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Restriccion alimentaria y bulimia nerviosa:
Un vinculo causal?
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Universidad Auténoma de Barcelona

Resumen: Hemos revisado la evidencia disponible
sobre la relacion entre dieta y bulimia, particular-
mente los estudios que sugieren un vinculo causal
entre estas dos variables: estudios longitudinales,
modelos causales y evidencia experimental. Hemos
examinado también modelos, hipdtesis y teorias que
den soporte tedrico a esta relacion.
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Ii"arios investigadores han sugerido que una
historia prolongada de dietas repetidas es un fac-
tor de riesgo significativo de bulimia (Russell,
1985; Stein y Laakso, 1988; Striegel-Moore, Sil-
berstein y Rodin, 1986). El propdsito de esta re-
visién es examinar todos aquellos estudios que
han puesto en relacién ambas variables: estudios
correlacionales, modelos causales, estudios longi-
tudinales y evidencia experimental de laboratorio.
Finalmente exponemos diferentes formulaciones
tedricas, que intentan dar soporte a esta relacion.

Evidencia correlacional de la aso-
ciacion entre dieta y bulimia

Muiltiples estudios han mostrado una elevada
correlacion entre restriccion alimentaria y episo-
dios bulimicos (Hawkins, Fremouw y Clement,
1984; Dolan y Ford, 1991; Nevo, 1985; Van-
derheyden y Boland, 1987; Kirkley, Burge y
Ammerman, 1988; Rand y Kuldau, 1986; Stein,
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1988; Vanderheyden, Fekken y Boland, 1988;
Rand y Kuldau, 1991).

En poblacién normal, episodios de sobrein-
gesta y restriccion alimentaria coocurren (Ruder-
man, 1985; Ogden, 1993). Estos son maés proba-
bles si se incrementa la restricciéon. La severidad
de un episodio bulimico estd relacionada con el
grado de restriccion alimentaria (Hawkins y Cle-
ment, 1980). También en muestras masculinas, la
dieta crénica es el mejor predictor de bulimia
(Ussery y Prentice-Dunn, 1992).

Diferentes estudios clinicos indican que a
menudo la bulimia sobreviene después de un pe-
riodo de dieta restrictiva (Ledoux, Choquet y
Flament, 1991; Johnson, Tobin y Lipkin, 1989;
Patton, 1988). Algunos informes clinicos con
bulimaréxicas arroja informacién sobre la se-
cuencia de sintomas desarrollados. En 22 de 30
pacientes el trastorno alimentario, caracterizado
por pérdida de peso, comenz6 antes de la bulimia
(Russell, 1979). Para los ocho restantes, ambos
trastornos aparecieron en el mismo periodo. De
30 pacientes, 24 fueron diagnosticados al co-
mienzo de anorexia. Parece probable que la dieta
precediese a la bulimia en la mayoria de estos
pacientes. Anilogamente, Garfinkel, Moldofsky y
Garner (1980) mencionaron que sélo 6 de sus 68
bulimaréxicas desarrollaron su bulimia antes o
concurrentemente a la pérdida de peso. Para las
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62 bulimaréxicas restantes, la bulimia se desa-
rrolld un promedio de 19.2 + 8 meses después
del comienzo de la dieta.

Hay evidencia de que en bulimicas sin historia
de anorexia, la dieta precedié a los episodios
bulimicos. De 34 bulimicas entrevistadas, que no
reunieron los criterios de anorexia nerviosa, 30
de ellas indicaron un periodo de dieta antes del
comienzo de la bulimia (Pyle, Mitchell y Eckert,
1981). Analogamente, Boskind-Lodahl (1976)
examinaron 100 pacientes bulimicas verificando
que casi todas presentaron dieta antes del co-
mienzo de la bulimia. Esto parece sugerir que la
dieta precede a la bulimia mis a menudo que lo
inverso.

Evidencia causal

Hay autores que asignan a la restriccion ali-
mentaria un rol causal en la emergencia del tras-
torno bulimico (Fichter, 1990; Hsu, 1989; Hsu,
1990a; Kiriike, Nagata, Tanaka, Nishiwaki, Ta-
keuchi y Kawakita, 1988; Polivy y Herman,
1985).

