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Resumen

Un breve resumen de la historia de las con-
cepciones de la anorexia nerviosa destaca la po-
breza de los resultados obtenidos por los trata-
mientos psicolégicos y farmacolégicos
asociados a esas concepciones. Una perspectiva
diferente del trastorno se encuentra en la inves-
tigacién con el modelo animal analogo conocido
como Anorexia Basada en la Actividad (ABA).
Segan este modelo la hiperactividad no se con-
sidera como una estrategia voluntaria y deliber-
ada para quemar calorias, sino como una res-
puesta bio-conductual provocada por los efectos
fisiol6gicos de la pérdida de peso. Los resultados
beneficiosos de la administracién de calor, que
permite recuperarse a los animales, constituyen
una evidencia pre-clinica del potencial terapéu-
tico de la administracién de calor a los pacientes
con anorexia nerviosa, que fue una de las
primeras recomendaciones en la historia del
tratamiento de este trastorno.

Abstract

A review of the history of anorexia nervosa
emphasizes the poor results obtained by the psy-
chological and pharmacological treatments as-
sociated with the different changing conceptu-
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alization through time. Research with an analo-
gous animal model known as Activity-based
Anorexia (ABA) offers a different perspective of
the human disorder. According to this animal
model, hyperactivity is not considered to be a
wilful strategy to burn calories, but a bio-be-
havioural response linked to the physiological
effects of weight loss. The increase of ambient
temperature allowed rescuing animals from
ABA, constituting a pre-clinical evidence of the
potential therapeutic role of heat application to
anorexia nervosa patients, which was one of the
first recommendations in the history of the
treatment of this disorder.

Introduccion

La Anorexia nerviosa ha sido considerada
siempre un sindrome de facil diagnéstico, aun-
que no podemos decir lo mismo de su trata-
miento. A lo largo de la historia el trastorno se
ha descrito desde la perspectiva de un desorden
primordialmente médico hasta la de un trastor-
no psicolégico caracterizado por el simbolismo
sexual de la comida y las fantasias de impreg-
nacion oral (Waller, Kaufman, & Deutsch, 1940).
La concepcién actual imperante subraya el pa-
pel central de la implacable persecucion de la
delgadez (Bruch, 1962) anclada en una imagen
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corporal distorsionada que subyace a la fobia
al peso y al miedo a engordar. De acuerdo con
cada uno de estos planteamientos se han ido
desarrollando a lo largo de la historia métodos
de tratamiento cuyos objetivos pueden ser con-
siderados el corolario légico de la definicién de
la enfermedad en un momento determinado,
como ya plante6 Mayer en 1963. Sin embargo,
los diferentes tratamientos, uno tras otros, a ex-
cepcién de un primer optimismo, han ido reve-
landose sin éxito en el tratamiento de la anore-
xia nerviosa.

Esta evaluacion pesimista del tratamiento
es patente desde mediados del siglo XX, cuando
una primera estimacién del pronéstico de los
pacientes avanzaba ya los principales resulta-
dos que hoy en dia muestran la mayoria de los
estudios de resultados: “que los sintomas mads
claros persisten en aproximadamente la mitad de
los casos, y que los sintomas neurdticos residua-
les son la regla. El quince por ciento muere de la
enfermedad o sus complicaciones. El tratamiento
es insatisfactorio” (Kay & Leigh, 1954, p. 411).
Afios después, Dally y Sargant (1960) sefialaban
el desconcierto reinante en la década de los 50,
en relacion con los intentos erraticos e irrever-
sibles de la cirugia cerebral y la aparicién de la
medicacién neuroléptica':

“Gull pensaba que el pronéstico era en general
favorable, pero desde entonces los médicos se han
encontrado con que estos pacientes estan muy
poco inclinados hacia la comida a pesar de toda
la persuasion, moral o de otro tipo, que se emplee.
En los ultimos afios cada vez se oyen expresiones
mds pesimistas sobre el resultado eventual del
tratamiento. Un estudio reciente del Hospital
Maudsley mostré que el 15 % de los pacientes en
seguimiento habia muerto de la enfermedad o sus
complicaciones.

Las preparaciones hormonales de tiroides, in-
sulina y cortisona han sido poco eficaces. Con
frecuencia se ha aplicado terapia electro-convul-
siva, pero los resultados lejos de ser alentadores
pueden hacer mas mal que bien salvo en los casos
de depresion endogena grave. Debido a este fraca-
so del tratamiento en tantos pacientes, uno de

nosotros (Sargant, 1951) traté casos cronicos se-
leccionados con una variedad de leucotomia, lo
cual parece preferible a los riesgos mucho mas
graves de permitir que los estados de la inanicion
continden indefinidamente. Estos resultados de-
salentadores han provocado que el tratamiento
haya vuelto al punto de partida. En la época de
Gull, Ia alimentacién nasogastrica era a veces uti-
lizada como un tltimo recurso, pero desde en-
tonces existe un cierto acuerdo entre el personal
sanitario que esta forma de proceder es indeseable
desde un punto de vista psicologico. A pesar de
esto, en los dos ultimos afios han seguido apare-
ciendo articulos publicados abogando por un uso
rutinario de la alimentacién por sonda como la
alternativa mas préactica y mejor a la leucotomia
(Williams, 1958; Wall, 1959). En una comuni-
cacion reciente sobre la indeseabilidad de la ali-
mentacion por sonda, nosotros mismos mencio-
namos un Nuevo método de tratamiento en el
que se combina el tratamiento con insulina con
dosis elevadas de clorpromacina (Dally, Oppen-
heim, & Sargant, 1958). p. 1770.

