002, 2003, 2005a, 2005b, 2005¢, 2005d, 2007b,
2008a, 2008b, en prensa; Silva, Livacic-Rojas & Slachevsky, 2006; Silva
& Pizzagalli, 2006; Silva, Pizzagalli, Larson, Jackson & Davidson, 2002;
Silva & Slachevsky, 2005), ha utilizado paradigmas tedricos/empiricos
de la neurociencia afectiva, que en el marco de estudios experimentales,
correlacionales y de campo, ha permitido la elaboracién de un modelo de
la influencia del estilo afectivo en la conformacién del patrén alimenticio
alterado del DC.

En esta seccién se describird en detalle la aproximacién
mencionada. El aspecto central de la propuesta aqui formulada se basa en
dos estudios relacionados que exploran la relacién entre la asimetria de los
sistemas motivacionales y la restriccién alimentaria crénica. El primero
de ellos, realizado en el Laborarory for Affective Neuroscience (Silva, et al.,
2002), mostr6 que existe una relacién entre la asimetria frontal funcional y
los niveles de restriccién alimentaria de un individuo. En este contexto, se
demostré que los DC pueden caracterizarse como sujetos con una asimetria

funcional derecha de la corteza prefrontal (CPF). Considerando el modelo
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de aproximacién-evitacién (Davidson, 1998, 2002, 2004; Davidson,
Ekman, Saron, Senulis & Friesen, 1990; Silva, 2003, 2005c; Tomarken
& Keener, 1998) lo anterior indicarfa que las personas que realizan dieta
crénicamente poseen un sistema motivacional de inhibicién mds activo, es
decir, una tendencia exacerbada a elaborar representaciones mentales que
anticipan eventos amenazantes (componente prospectivo), una tendencia
a mantener en la memoria de trabajo estos contenidos (componente
retrospectivo) y, por ende, una inhibicién de representaciones asociadas
al reforzamiento. Esto sugiere que los comedores emocionales tienen un
estilo afectivo vulnerable, el que deberia implicar una sensibilidad al estrés,
un bajo umbral de activacién de la ansiedad y una dificultad en regular las
emociones negativas (Silva, 2003).

En este contexto, el mecanismo de enmascaramiento descrito
por Polivy y Herman (Polivy & Herman, 1999; Silva, 2007b), seria un
modo aprendido de regular las disposiciones emocionales exacerbadas. En
otras palabras, en el DC se darfa una combinacién entre un estilo afectivo
vulnerable en conjunto con un mecanismo de regulacién especifico
(alternancia de la restriccién/sobrealimentacién).

En un segundo reporte, Silva y colaboradores (2006) realizaron
una induccién experimental de sobrealimentacién y observaron el
comportamiento de los sujetos considerando las asimetrias de los sistemas
motivacionales. Tal como predice el modelo de aproximacién-evitacién, los
comedores emocionales con un sistema de evitacidn sensibilizado tienden
a fracasar en su restriccién alimentaria. Adicionalmente, el estudio sugiere
que los DC con un sistema de aproximacién més sensible tienen un patrén
alimentario opuesto, es decir, se restringen mds que los sujetos normales.
De este modo, las diferencias individuales en los DC estarfan en un nivel
asociadas a la influencia de los sistemas motivacionales en la restriccién-
sobrealimentacién. Por ello, tal como se ha sostenido (Silva, 2005a), esta
conceptualizacién permite especular la presencia de sendas divergentes
de desarrollo de alteraciones alimentarias en los DC dependientes de
la sensibilidad del sistema motivacional de aproximacién o evitacién.
Asi, el DC con un sistema de evitacién mds activo seria aquel que, bajo

condiciones crénicas de estrés, presentaria la secuencia de estadios para
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el desarrollo de obesidad (Silva, 2007b), debido a que su estilo afectivo
favorecedor de experiencias de ansiedad requeriria permanentemente una
modulacién de dichas oscilaciones emocionales a través del mecanismo
de enmascaramiento y, por ende, de la sobrealimentacién. Por otro lado,
los DC con un sistema de aproximacién mds activo modularian el estrés
crénico manteniendo sus metas prospectivas y retrospectivas asociadas al
refuerzo (hacer dieta), aumentando la probabilidad de sufrir trastornos
alimentarios en la linea de la Anorexia Nervosa.