La prevalencia de trastorno alimentario ocurre
en proporcion directa a la prevalencia de la dieta.
Aquellos factores que incrementan la frecuencia
en las practicas de dieta, indirectamente
incrementan la prevalencia de trastorno alimen-
tario (Hsu, 1989).

El répido incremento de la conducta bulimica
en las dos dltimas pasadas décadas puede ser un
efecto colateral de la prictica casi normativa de la
dieta (Johnson, Tobin y Lipkin, 1989; Garner,
Olmstead, Polivy y Garfinkel, 1984; Jeffery,
Adkis y Foster, 1991; Brownell, 1991; Leon, Pe-
rry, Mangelsdorf y Tell, 1989; Gralen, Levine,
Smolak y Murnen, 1990).

Un estudio longitudinal prospectivo revela la
influencia causal de la dieta en una cohorte de
mujeres adolescentes que fueron entrevistadas dos
veces en un intervalo de 12 meses (Patton, 1988).
Durante este intervalo, un 42% de las dietistas
dejaron de serlo. Sin embargo un 21% de las
inicialmente dietistas fueron diagnosticadas como
casos. Un anilisis discriminante hall6 como
variables que mejor discriminaron entre los tres
grupos: la presencia de sintomatologia depresiva
y neurdtica. Otras variables discriminativas fue-
ron: el sobrepeso, rasgos obsesivos y miembros
familiares en dieta. Este estudio muestra que la
restricciéon alimentaria en adolescentes puede ser
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transitoria y no tener consecuencias adversas. Sin
embargo, un subgrupo de dietistas desarrollaron
extremas preocupaciones por la comida y el peso
en pocos meses. Es probable que aquellos dietis-
tas inicialmente més neurdticos y depresivos fue-
sen los que contrajeron un trastorno alimentario
maés tarde.

Otra via de evidencia causal, es la provista
por aquellos estudios que han probado modelos
causales. El trabajo de Hawkins y Clement (1980)
muestra a través de un anilisis causal, que la
relaciéon entre dieta y conducta bulimica es
significativa y unidireccional.

Existe evidencia experimental de que la dieta
induce sobreingesta (Franklin, Schiele, Brozek y
Keys, 1948; Keys, Brozek, Henschel, Mickelsen
y Taylor, 1950, cfr. Hsu, 1990b). Estos autores
invitaron a 36 colaboradores voluntarios (objeto-
res de conciencia de la Segunda Guerra Mundial)
a participar voluntariamente en un experimento
(el "Experimento de Minessota") en el que se
imponia a los sujetos una severa restriccion
alimentaria. Durante un periodo de adaptacién de
12 semanas, se les permitia comer todo lo que
ellos quisieran (un promedio de 3400 cal. por
dia). En las siguientes 24 semanas se les su-
ministr6 dos comidas diarias que sumaron 1500
calorias. Después de pocas semanas los sujetos
experimentaron preocupacién por la comida, y
muchos desarrollaron un avido interés por las re-
cetas y la cocina, incrementaron el consumo de
café, té, chicles, tabaco, sal en las comidas y
exhibieron hébitos alimentarios extrafios -en sin-
tonia con esto, se ha verificado que el ayuno en
sujetos normales produce un procesamiento y re-
cuerdo selectivos de informacion relacionada con
la alimentacién (Cooper, Anastasiades y Fairbur-
n, 1992; Chanon y Hayward, 1990; King, Polivy
y Herman, 1991)-.

Los sujetos ademés describieron una tenden-
cia persistente a sobreingerir, tragando alimento
hasta el limite de su capacidad fisica, fuera de la
situacién experimental. Esta conducta nunca fue
observada en estos sujetos antes de la experiencia.
Bastantes sujetos sefialaron un conflicto entre
querer tragar la comida para satisfacer su hambre
y querer prolongar el placer de comer tanto como
fuera posible. Todos indicaron letargia, dificulta-
des de concentracion, pérdida del interés sexual,
irritabilidad acentuada, mal humor e insomnio.
Muchos de estas manifestaciones son frecuentes
en pacientes con trastorno alimentario. Cuatro
contrajeron una depresion severa y uno desarrolld
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un trastorno bipolar. Los fines de semana se les
permitia comer todo lo que ellos querian. Los
sujetos informaron que comian practicamente
siempre, alcanzando las 10000 calorfas diarias.
Indicaban que aunque comian hasta estar fisica-
mente llenos no se sentian saciados. Se hizo se-
guimiento durante un afio tras el cual los sujetos
parecian recuperados. El experimenté demostrd
los efectos dramaticos de la inanicién prolongada
en la conducta y en el humor en sujetos normales.
Hsu (1990b) interpret6 en base a esta experiencia,
que muchos sintomas de anorexia y bulimia,
excepto las preocupaciones por el peso y la
hiperactividad, estdn directamente vinculadas al
ayuno autoimpuesto.