Desde principios de la década de los 60 del
siglo XX se afianza la concepcion de la anorexia
nerviosa formulada por Hilde Bruch (Skarde-
rud, 2009). A pesar de su extensa formacién en
psicoanalisis, Hilde Bruch ofrecié una interpre-
tacién menos profunda de la personalidad en
la anorexia nerviosa. Esta autora se centré en
las alteraciones del desarrollo evolutivo y en la
construccién del yo en base al desequilibrio
existente en la primera infancia entre las res-
puestas apropiadas a los indicios que parten del
nifio y la estimulacién que recibe del exterior
(fundamentalmente de la madre y en torno a la
alimentacién). Bruch planteaba que si las res-
puestas a los indicios del nifio son inapropia-
das o contradictorias de forma continuada, éstas
acabaran incapacitando el desarrollo de un sen-
tido de pertenencia de su propio cuerpo, y el
nifio experimentara que no tiene el control de
sus funciones y una ausencia total de conciencia
de estar viviendo su propia vida (Bruch, 1966).
Esta conciencia distorsionada del funciona-
miento corporal y del propio concepto corpo-
ral colapsara durante la adolescencia el avance

! Todas las citas que aparecen a lo largo de este texto son traducciones del original en inglés. Las paginas

hacen referencia siempre al original en inglés.
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hacia la autonomia y la identidad personal. De
esta forma se manifestaria la triada nuclear de
la anorexia nerviosa: a) alteraciones en el senti-
do de eficacia y competencia; b) alteraciones en
la percepcién de sus sensaciones viscerales y
afectivas, y ¢) distorsiones de la imagen corporal
(Bruch, 1962).

Sus recomendaciones para el tratamiento
(Bruch, 1970, 1973), sin embargo, no tuvieron
tanta repercusién como su concepcion de los
elementos esenciales del trastorno ya que la ali-
mentacion restrictiva, la emaciacién y sus gra-
ves consecuencias fisicas han permanecido in-
manejables y refractarias a cualquier intento de
psicoterapia. De hecho, desde la década de
1960, el lugar de la psicoterapia va a ser susti-
tuido, de forma agresiva al principio, por los
programas conductuales operantes que organi-
zan las contingencias y regulan el dia a dia de
las pacientes en los internamientos hospitala-
rios (Bachrach, Erwin, & Mohr, 1965), con un
protagonismo cada vez mas importante de los
tratamientos farmacolégicos.

Finalmente, en los afios 70 la irrupcién del
estudio de la influencia de los aspectos sociales
y culturales en la expresién y en la fenomenolo-
gia del trastorno configuré la concepcién multi-
dimensional actual. Siguiendo este plantea-
miento multifactorial, que ya aparece reflejado
en el libro Anorexia nervosa: A multidimensional
approach (Garfinkel & Garner, 1982), los facto-
res somaticos, psicolégicos y sociales van a ser
considerados relevantes tanto en la predisposi-
cién como en el desencadenamiento y manteni-
miento del trastorno. Sin embargo, los inconve-
nientes que lleva asociados el enfoque
multidimensional estan también presentes en
el tratamiento que inspiran. Nos referimos a la
falta de especificidad y a la dificultad para dis-
tinguir la contribucién separada de los compo-
nente y el peso de la interaccién de los mismos
(Campbell, 1995). Ademas, la etiqueta multifac-
torial, que requiere un tratamiento multidisci-
plinar y multifacético, corre el riesgo de con-

vertirse en un cliché politicamente correcto mas
util “para esconder lo que no sabemos, que para
mostrar lo que sabemos”, como afirmaba Peter
Beumont (1988, p.27).

1. Tratamientos basados en la eviden-
cia en la anorexia nerviosa.

Con un “Apenas” (Barely) respondia el Profe-
sor Fairburn en el 2005 a la pregunta: “Is evi-
dence- based treatment of anorexia nervosa possi-
ble?”. Esta conclusién tan pobre sobre la eficacia
de los tratamientos resalta la ausencia de avan-
ces en el siglo XXI. Esta perspectiva es tanto
mas preocupante cuando tenemos en cuenta los
siguientes aspectos: a) los elevados indices de
recaidas en el afo siguiente a la hospitalizacién
(Attia & Walsh, 2009), y b) que sélo el 10% de
pacientes esté libre de sintomas 10 afios después
del diagnéstico (Von Holle, Pinheiro, Thornton,
Klump, Berrettini, y colbs., 2008).

En relacion a los tratamientos psicosocia-
les, la evidencia o bien es escasa o bien se en-
cuentra limitada por aspectos metodolégicos
como ausencia de estudios de replicacién, au-
sencia de grupos de control adecuados y proce-
dimientos de aleatorizacién de pacientes o em-
pleo de muestras reducidas de pacientes?. Una
mencion aparte merece la eficacia del enfoque
de terapia familiar del Maudsely Hospital de
Londres que se lleva a cabo con adolescentes
menores de 18 afios que viven con sus familiares
y que padecen anorexia nerviosa aguda de corta
duracién y que no parte de supuestos familiares
causales en la anorexia nerviosa (Russell, Sz-
mukler, Dare, & Eisler, 1987). Sin embargo,
como advierten Fisher, Hetrick y Rushford en su
revision del 2010, estos estudios no han dejado
claro que la terapia familiar produzca a largo
plazo mejoras con respecto a la terapia indivi-
dual. Por este motivo el buen resultado origi-
nal puede ser un artefacto del curso natural de
la enfermedad (Bergh, Osgood, Alters, Maletz,
Leon, & Sodersten, 2006; Fairburn, 2005), o de-