Las observaciones antes descritas deben complementarse con
dos estudios del programa de investigacién en revisién (Silva, 2007a;
Silva, Jiménez, Sapunar & Larenas, 2007; Silva & Pizzagalli, 2006). El
reporte de Silva y Pizzagalli (2006), incluyé un paradigma de induccién
de ansiedad en el cual los participantes debian observar estimulos de tres
clases: neutros, aversivos y alimenticios. En tales condiciones emocionales,
los DC mostraron un procesamiento cortical de los estimulos alimenticios
anormal, lo cual es particularmente afin a la hipStesis de enmascaramiento.
Efectivamente, a diferencia de los controles, en individuos DC los
estimulos alimenticios reclutan estructuras corticales de la linea media,
regiones que estdn implicadas en el procesamiento auto-referencial de
estimulos y la auto-imagen (Northoff & Bermpohl, 2004; Northoff, ez
al., 2006; Torres, Silva, J.R. & Silva, EL., 2007). Adicionalmente, este
procesamiento se acompand con una sensibilizacién de las redes occipitales
relacionadas con la atencién motivada. Es por ello que Silva y Pizzagalli
(2006) sugieren que “el proceso auto-referencial activado en respuesta a la
comida serfa un aspecto esencial del procesamiento de informacién de los
DC en condiciones de ansiedad”.

Finalmente, en un estudio preliminar de potenciales cerebrales
(Silva, Jiménez, Sapunar y Larenas, 2007; Silva, 2007b), nuestro equipo
de investigacién abordé un aspecto esencial de la respuesta emocional
asociado a la psicopatologia; la diferenciacién emocional (Silva, 2003,
2004, 2005d). Considerando la creciente evidencia que sostiene que
la diferenciacién emocional es un aspecto esencial en la regulacién
afectiva (Barrett, Mesquita, Ochsner & Gross, 2007) y el desarrollo de

alteraciones de la alimentacién como el atracén alimenticio (Van Strien
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& Ouwens, 2007), se intentd abordar esta nocién desde una perspectiva
psicofisiolégica en sujetos DC. Para ello se utilizdé un paradigma
experimental que incluye la presentacién de rostros emocionalmente
expresivos, el cual induce en sujetos normales una respuesta cortical
occipital/temporal diferenciada para expresiones neutras, positivas y
negativas (Krolak-Salmon, Fischer, Vighetto & Mauguiere, 2001). Esta
respuesta cerebral es claramente observable alrededor de los 250 ms. para
la categoria neutro versus emocién, y alrededor de los 550 ms. para la
categoria neutro, emocién positiva y emocién negativa. En este contexto,
en concordancia con las hipétesis del estudio, los sujetos DC presentaron
un patrén cortical indiferenciado frente a las distintas clases de expresiones
emocionales en todas las ventanas temporales de interés. Esta es la primera
evidencia psicofisiolégica que muestra que los DC presentan dificultades
en su habilidad para diferenciar emociones, lo cual en conjunto con las
caracteristicas mencionadas anteriormente, conformarfan un perfil de
estilo afectivo que favorece el desarrollo de mecanismos disfuncionales de
modulacién afectiva (sobrealimentacién/restriccion).

En sintesis, el modelo neurocientifico presentado propone que
los DC son individuos cuyo estilo afectivo vulnerable explica parte de
sus propensiones caracteristicas, en especial a experimentar emociones
asociadas al sistema motivacional sensibilizado y su necesidad permanente
de regular los afectos negativos. En este contexto un grupo importante
de DC posee un sistema de motivacién de evitacién preponderante, lo
que conlleva una tendencia exacerbada a anticipar los eventos futuros
como amenazantes y experimentar ansiedad en respuesta a ello. Asimismo,
el estilo afectivo de los DC incluirfa un procesamiento alterado de los
estimulos alimentarios y deficiencias en la diferenciacién emocional (Silva,
2008b).