Un estudio similar con ratas, arroj6 evidencia
de que el episodio bulimico sobreviene tras la
deprivacién alimentaria y la realimentacion. Y la
tendencia a sobreingerir persiste ain después de
haber recuperado el peso pérdido.

Propuestas tedricas

El vinculo entre dieta y episodios bulimicos puede
ser cognitivo (Herman y Polivy, 1980; Herman y
Polivy, 1984; Polivy y Herman, 1985; Herman,
Polivy y Esses, 1987; Herman y Polivy, 1988a;
Herman y Polivy, 1988b) y/o fisiolégico (Stun-
kard, 1983; Keesey, 1980; Keesey y Corbett,
1984; Thompson, Palmer y Petersen, 1988).
Polivy y Herman (1985) arguyen que la dieta
promueve los episodios de hiperfagia por depri-
vacion psicoldgica, principalmente. La depriva-
cion conduce a descontrol alimentario a través de
eventos desinhibidores tales como la ingesta de
pequeflas cantidades de alimentos hipercaléricos,
consumicién de alcohol o humor negativo. Las
extremas reglas dietéticas autoimpuestas por los
dietistas son imposibles de obedecer, particular-
mente en periodos de estrés. Las menores des-
viaciones de estas reglas son percibidas catastro-
ficamente y como evidencia de debilidad. Esto
refleja la tendencia de estos sujetos a pensar en
términos dicotomicos. El resultado es el abandono
del autocontrol. Una vez que esto ocurre, otros
factores gobiernan la ingesta: el placer de
consumir comidas prohibidas pero agradables,
distraccién de los problemas y atenuacién tempo-
ral de la depresion y la ansiedad. Los dietistas son
capaces de mantener el control cuando creen que
estin observando la dieta de forma estricta.

Cuando creen que la han violado, aunque sea le-
vemente, se abandonan a la desinhibicion.

También las pacientes bulimicas describen su
abandono del control después de romper sus re-
glas dietéticas. Los episodios bulimicos ocurren
en los momentos en que las pacientes estdn ansio-
sas, deprimidas, aburridas o beben alcohol, si-
tuaciones interferidoras de la dieta restrictiva.

Herman y Mack (1975) y otros estudios pos-
teriores (Wardle y Beales, 1988) hallaron que los
dietistas tendian a comer més después de ingerir
una preingesta (pequefia consumicién) que cuando
ésta no tenfa lugar. Mientras que los sujetos no
dietistas comian menos después de la preingesta
que cuando no la habia. El patrén alimentario de
los sujetos restrictivos fue denominado contrarre-
gulacion, patrén opuesto a la regulacion normal
de la ingesta en funcion del hambre y de la
saciedad. Los no dietistas exhibieron una regula-
cién normal de la alimentacién: comian mds si no
habia habido preingesta y menos si la habia habi-
do. La preingesta saci6 parcialmente su hambre.
Sin embargo, los dietistas se comportaron paradod-
jicamente, una preingesta disparaba un episodio
de hiperfagia, cuando era esperable una ingesta
menor por la saciedad parcial de la preingesta.

Varios autores han replicado y extendido este
resultado, obteniendo el efecto de contrarre-
gulacion al manipular las creencias de los sujetos
acerca del contenido calérico de la preingesta
(Ogden y Wardle, 1990), del poder de un placebo
para producir sensaciones de hambre (Heatherton,
Polivy y Herman, 1989), induciendo depresion o
ansiedad (Baucom y Aiken, 1981; Frost, Goolka-
sian, Ely y Blanchard, 1982; Ruderman, 1985;
Elderdge, 1993; Steer y Cooper, 1993) vy
administrando alcohol.