2Y cuando esas limitaciones se superan, como el caso del estudio de McIntosh, Jordan, Carter, Luty, Mc-
Kenzie, Bulik, Frampton, & Joyce (2005), los resultados son tan paradéjicos que, en contra de las expectati-
vas de los autores, el grupo de control que recibié una terapia de apoyo no-especifica obtuvo mejores resul-
tados que los grupos que recibieron tratamientos especializados y manualizados (terapia

cognitivo-conductual y psicoterapia interpersonal).
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berse a factores no especificos de la relacion te-
rapéutica (Robin, Siegel, Moye, Gilroy, Dennis,
& Sikand, 1999), o a un efecto concreto sobre la
conformidad de los padres respecto a las reco-
mendaciones del tratamiento (Guarda, 2007).

Si la eficacia de los tratamientos psicosocia-
les es limitada, otro tanto se puede afirmar de la
evidencia acumulada con respecto a los trata-
mientos farmacolégicos. Crow, Mitchell, Roerig
y Steffen (2008) despachan el asunto conclu-
yendo que en la actualidad no existe evidencia
convincente sobre la eficacia de ningiin farmaco
en el tratamiento de la fase aguda o crénica de
anorexia nerviosa, siendo asi la anorexia ner-
viosa uno de los pocos trastornos psiquiatricos
de los que se puede realizar tal afirmacion.

Cincuenta afios antes ya se habia empezado a
dibujar esta conclusiéon con las primeras expe-
riencias de farmacos antipsicéticos. Dally, Op-
penheim y Sargant (1958) fueron los primeros
autores en publicar un informe que incluia el
empleo de los farmacos antipsicéticos en el tra-
tamiento de la anorexia nerviosa. William Sar-
gant era reacio a seguir practicando leucotomias
a las pacientes y, consciente del fracaso de utilizar
sélo insulina a dosis altas para restablecer el peso
de las pacientes, propuso la combinacién de in-
sulina y clorpromazina también a dosis elevadas
(hasta 1000 mg/dia) 3. Dally y Sargant informaron
en una publicacién realizada en 1969 de los efec-
tos beneficiosos sobre el peso, la reduccion de la
estancia en el hospital y la reduccién de recaidas
al salir del hospital. El tratamiento, que también
incluia psicoterapia de apoyo y reposo en cama
para evitar las posibles fracturas debido a los epi-
sodios de hipotensiéon provocados por el trata-
miento, no produjo, sin embargo, cambios sus-
tanciales en el seguimiento con respecto a un
grupo de pacientes sin clorpromazina, aunque si
graves efectos extrapiramidales en el 50% de los
casos (Dally & Sargant, 1966).

El abanico de tratamientos farmacolégicos
se ha extendido enormemente desde entonces
en cuanto a la variedad de principios activos
utilizados, pero con resultados deprimentes,

como resumen Dunican y Del Dotto (2007):

“Los siguientes tipos de firmacos han sido es-
tudiados en el tratamiento de la anorexia nerviosa:
antipsicéticos (clorpromacina, pimozide, haloperi-
dol, risperidona), estabilizadores del dnimo (litio),
antidepresivos (clomipramina, amitriptilina, fluo-
xetina), estimuladores del apetito (tetrahidrocan-
nabinol), agentes facilitadores motilidad gastrica
(cisapride, metoclopramida), antihistaminicos (ci-
proheptadina), antagonistas de los opidceos (nal-
trexona), y suplementos nutritivos (zinc). Tam-
bién los inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina (ISRS) se han estudiado de forma in-
tensiva recientemente en el tratamiento de la ano-
rexia nerviosa. Sin embargo, en general los estudios
realizados no han sido capaces de demostrar re-
sultados favorables de la farmacoterapia en el tra-
tamiento de la anorexia nerviosa.” (p. 114).

Lamentablemente para las pacientes, el efec-
to de la medicacién es marginal tanto en la ga-
nancia de peso como en la sintomatologia pre-
sente en la anorexia nerviosa (Attia, Haiman,
Walsh, & Flater, 1998; Halmi, 2009), estando in-
cluso asociada con una mayor tasa de abandono
del tratamiento (Halmi, Bulik, Berkman, Brown-
ley, Sedway, & Lohr, 2007). Esta situacién de es-
tancamiento en el desarrollo de tratamientos
mas eficaces esta ligada a la concepciéon pre-
dominante de la anorexia nerviosa que asume
el papel central de los trastornos de la imagen
corporal y la internalizacién del ideal de la del-
gadez. Este exceso de énfasis en la imagen cor-
poral esta siendo progresivamente cuestionada
por los propios pacientes (Zanker, 2009) y por
profesionales que dudan del papel causal del
contexto cultural de la idealizacién de la del-
gadez, ya que: “aunque la mayoria de las adoles-
centes hacen dietas, menos de un 1% desarrollan
anorexia nerviosa, por lo que otros factores deben
contribuir para que de la restriccion de la alimen-
tacion se pase a una implacable persecucion de la
delgadez’ (Casper, 2002, p.91). Por otra parte, en
ese paso que va de la dieta a la restriccion ex-
trema, la voluntad de las pacientes se ha exager-
ado en la literatura sin ningun tipo de evidencia
(Striegel-Moore & Bulik, 2007).