En este marco, se entiende el enmascaramiento como una estrategia
de regulacién emocional precaria tendiente a afrontar su vulnerabilidad
emocional. El estilo afectivo representarfa una didtesis genérica para
el desarrollo de diferentes trastornos psicopatolégicos, incluyendo los
trastornos de la alimentacién y la obesidad. Dependiendo de las experiencias

del sujeto, especialmente las condiciones de estrés (agudo o crénico), dicha

/48]



Un modelo psicobiolégico de la sobrealimentacién inducida por estrés

vulnerabilidad se expresaria en un afecto negativo y una dificultad en
modular su intensidad. El nivel de diferenciacién emocional determinaria
las condiciones sobre las cuales elaborar estrategias de regulacién afectiva,
donde a menor nivel de diferenciacién mayor probabilidad de elaboracién
de estrategias disfuncionales (entre ellas la alternancia sobrealimentacién-

restriccién).

:Es la sensibilidad al reforzamiento un mecanismo inductor de
la sobrealimentacién en los DC?: hacia la formulacién de un
programa de investigacién alternativo

La conducta alimentaria deriva de la conjuncién compleja de
procesos cognitivos, emocionales, metabdlicos y neuroendocrinos, por
nombrar algunos. Estd mds alld de las posibilidades de este articulo revisar
en detalle la evidencia en relacién a ello. Sin embargo, algunos elementos
del sustrato biolégico de la alimentacién han recibido mayor atencién de
parte de los investigadores de la alteracién de la conducta alimentaria. En
efecto, una de las hipétesis psicobioldgicas en el campo de la obesidad
y los desérdenes alimentarios que mds fuerza ha cobrado recientemente
es la sensibilidad al reforzamiento como mecanismo inductor de la
sobrealimentacién (Beaver, ez al, 2006; Berthoud & Morrison, 2008;
Davis, Curtis, Tweed & Patte, 2007; Davis & Fox, 2008; Davis, et al.,
2008; Davis, Patte, ez al., 2007; Davis, Strachan & Berkson, 2004;
Finlayson, King & Blundell, 2007; Gibson, 2006; Guerrieri, Nederkoorn
& Jansen, 2008; Nasser, 2001; Nederkoorn, Braet, Van Eijs, Tanghe &
Jansen, 2006; Wang, Volkow, Thanos & Fowler, 2004).

Se ha asumido que una reactividad anormal de los sistemas
cerebrales asociados al refuerzo explicaria las causas y/o consecuencias de las
conductas alimentarias alteradas, como el atracén alimentario (binge eating).
La vieja escuela que considera la obesidad como “externamente” instigada
(Schachter, 1968), encuentra un renovado sustento en estas ideas. Aun
cuando estos sistemas puedan descomponerse para su estudio, lo cierto es
que son una red distribuida en todo el cerebro, y por ende, tal como expresan
Berthoud y Morrison (2008), “el substrato neurolégico responsable de la

experiencia de placer asociado a la alimentacién es complejo y distribuido
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a través del eje neural, y no puede ser apropiadamente eliminado mediante
lesiones de tejido de los componentes de la red” (p. 75). Asi, tanto en
modelo animal como en humanos, la investigacién en este dmbito no ha
sido del todo sencilla. En este contexto, se ha dado especial importancia
al valor hedénico (el llamado “/iking”) y a la saliencia del estimulo (el
“wanting”) (Berridge & Kringelbach, 2008). Ambos aspectos serian clave
en la induccién de la conducta de alimentacién, y su exacerbacién se
correlacionaria respectivamente con (a) una elevada experiencia de placer
asociada al alimento y (b) una sensibilidad aumentada a responder frente a
estimulos alimentarios comiendo.

El sistema cerebral relacionado con este tipo de conductas muestra
una segregaciéon en correspondencia con aquello: por un lado, el valor
hedédnico parece depender de un sistema cerebral distribuido, incluyendo
el cerebro anterior limbico y el tallo cerebral, cuyo “centro principal”
deriva de la activacién u—opioide en la concha del nucleus accumbens
(Pecina, 2008; Pecina & Berridge, 2000). Por otro lado, la saliencia del
estimulo depende fundamentalmente de las proyecciones dopaminérgicas
del drea tegmentada ventral hacia el nucleus accumbens y del hipotdlamo
lateral (Pecina, 2008). En la corteza cerebral los aspectos cognitivo-
emocionales complejos se han relacionado con la CPE especialmente la
CPF orbitofrontal (Grabenhorst, Rolls & Bilderbeck, 2007; Grabenhorst,
Rolls, Margot, Da Silva & Velazco, 2007; Kringelbach, O’Doherty, Rolls
& Andrews, 2003; Rolls, 1996, 2004), tanto en estudios con personas
normales como en personas con dafio cerebral.