A partir de estos resultados, se ha sostenido
que el efecto de contrarregulacién constatado en
laboratorio con dietistas es un andlogo de los epi-
sodios de hiperfagia de pacientes bulimicas. En
ambos casos, la restriccién alimentaria conduce a
desinhibicién e hiperfagia. Los episodios bulimi-
cos son a menudo precipitados por eventos simi-
lares a los desinhibidores empleados en laborato-
rio.

Algtin autor ha cuestionado el rol causal de la
deprivacién alimentaria en la sintomatologia bu-
limica, entre otras cosas, porque los estudios ex-
perimentales que lo demuestran se han efectuado
en muestras no clinicas de dietistas, y la extrapo-
lacion del modelo derivado de estos resultados, a
pacientes con bulimia nerviosa es, en cierto
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modo, una sobregeneralizacién (Charnock, 1989).
Sin embargo, Duchmann, Williamson y Stricker
(1989) comprobaron la misma respuesta
contrarregulatoria en una muestra de pacientes
bulimicas. La sobreingesta se produjo tanto en
bulimicas vomitadoras como en bulimicas que no
vomitaban, respecto a los sujetos control. Aunque
las primeras fueron més restrictivas cuando se les
dijo que no podrian vomitar después. También
Kales (1989) replic6 los resultados obtenidos a
través del paradigma experimental de la
contrarregulacion, comparando a bulimicas con
controles normales. En las primeras se produjo la
respuesta contrarregulatoria tras una preingesta
elevada en calorfas, siendo menor después de un
preingesta baja en calorias. En controles normales
no se verifico el efecto de contrarregulacion, ni la
diferencia en la cantidad ingerida, en funcién de
si habia habido una preingesta hiper o hi-
pocaldrica.

Habitualmente en estos experimentos se em-
plea como medida de restriccién alimentaria para
clasificar a los sujetos: The Restraint Scale
(Herman, 1978). En un estudio en el que se em-
plearon otras medidas de restriccién no se consta-
t6 el efecto contraregulatorio en los dietistas
(Dritschel, Cooper y Charnock, 1993). Pensamos

Control

que la principal razén radica en las limitaciones
de las medidas de dieta empleadas (DEBQ, Dutch
Eating Questionnaire y TFEQ, Three Factor Ea-
ting Questionnaire), dado que la mitad de los
sujetos clasificados como altamente restrictivos
informaron no hacer dieta en el momento del es-
tudio.

Modelo de los limites en la regulaciéon
de la alimentacion

El Modelo de los Limites en la Regulacion de la
Ingesta (ver Figura 1) fue delineado por Herman
y Polivy y se sustenta en tales datos (Herman y
Polivy, 1984; Herman y Polivy, 1988b). De
acuerdo con este modelo, la desinhibicién de la
dieta restrictiva es la consecuencia inevitable de la
adherencia del dietista a estrictas y limitadas
cuotas caldricas diarias (Polivy y Herman, 1985).
Las reglas y creencias del dietista forman un
limite cognitivo de dieta que, si es transgredido,
conduce a sobreingesta. Esta es producida en
parte, por la reafirmacion de previas e ignoradas
presiones fisiologicas de hambre (Herman y
Polivy, 1984; Polivy y Herman, 1985).

Aversivo Coatrol Apetitivo f::::ir:‘l,
(fisiolégico) (Factores sociates. putodar, ssc.) (fisiolégico)
Déficit -] Exceso