3 La utilizacién de la clorpromacina por parte de W. Sargant se debié al conocimiento, por medio de una
comunicacion personal del Dr. N. Moore del St. Patrick's Hospital de Dublin, de los efectos secundarios -de-
presion severa- mostrados por la reserpina en estas pacientes.
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2. Anorexia Basada en la Actividad
(ABA): un modelo analogo de la Anore-
xia Nerviosa.

Un modelo animal nunca tendra la compleji-
dad suficiente para explicar toda la sintomatolo-
gia asociada a la anorexia nerviosa, pero eso no
menoscaba la importancia del empleo de estos
modelos para abordar algunos aspectos caracte-
risticos del trastorno. En la anorexia nerviosa exis-
ten diferentes propuestas de modelos animales
(Siegfried, Berry, Hao, & Avraham, 2003; Treasure
& Owen, 1997), pero el modelo conocido como
Anorexia Basada en la Actividad (traduccién de la
denominacién Activity-Based Anorexia al que nos
referiremos con las siglas ABA), es la mejor re-
presentacién de lo que significa un modelo ana-
logo. Aunque la correspondencia entre el trastor-
no en humanos y el modelo animal analogo dista
de ser completa, el modelo ABA reproduce los
signos mas objetivos del trastorno en humanos,
como la pérdida de peso, la alimentacion restric-
tiva y la hiperactividad; constituyendo una herra-
mienta util para comprender la interaccién entre
la dieta y el ejercicio, como se resume en la Fig. 1
(Epling y Pierce, 1991, 1994, 1996).

Figura 1.
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Representacién esquematica de los diferentes sig-
nos del trastorno en humanos que se manifies-
tan en el modelo ABA. Se ha sefialado con un tra-
zo mas fino el “miedo a engordar”, que podria
ser, seglin algunos autores, un afiadido reciente a
la fenomenologia del trastorno.

El origen de este modelo se remonta a la
constatacién, desde comienzos del siglo XX, del
aumento paradéjico de la actividad fisica en los
animales privados de alimento (Richter, 1922).
Sin embargo hasta 1967 no se estudi6 sistema-
ticamente cémo afectaban los programas de ali-
mentacién restringida a los animales con acceso
libre a la rueda de actividad (Routtenberg &
Kuznesof, 1967). Estos resultados interesaron
a Carl Cheney, profesor de la Universidad Eas-
tern Washington State, que replicé el experi-
mento con la ayuda de Frank Epling, un estu-
diante sin graduar. El procedimiento
experimental era simple, Cheney y Epling (1968)
sometieron a ratas a un programa de alimenta-
cién restringida durante una hora al dia y les
permitieron acceder a una rueda de actividad
durante las 23 horas diarias restantes. En contra
de lo que Cheney se esperaba registraron el mis-
mo efecto que Routtenberg y Kuznesof habian
informado. En sus propias palabras: “Sorpren-
dentemente las ratas corren mds y mas, comen
cada vez menos, pierden peso, y si se les permitie-
ra continuar en el experimento moririan de ina-
nicion” (Cheney & Epling, 1968, citado en Pierce
& Cheney, 2004, p. 201).

La relacién entre hiperactividad y restric-
cién alimentaria tipica de la anorexia nerviosa
fue el vinculo de conexién con las ratas que sin
ser forzadas a ello corrian de forma excesiva
en el contexto de restriccion de alimentos. Asi,
doce afios después de ese primer contacto con
el procedimiento experimental, Frank Epling,
profesor asistente de Psicologia en la universi-
dad de Alberta en Canada, retomo la linea de
investigacién en colaboracién con otro profesor
asistente de Sociologia de la misma universi-
dad; David Pierce (Epling, Pierce & Stefan,
1981). La revision de la literatura les llevo a ve-
rificar que muchos pacientes anoréxicos eran
excesivamente activos (Kron, Katz, Gorzynski,
& Weiner, 1978). En base a ello propusieron
que el modelo ABA era un modelo anélogo
plausible de la anorexia nerviosa recogida en
su articulo: “A theory of Activity-Based Anore-
xia” (Epling, Pierce, & Stefan, 1983), presenta-
ba una concepcién radicalmente nueva de la
anorexia nerviosa que descansaba sobre dos
elementos: 1) que una apreciable mayoria de
los casos diagnosticados de anorexia “nervio-
sa” (que los autores estiman hasta un 75%) se-
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rian mas bien casos de anorexia por actividad
(Epling y colbs., 1983, p. 27), y 2) que muchos
de los sintomas psicolégicos que se manejan
en la anorexia nerviosa son consecuencia de la
inanicién (Epling y colbs., 1983, p.43). Por con-
siguiente, la anorexia por actividad seria el res-
ponsable en una gran mayoria de casos diag-
nosticados de anorexia nerviosa en humanos.
(Epling & Pierce, 1988, 1991, 1996; Pierce &
Epling, 1991,1994).

Aunque el procedimiento ABA estandar re-
salta la simultaneidad de la restriccién de comi-
da y el acceso a la rueda de actividad como los
elementos cruciales en el desarrollo del exceso
de actividad, ingesta reducida y pérdida de peso,
son bastantes los factores que influyen en el re-
sultado final. Estos aspectos han sido revisados
en Boakes, 2007; Gutierrez & Pellén, 2002; y
Gutierrez, Vazquez, & Boakes, 2002.