Asimismo, Pizzagalli y colaboradores (2005), mostraron en un
estudio particularmente relevante para este andlisis, que la sensibilidad
al reforzamiento estd mediada por la activacién de la corteza prefrontal,
siendo la actividad ténica de la CPF izquierda la responsable del 53%
de la varianza del sesgo en favor del refuerzo. Si bien es indudable que
una de las vertientes de la obesidad y los desérdenes alimentarios deriva
efectivamente en la alteracién del sistema cerebral del reforzamiento, ello
no armoniza con la evidencia recolectada por los estudios cognitivos ni con
el modelo de la neurociencia afectiva para los DC. Efectivamente, tal como

se describié en las secciones anteriores, los DC tienen un comportamiento
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alimentario anormal derivado de un mecanismo de regulacién de estados
emocionales negativos, el cual no depende del valor hedénico del alimento
ni de su saliencia: por un lado, como se menciond, la sobrealimentacién
del DC no se relaciona a la palatabilidad del alimento (Polivy ez a/., 1994)
y, por otro, se ha insistido que frecuentemente la conducta de atracén
alimentario no estd conectada a la sensacién de hambre (Greeno, Wing
& Shiffman, 2000; Waters, Hill & Waller, 2001). Es mads, en el estudio
de Silva & Pizzagalli (20006), la observacién de una hipoactivacién de la
corteza prefrontal subgenual, estructura asociada al sistema motivacional
apetitivo (Small, Zatorre, Dagher, Evans & Jones-Gotman, 2001), parece
indicar que en una situacién de estrés el procesamiento inicial de los
estimulos alimentarios no se conecta a una experiencia placentera en los
DC. Mds atn, segin el modelo de la neurociencia afectiva, la asimetria
frontal derecha (que favorece la sensibilidad al estrés) se asocia a los DC
donde predomina la sobrealimentacién, mientras que la asimetria izquierda
(que favorece la sensibilidad al reforzamiento) se relacionaria con los DC
mids restrictivos (Silva er al., 2006). En acuerdo a este tltimo punto, el
estudio de Brunstrom y colaboradores (2004) mostré que los dietantes
que se sobrealimentan no muestran un patrén exacerbado de salivacién
frente al alimento (como podria predecir el modelo de sensibilidad al
reforzamiento), mientras que aquellos restrictivos si.

En su conjunto, estas observaciones cuestionan la generabilidad de
la hipétesis de la sensibilidad al reforzamiento como factor inductor de la
conducta alimentaria alterada en un subgrupo de personas con tendencia
a desarrollar desérdenes alimentarios u obesidad (DC o comedores
emocionales). Considerando que tanto la obesidad como los desérdenes
alimentarios probablemente son el punto de convergencia de diversas
sendas etioldgicas, entonces se requiere explicar cientificamente cada
una de ellas. Los DC, como parte de este grupo, parecen no mostrar la
sensibilidad al reforzamiento en su perfil psicofisiolégico y, por ende, es
necesario otro paradigma para comprender su alteracién.

En la siguiente seccién se elaborard una perspectiva alternativa,

la cual considera para su formulacién la evidencia cognitiva, emocional,
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neuroendocrina y el modelo de Silva (Silva, 2008a, 2008b), estableciendo
los fundamentos que sustentan una perspectiva novedosa en el campo de

estudio presentado.