Uno de los principales méritos del modelo
ABA ha sido el paso a primer plano de la hipe-
ractividad. Aunque los clinicos han reflejado
ininterrumpidamente la presencia de alguna
forma de hiperactividad en sus descripciones
(véase la excelente revision de Casper en el
2006), este rasgo sin embargo no llegé a mere-
cer el estatus de sintoma cardinal, y con una
mas que probable significacién clinica hasta la
publicacién de Kron, Katz, Gorzynski y Wei-
ner (1978). Seguin algunas estimaciones, hasta
un 80% de las pacientes con anorexia nerviosa
mantienen un compromiso activo con el ejerci-
cio fisico (Davis, Katzmana, Kaptein, Kirsh,
Brewer y colbs, 1997), siendo ademas la resis-
tencia que oponen las pacientes a guardar re-
poso uno de los mayores obstaculos asociados
al tratamiento ambulatorio y hospitalario (Me-
yer, Taranis, & Touyz, 2008), como ya sefial6é
Sir William Gull al afirmar que durante el tra-
tamiento: “La actividad y la inquietud a la que
me he referido debe de ser controlada, aunque a
menudo es muy dificil lograrlo” (Gull, 1874,
p.25).

Existen varias teorias que explican la exce-
siva actividad de los animales en el modelo
ABA. Algunas realizan especulaciones teleol6-
gicas y plantean que la actividad es un recurso
adaptativo que aumenta las posibilidades de
encontrar alimento (Epling & Pierce, 1996;
Fessler, 2002). Otras vinculan este comporta-

miento con los mecanismos de reforzamiento,
tal como el incremento de la actividad del sis-
tema opioide (Aravich, Rieg, Lauterio & Doe-
rries, 1993), el sistema dopaminérgico (Lam-
bert & Porter, 1992), o la hipoletinemia (Exner,
Hebebrand, Remschmidt, Wewetzer, Ziegler y
colbs., 2000). Sin embargo, las soluciones en-
sayadas desde entonces en el modelo animal
no han contribuido atin a mejorar el manejo
clinico de la hiperactividad en la anorexia ner-
viosa. Desde el primer estudio en el que las ra-
tas fueron tratadas con clorpromacina por
Routtenberg y Kuznesof (1967, Exp.5) existen
una gran cantidad de agentes farmacolégicos,
agonistas y antagonistas de receptores basicos
en sistemas dopaminérgicos, serotoninérgicos,
melanocortinérgicos y opioides, que han sido
eficaces en la prevencion de la actividad excesi-
va en las ratas sometidas al procedimiento ABA
(Hillebrand, de Rijke, Brakkee, Kas, & Adan,
2005). Sin embargo, ninguno de esos princi-
pios activos se ha revelado 1til en el tratamien-
to de la anorexia nerviosa.

A este respecto sélo existe en la literatura un
tratamiento que ha sido parcialmente eficaz
para revertir la actividad excesiva, pero con
consecuencias negativas para la ingesta y el
peso: la leptina. Utilizando una variante del mo-
delo ABA, Exner y colbs. (2000) demostraron
que el incremento de los niveles de leptina re-
ducia la hiperactividad aunque esto no se tra-
dujese en una mayor ganancia de peso. Una in-
vestigacion posterior evidencié que aunque la
administracién diaria de leptina inhibia el de-
sarrollo de la actividad en la rueda empeoraba
aun mas la ingesta de los animales. Esto, unido
al aumento asociado de la termogénesis en los
animales provocaba que los animales lejos de
recuperarse tuvieran que ser retirados por la
acusada pérdida de peso (Hillebrand, Koeners,
de Rijke, Kas, & Adam, 2005b). Estos resulta-
dos limitan el valor terapéutico de la adminis-
tracién de leptina a pacientes humanos tenien-
do en cuenta que la normalizacién de los
habitos alimentarios y la restauracion del peso
corporal es la meta de cualquier plan de trata-
miento (Hebebrand, Muller, Holtkamp, & Her-
pertz-Dahlmann, 2007).
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3. “One cannot study food intake wit-
hout specifying or controlling the con-

ditions of temperature regulation”
(Brobeck, 1960, p. 443).

Desde el trabajo pionero de Routtenberg y
Kuznesof (1967) la investigacién con el modelo
animal ABA ha pasado por alto el papel de la
temperatura ambiental (T,), desoyendo la reco-
mendacién de Brobeck acerca de la atencién
que debe prestarse a este parametro cuando se
monitoriza la ingesta. Este olvido ha sido una
fuente de confusién en la interpretaciéon de
datos en la investigacién del modelo ABA y se
ha debido al hecho tan prosaico como que “la
eleccién de la T, a la que se aloja a los animales
(tipicamente entre 20-22° C) ha estado dictada
por la comodidad del personal de laboratorio”
(Leon, 2005 p. 275).

La importancia de la temperatura ambiental
fue advertida por primera vez debido al mal fun-
cionamiento de un termostato que elevé la T,
del laboratorio, como resultado de lo cual las
ratas dejaron de mostrar el tipico aumento de
actividad cuando se les someti6 a restriccién de
alimentos (Lambert, 1993). Una evidencia ex-
perimental més directa del efecto del calor en la
supervivencia de las ratas se generé en otro es-
tudio en el que un grupo de ratas fueron puestas
a calor cuando alcanzaron un criterio predefi-
nido de muerte inminente (Morrow, Schall, Gri-
jalva, Geiselman, Garrick, y colbs., 1997). Como
resultado, el 60% del grupo calentado tuvo una
supervivencia media mayor incluso que las ratas
sedentarias que nunca tuvo acceso a la rueda
de actividad.