La sensibilidad al estrés y el factor de liberacién de corticotrofina
(CRF): una perspectiva alternativa de la conducta alimentaria
alterada en los DC
Uno de los componentes esenciales de la fisiologfa de la respuesta
al estrés es el factor de liberacion de corticotrofina (CRF) y sus receptores
asociados (CRF1 y CRF2), los cuales regulan y modulan el eje hipotdlamo-
pituitario-adrenal y la respuesta del sistema nervioso central frente a éste
(Bale & Vale, 2004; Heinrichs, Menzaghi, Merlo Pich, Britton & Koob,
1995; Smagin & Dunn, 2000). En el eje HPA, el CER es secretado por el
nucleo paraventricular del hipotdlamo, induciendo la liberacién de ACTH
en los corticotropos de la glindula pituitaria anterior. Luego, el ACTH
estimulard la sintesis y liberacién de glucocorticoides en la glindula
adrenal. Estos producirdn un feedback negativo, inhibiendo la produccién
y liberacién de CFR en el hipotdlamo. A nivel central, el estrés también
favorece la secrecion de CRE el cual activa el sistema nervioso auténomo
y facilita la liberacién de norepinefrina y epinefrina en la circulacién. Esta
cascada de procesos media la respuesta conductual, cognitiva, autonémica,
neuroendocrina e inmunoldgica frente al estrés (Heinrichs, ez a/., 1995).
Sin embargo, se ha descrito que algunas personas muestran una
hiper-reactividad en los sistemas de estrés, lo cual se relacionarfa con
trastornos ansiosos, y con desérdenes afectivos en general (Boyce & Ellis,
2005; Heinrichs, ez al., 1995). Incluso, se ha planteado que la sensibilidad
al estrés es un aspecto comun a este tipo de patologias (Bale, 2006; Bale &
Vale, 2004). Consecuentemente, en varios estudios las disfunciones de la
afectividad se relacionan con una hiperactividad de los sistemas centrales de
CREF (incluyendo hipersecrecién de CRF) y/o un funcionamiento alterado
del eje HPA (Helmreich, Parfict, Lu, Akil & Watson, 2005; Hughes,
Watkins, Blumenthal, Kuhn & Sherwood, 2004; Krysiak, Obuchowicz
& Herman, 2000; Olff, Guzelcan, de Vries, Assies & Gersons, 20006;
Pardon, Ma & Morilak, 2003; Rosmond, 2003; Shekhar, Truitt, Rainnie
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& Sajdyk, 2005; Starkman, Cameron, Nesse & Zelnik, 1990; Takahashi,
2002; Todorovic, Jahn, Tezval, Hippel & Spiess, 2005; Wyatt, Portnoy,
Kupfer, Snyder & Engelman, 1971).

Interesantemente, tanto en el atracén alimentario (Gluck,
Geliebter, Hung & Yahav, 2004), la bulimia (Koo-Loeb, Costello, Light
& Girdler, 2000), la anorexia (Brown, Camilleri, Go, ez al., 1987) y la
obesidad (Marin, Darin, Amemiya, Andersson, Jern, & Bjorntorp, 1992) se
han reportado niveles elevados de reactividad fisiolgica frente a estresores.
Asimismo, algunos estudios han enfatizado la relacién entre cortisol, estrés
y sobrealimentacion. Por ejemplo, Epel, Lapidus, McEwen y Brownell
(2001), encontraron en un grupo de personas normales que aquellas con
niveles elevados de cortisol en respuesta a un estresor se sobrealimentaban.
En modelo animal, el grupo de Dallmann (Dallman, 2007; Dallman,
Akana, Strack, Hanson & Sebastian, 1995; Dallman, e /., 2004; Dallman,
et al., 2003; Dallman, ez al., 2006) ha desarrollado un elegante paradigma
donde se enfatiza que la elevacién crénica de glucocorticoides derivada
de la exposicién crénica al estrés resulta en la estimulacién de conductas
mediadas por las vias dopaminérgicas mesolimbicas del reforzamiento,
incrementando la alimentacién (entre otros efectos). Similarmente, en un
estudio reciente (Pecina, Schulkin & Berridge, 2006), de alta relevancia
para la perspectiva aqui asumida, se realizaron microinyecciones de CRF
en la concha del accumbens medial de ratas de laboratorio. Los resultados
sugieren que el estrés paraddjicamente puede inducir la sensibilizacién
del sistema de refuerzo. En palabras de Pecina y colaboradores, “nuestros
resultados sugieren que aunque el estrés y el CRF hipotaldmico tienen
un efecto motivacional predominantemente negativo, la activacién de los
sistemas de CRF en la concha del accumbens medial pueden efectivamente
favorecer la conducta apetitiva a través de un efecto motivacional positivo.
Esto ofrece una explicacién novedosa del por qué el estrés puede, en
ocasiones, exacerbar el atracén alimentario, las recaidas a la adiccién a drogas
y otras busquedas excesivas de reforzamiento” (Pecina ez al., 20006, p.12).
Por lo tanto, la sensibilidad al estrés puede resultar en modificaciones de la
saliencia de los estimulos positivos como el alimento. Adn asi, desde esta

perspectiva, el aspecto esencial en la induccién de la conducta alimentaria
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es la respuesta neurofisioldgica al estrés, ya que ésta serfa la instigadora de
la cascada de procesos que resulta en la sobrealimentacién.