Sin embargo, el papel de la T, en la investi-
gacion ABA fue puesta de relieve en la publica-
cién del articulo “Activity-based anorexia: Am-
bient temperature has been a neglected factor”
(Gutierrez y colbs, 2002). En este trabajo se pro-
ponia una nueva interpretacién sobre la fun-
cién de la hiperactividad de las ratas del modelo
ABA y las implicaciones de ese hecho en el tra-
tamiento de la anorexia nerviosa. De acuerdo
con ese planteamiento, el exceso de actividad
se considera en animales como una respuesta
bio-conductual provocada por los efectos fisi-
olégicos de la pérdida de peso y en humanos
como algo mas béasico que una estrategia delib-

erada quemar calorias (Gutiérrez y colbs., 2008,
Casper, 2006).

En términos de termorregulacién la activi-
dad de los animales en el modelo ABA actuaria
como un mecanismo de sostén de la temperatu-
ra corporal comprometida por la restriccién de
comida a la que se enfrenta el animal. Aunque el
primer estudio sobre los efectos de la tempera-
tura ambiental en el modelo ABA fue publicado
por Hillebrand y colbs. (2005a), un afio antes
de la publicacién de la serie de estudios publi-
cados por Gutiérrez, Baysari, Carrera, Whitford,
y Boakes (2006), desde el 2001 habia comenza-
do a realizarse una serie de experimentos en la
Universidad de Sydney en colaboracién con el
Prof. Robert Boakes. Fruto de esa colaboracién
se publicaron cuatro estudios (Gutierrez y
colbs., 2006) que supusieron el primer examen
del efecto de la temperatura ambiente sobre la
pérdida de peso y la actividad en el modelo
ABA.

En conjunto, los resultados de los cuatro
estudios publicados por Gutiérrez y colbs.
(2006) mostraron que la T, modula la activi-
dad y la pérdida de peso, incluso cuando el ac-
ceso a la rueda de actividad es limitado. Ade-
mas, el incremento de la T, (T,) permiti6 la
recuperacion de peso de los animales que habi-
an perdido un porcentaje de peso elevado y que
fueron incapaces de recuperarse a T, estdndar
aunque se hubiese bloqueado el acceso a la rue-
da. Sin embargo, un test mas directo del plan-
teamiento termorregulador de la actividad en
los animales expuestos al procedimiento ABA
fue el estudio realizado en el Rudolf Magnus
Institute de Utrecht (Hillebrand y colbs.,
2005a). En ese estudio, las ratas expuestas al
procedimiento ABA estandar podian acceder a
una placa de aluminio calentada por medio de
un circuito de agua a 37° C y que ocupaba la
cuarta parte de la caja de alojamiento adyacen-
te a la rueda de actividad. Los animales, tras la
restriccion de ingesta, mostraron una clara pre-
ferencia por el area de la caja que contenia la
placa caliente, previniendo asi la hipotermia
que desarrollan los animales sometidos a ABA
que no tienen la posibilidad de acceder a una
fuente de calor.

Ademas de la investigacién realizada hasta
el momento con la manipulacién de la tempe-
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ratura ambiental (Morrow y colbs., 1997; Gu-
tierrez y colbs., 2006), o directamente con la
prevencién de la hipotermia (Hillebrand y
colbs., 2005a), existen otros estudios que mues-
tran que la eficacia de diferentes intervencio-
nes farmacolégicas que frenan también el de-
sarrollo de la actividad fisica conllevan
asociado, o bien un aumento de la temperatura
corporal, o bien una inhibicién de la hipoter-
mia. Este es el caso de la administracién intra-
cerebroventricular (ICV) del péptido relacio-
nado con Agouti (AgRP), el agonista inverso
del receptor de melanocortinas MC4 (Hille-
brand, Kas, Scheurink, van Dijk, & Adam,
2006) y de la hormona leptina segregada por
los adipocitos (Hillebrand, Koeners, de Rijke,
Kas, & Adan, 2006), asi como en la adminis-
tracién periférica del antipsicético atipico olan-
zapina (Hillebrand, van Elburg, Kas, van En-
geland, & Adan, 2005c¢).

Sin embargo, la demostracién experimental
mas evidente de la modulacién de la T, se pre-
sent6 en tres estudios recientes en los que el
cien por cien de los animales que ya habian al-
canzado una pérdida de peso avanzada (mas
del 20% de pérdida de peso con respecto al peso
de entrada al experimento) se recuperaron con
la elevacién de la T,,(Gutiérrez y colbs., 2008;
Gutierrez, Churruca, Zarate, Carrera, Portillo y
colbs, 2009; Cerrrato, Carrera, Vazquez y Gu-
tierrez, 2010). La relevancia de este hallazgo se
comprende cuando se toma en consideracién el
hecho de que cuando un animal ha perdido mas
de un 20% de peso, sus capacidades de recupe-
racién son nulas y pasan por suspender las con-
diciones experimentales, poner al animal en ali-
mentaciéon continua e impedirle el acceso a la
rueda de actividad

Sin embargo, como se muestra en la Fig. 2,
la elevacion de la T, fue eficaz en revertir la ex-
cesiva actividad y la pérdida de peso severa, sin
interferir en la ingesta de alimentos en ratas
machos y hembras expuestos al procedimiento
ABA.