El modelo de la neurociencia afectiva (Silva, 2007a, 2008a, 2008b)
sostiene que los DC son individuos con un estilo afectivo vulnerable, que
incluye un sistema motivacional de evitacién mds activo. Este sistema
favorece la experiencia emocional de ansiedad y se le ha relacionado con
tendencias al desarrollo de desérdenes del 4nimo (Blackhart, Minnix &
Kline, 2006; Buss, ez al., 2003; Coan & Allen, 2003; Davidson, 2002,
2004; Davidson, Lewis, ez al., 2002; Davidson, Marshall, Tomarken &
Henriques, 2000; Davidson, Pizzagalli, Nitschke & Putnam, 2002; Sutton
& Davidson, 2000). Se ha sostenido que los individuos con este sistema
hiperactivo tienen asociado a ello un bajo umbral de activacién de los
sistemas fisiolégicos responsables de la respuesta de estrés (Amodio, Master,
Yee & Taylor, 2008; Buss, ¢t al., 2003; Davidson, 2004; Kalin, Larson,
Shelton & Davidson, 1998; Scholten, Van Honk, Aleman & Kahn, 2006),
de tal forma que se espera que un estresor resulte en respuestas fisiologicas
exacerbadas en estos sujetos.

Aun cuando las conductas de desinhibicién alimentaria en los DC
se observan justamente en respuesta a situaciones inductoras de estrés, no
existe hasta ahora ninguna evidencia experimental que indique que; (a) las
respuestas de ansiedad de los DC en algtin pardmetro (conductual, auto-
reporte, psicofisiolégicos) son mds intensa; y (b) su sistema fisiolégico
presente respuestas exacerbadas en contextos inductores de ansiedad.
Hasta donde conocemos, no existe ningtn estudio en DC que indague
la sensibilidad al estrés, en condiciones de induccién de ansiedad y desde
una perspectiva neuro-endocrino-psicofisiolégica -existe un reporte
(Tuschen-Cafhier & Vogele, 1999) donde se evaluaron sélo medidas
psicofisiolégicas pero se utilizé un inductor de ansiedad imaginario, lo
que cuestiona la validez del experimento-. Asimismo, nadie hasta ahora
ha puesto a prueba la hipdtesis de la sensibilidad al reforzamiento en
DC, bajo paradigmas experimentales que confiablemente recluten ese
sistema motivacional.

El grupo de investigacién que he liderado ha comenzado a explorar

esta nocién formulando dos proyectos inéditos. En el primero de ellos,
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titulado “Asociacién de polimorfismos del gen CRE-BP en individuos
dietantes crénicos y su relacién con un patrén de conducta” (DIUFRO,
DI09-0043), a través de una perspectiva genético-conductual, se pretende
probar que los DC muestran polimorfismos del gen de CRF-BP, lo cual
tendria relacién con la desregulacién del eje HPA y la tolerancia a los
agentes estresores. Sin embargo, se requiere evidencia en otros niveles de
andlisis, tal como se expuso en esta seccidn, especialmente respecto de la
respuesta fisioldgica al estrés y la modulacion psicofisiolégica relacionada
con el reforzamiento. Asi, en el segundo proyecto en curso (FONDECYT
11090162) el desafio es recolectar evidencia para responder la siguiente
pregunta de investigacion: ;Es la sensibilidad al reforzamiento o sensibilidad
al estrés lo que caracteriza el estilo afectivo de los dietantes crénicos? Para
lograr este objetivo se debe: (1) Probar si existen diferencias en las respuestas
psicofisiolégica y conductual de los DC versus los NDC en un paradigma
que recluta al sistema motivacional de reforzamiento, evaluando ademds
si el estrés agudo es capaz de modular dichas respuestas a favor de uno u
otro sistema motivacional; (2) Probar en los DC si algunos parimetros
neuroendocrinos, psicofisiolégicos y/o conductuales, bajo condiciones de
induccién experimental de ansiedad, reflejan una sensibilidad aumentada

del sistema neuro-endocrino-psicofisiolégico del estrés.
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