Figura 2.
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Evolucién de la actividad y el peso corporal en ratas
machos y hembras en funcién de la Ta. En el panel
de la izquierda se representan los cuatro dfas pre-
vios a que cada animal pierda el 20% de su peso
corporal con respecto al dia en que comienza el
estudio. En los paneles de la derecha se represen-
tan los dias posteriores en los que la mitad de los
animales estdn expuestos a 21° C, y la otra mitad a
32° C. Todos los animales a los que se incrementa la
Ta, reducen la locomocién y recuperan peso de for-
ma significativa, mientras que para los animales
que contintian alojados a 21° C la locomocién au-
menta, siguen perdiendo peso y tienen que ser reti-
rados para evitar su muerte (adaptado de Gutié-
rrez y colbs., 2008 y Cerrato y colbs., in press).

4. Implicaciones para el tratamiento
de la anorexia nerviosa

Los resultados obtenidos con la reversién de
ABA en el laboratorio animal prestan apoyo di-
recto a un primer informe sobre el uso eficaz
del calor como una estrategia para controlar la
hiperactividad en los pacientes con anorexia
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nerviosa (Gutiérrez & Vazquez, 2002), asi como
a los primeros ensayos clinicos aleatorizados en
los que se introdujo el calor como tratamiento
adyuvante (Bergh, Brodin, Lindberg, & Soders-
ten, 2003; Birmingham, Gutiérrez, Jonat, &
Beumont, 2005). Ademas, proporcionar un am-
biente mas calido durante la fase de recupera-
cién del peso podria ayudar a los pacientes a
mantener el ritmo de ganancia de peso, incluso
con un aporte calérico menor (Cerrato y colbs.,
2010). Este es un tema interesante para la in-
vestigacién futura teniendo en cuenta que du-
rante los ingresos hospitalarios la estancia de
las pacientes implica residir en un entorno con
una temperatura similar a la del laboratorio ani-
mal, es decir 21-22° C. Ademas, es bien sabido
que los pacientes tienen dificultades para subir
de peso durante la rehabilitacién nutricional a
pesar de la ingesta calérica elevada (Kaye,
Gwirtsman, Obarzanek, George, Jimerson, y
colbs, 1986), y que hasta una tercera parte de la
energia ingerida no puede ser procesado por los
pacientes y se disipa a través de la termogénesis
inducida por dieta elevada (Moukaddem, Bou-
lier, Apfelbaum, & Rigaud, 1997; Russell, Baur,
Beumont, Byrnes, & Zipfel., 1998), lo que pro-
voca diversos efectos secundarios hormonales
y psicolégicos que hacen que el proceso de res-
tauracién de peso muy dificil e incémodo para
los pacientes (Rigaud, Verges, Colas-Linhart, Pe-
tiet, Moukkaddem vy colbs., 2007).

Ademas de los posibles efectos benignos a
corto plazo del aumento de la T, es pertinente
mencionar aqui algunos de los efectos mas du-
raderos de la temperatura ambiental, como el
hecho que durante la primavera o el verano las
pacientes necesitan un promedio de 2 kg me-
nos de peso para la recuperacién de la mens-
truacién (Favaro & Santonastaso, 2008). Como
sefialan los autores, una explicacién de esta ma-
yor facilidad para la recuperaciéon de la mens-
truacién durante las estaciones calidas podria
residir en el menor gasto asociado con la ter-
morregulacion en estas estaciones.

El inconveniente mas comun asociado al em-
pleo del modelo ABA, extensivo a cualquier mo-
delo animal de psicopatologia, es que los ani-
males carecen de capacidades propias del ser
humano como el lenguaje y la capacidad de sim-
bolizacién e introspecciéon. Como sefnalaron Cos-
cina y Garfinkel (1991):”"No es posible utilizar

animales para estudiar las dimensiones actitudi-
nales, relacionadas en parte con los ideales socia-
les, que subyacen a la preocupacion excesiva con
el peso y el aspecto fisico y que son tan caracteris-
ticas de los trastornos de Ia alimentacion” (p. 238).

Si bien es cierto que ABA no es un modelo
adecuado de sintomas tales como el miedo a
engordar y la “fat phobia”, hay algunas prue-
bas que indican que estos sintomas podrian ser
cambios modernos en la fenomenologia de la
anorexia nerviosa caracteristicos de la cultura
occidental (Fairburn, Shafran, & Cooper, 1999;
Keel & Klump, 2003; Lee, 2001). Es indiscutible
que las preocupaciones sobre la forma y el peso,
junto con las alteraciones de la imagen corporal,
contintan siendo supuestos generalizados tanto
para los clinicos, los familiares y los pacientes
mismos, y que son motivos actuales a conside-
rar en el diagndstico de la anorexia nerviosa se-
gain el DSM-IV (APA, 2000). Sin embargo, sigue
siendo una cuestién sin resolver si esos moti-
vos para el rechazo de los alimentos que recoge
el DSM-IV han estado siempre en la mente de
los pacientes con anorexia nerviosa, pero fueron
pasado por alto hasta la década de los sesenta
del siglo XX, o si estos motivos son el resultado
de un lento proceso de aculturacién tanto a tra-
vés de los medios de comunicacién como a tra-
vés del mismo medio ambiente terapéutico,
como se reconoce en el siguiente extracto:

“La observacion clinica mds interesante que
podria afiadir se refiere al efecto de colocar a es-
tas personas [mujeres de origen chino o hindii]
en un grupo de tratamiento al que asisten fun-
damentalmente mujeres con un perfil de ano-
rexia clasico en América del Norte. El resultado
inevitable parece ser que en el transcurso de 2
meses, las mujeres de origen chino o hindt
quedan aculturizadas a lo que se puede consi-
derar como la cultura dominante del programa,
abandonando poco a poco su razén de ser ori-
ginal para evitar los alimentos, y desarrollando
un miedo a la gordura, un afan por la delgadez
y la distorsion de la imagen corporal! Por su-
puesto, no esta claro que esto represente una
mejora, aunque si permite un grupo mas ho-
mogéneo”. (Woodside & Twose, 2004, p. 13,
signo de exclamacioén en el original).

Por otra parte, algunos de los sintomas psi-
colégicos presentes en la anorexia nerviosa, ta-
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les como el sentido de vitalidad, la irritabilidad,
los pensamientos obsesivos, la depresién, la an-
siedad, la disminucién de la libido y la sensa-
cion de ineficacia personal puede considerarse
como consecuencias del estado de hambre aso-
ciada con la enfermedad, como se demostré en
el estudio de Minnesota (Keys, Brozek, Hens-
chel, Mickelsen, & Taylor, 1950). En esta inves-
tigacién un grupo de hombres jévenes y sanos
se ofrecieron a perder el 25% de su peso corpo-
ral. Estos jovenes, al igual que los pacientes con
anorexia nerviosa, se quejaban recurrentemente
de manos y pies frios, mostrando una mayor
tolerancia al calor, y sufrian de insomnio. Ade-
mas, a medida que se reducia el peso corporal,
estos jovenes comenzaron a mostrar rituales ex-
trafios en el manejo de los alimentos, caracte-
risticos de las pacientes con anorexia nerviosa,
como cortar los alimentos en trozos pequefios,
el aumento del consumo de chicles, y el alma-
cenamiento de alimentos, ademéas de un cre-
ciente interés en la elaboracién de comidas y la
coleccién de recetas (Franklin, Schielle, Brozek,
& Keys, 1948; Schiele, & Brozek, 1948). Estos
comportamientos muestran que ciertos sinto-
mas en las pacientes con anorexia nerviosa son
el resultado de la desnutricién, y no su causa,
por lo que no son una amenaza a la validez del
modelo anédlogo que se muestra en la Figura 1.

Estas consideraciones acerca de la fenome-
nologia actual del trastorno, asi como de la de-
pendencia de ciertos sintomas directamente del
estado de malnutricién sittian el modelo animal
en una nueva perspectiva. Ademas, teniendo en
cuenta que los tratamientos existentes estan to-
davia lejos del ideal (Crow y colbs, 2009), y que
las hipétesis etiol6gicas contemporaneas “no han
producido una investigaciéon que nos haya dado
pistas para desarrollar tratamientos predecible-
mente eficaces” (Halmi, 2009, p.163), la evidencia
preclinica proporcionada por la investigacién con
modelos animales, como el caso de ABA, pueden
arrojar luz sobre la posibilidad de estrategias al-
ternativas en el tratamiento de la anorexia ner-
viosa. Es obvio que el aparente callején sin salida
actual en lo que se refiere al desarrollo de trata-
mientos mas eficaces esta relacionado con la con-
cepcion predominante del trastorno que se arti-
cula en torno a tres aspectos cada vez mas
contestados: la centralidad de las perturbaciones
de imagen corporal, el papel del contexto cultural

de la idealizacién de la delgadez y la naturaleza
volitiva del desorden (Striegel-More & Bulik,
2006). En este sentido es muy pertinente la alerta
sefialada por Brian Lask e Tan Frampton al acep-
tar que: “el exceso de énfasis en esos aspectos es
inapropiado, engafioso y potencialmente perjudi-
cial”, para reclamar a continuacién una mayor
apertura de miras: “Es importante que mantenga-
mos la mente abierta ante la posibilidad de que
uno de los principios centrales de nuestra préctica
sea realmente algo inutil” (2009, p. 165). Frente a
ese desgaste aparente de los modelos y sus trata-
mientos asociados, el modelo ABA ofrece una
perspectiva fresca de uno de los signos objetivos
del desorden, la actividad excesiva que dejaria
de ser considerada como una estrategia volunta-
ria de quemar calorias y ser concebida como un
una respuesta bio-conductual desencadenada por
las consecuencias fisiolgicas de la pérdida de
peso (Casper, 1998; Davis, 1997).

Desde que William Gull acufié el término de
“Anorexia Nerviosa” en 1874 los pacientes han ve-
nido recibido diferentes tratamientos cuyos obje-
tivos esenciales eran corolarios légicos de la defi-
nicién del desorden en cada época histérica. A lo
largo de la historia los pacientes han recibido dosis
excesivas de extractos de glandula pituitaria, leu-
cotomias, dosis extra-terapéuticas de insulina, ina-
cabables tratamientos psicoanaliticos o mas re-
cientemente tratamientos farmacoldgicos carentes
de evidencia en cuanto a su eficacia y todos esos
tratamientos estaban inspirados en teorias adap-
tadas a la naturaleza humana del desorden. Sin
embargo, la primera recomendacién técnica para
el tratamiento: “administrar calor externo, ademas
de comida, a las pacientes” (Gull, 1874, p. 24) fue
enunciada sobre la base de las experiencias con
animales realizadas por el fisi6logo suizo, Charles
Chossat. Este autor documento los efectos benefi-
ciosos del calor en animales hambrientos (1843)
ciento sesenta y cinco afos antes de la primera
demostracién experimental de la reversion por el
calor de las fatales consecuencias del modelo ABA.
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