¢ Hambre

Cantidad de Alimento Coosumida

Saciedad ___,

Figura 1

Explicitado mas ampliamente, el modelo de
los limites en la regulacién de la alimentacién
sostiene que la consumicion estd regulada dentro
de unos limites antes que en un punto. Los limites
corresponden al hambre y a la saciedad. La
naturaleza procura que la consumicién se restrinja
a un espacio. Si la ingesta se mantiene dentro de
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este espacio, el individuo estd satisfecho. Este
espacio se denomina Zona de la Indiferencia
Biologica, en la cual no se experimenta ni hambre
ni saciedad. Si la ingesta es insuficiente para
mantener al organismo dentro del espacio de la
indiferencia bioldgica, ingresa en la zona aversiva
del hambre. El organismo se siente incomodo y el
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acto de comer se transforma en algo mucho méis
placentero de lo habitual. Cuando el organismo
experimenta hambre, iniciard la bitisqueda de
alimento para escapar de éste estado aversivo y
pasar al estado de la indiferencia bioldgica. La
naturaleza aversiva del hambre es un fuerte
incentivo para comer, pero no es garantia abso-
luta de ello. Algunos organismos pueden tolerar
el hambre e incluso los comedores restrictivos
parecen disfrutar con el hambre. Sin embargo, no
garantiza que haya ingesta. El nivel de hambre (a
la izquierda) inmediatamente por detrds de la
indiferencia bioldgica, es mas débil que en niveles
més a la izquierda. La aversividad del hambre se
incrementa a medida que nos desplazamos a la
izquierda. Inversamente, a medida que nos des-
plazamos a la derecha y franqueamos el limite del
hambre, desaparece la aversividad e ingresamos
en la zona de la indiferencia bioldgica. El
organismo aprende a anticipar las transgresiones
de los limites y toma precauciones para minimizar
la ruptura de la economia caldrica. La gente
aprende a comer més de lo necesario para impedir
el retorno inmediato del hambre. Sin embargo,
también aprende a no comer el méiximo que
permite su estdmago. Esta estrategia maximizaria
la anticipacién del comienzo del hambre, pero si
ésta es aversiva también lo es la saciedad, el otro
limite del modelo. La saciedad es un limite
equivalente al hambre. Demarca una zona aver-
siva que el organismo intenta evitar. En la zona
de la indiferencia bioldgica las presiones aver-
sivas biologicas estidn ausentes. La cantidad de
comida consumida no estd estimulada por el
hambre o la saciedad. Los factores no fisiologicos
manifiestan su influencia. El organismo es
indiferente a las presiones bioldgicas pero es mas
susceptible a las presiones sociales, cognitivas y
psicoldgicas. No hay presion compulsiva hacia la
ingesta. Las presiones son apetitivas, en lugar de
ser aversivas, y mdas débiles. Las presiones
cognitivas y sociales pueden salpicar las zonas
aversivas. La persona sometida a dieta puede
disminuir su ingesta hasta llegar a la zona del
hambre (esta inhibiciébn es impuesta cognitiva-
mente). De la misma manera, el contagio social
puede inducir a los miembros de un grupo a so-
breingerir. También, los factores fisioldgicos
pueden invadir la zona de la indiferencia y pro-
ducir reacciones anticipatorias para impedir
transgresiones de los limites y sus consecuencias.

En términos generales, las zonas aversivas
serian los dominios de las presiones fisioldgicas y

la zona de la indiferencia bioldgica serfa el terri-
torio donde ejercerian su influencia los factores
psicoldgicos. Los factores sociales tienen poca
participaciéon cuando el sujeto estd muy ham-
briento o muy harto, pero cuando no ocurre nin-
guna de estas dos circunstancias, los factores so-
ciales son més poderosos. Desde esta Optica, fac-
tores  fisiologicos y no fisioldgicos pueden
coexistir dentro de la misma teoria. Los limites
sirven para demarcar sus respectivos radios de
influencia.

Al contemplar el modelo de los limites se
plantea la posibilidad de diferencias individuales
en la ubicacién de estos limites (Polivy y Her-
man, 1985). Estos autores encuentran diferencias
entre dietistas y no dietistas, en sus experiencias
de laboratorio, que sugieren que los dietistas se
comportan como si tuvieran mayor separacién
entre los limites del hambre y de la saciedad.
Después de un equivalente periodo de depriva-
cién, es més probable que coma el no dietista que
el dietista. Los diefistas se caracterizan por un
limite del hambre mas bajo que el no dietista. En
circunstancias normales, los dietistas comen me-
nos pero, en algunas circunstancias, comen con-
siderablemente més. La habilidad de los dietistas
para comer mds sin experimentar incomodidad,
sugiere que el limite de la saciedad es mas eleva-
do que el de los no dietistas. En sintesis, los die-
tistas tienen un més bajo limite del hambre y un
limite de la saciedad mds alto. Parece como si
perdieran su responsividad a las sefiales internas
que previenen de experimentar excesiva hambre o
excesiva plenitud. Necesitan un mayor grado de
deprivacién alimentaria para comenzar a comer y
pueden comer mds sin experimentar la
aversividad de la saciedad. Esto sugiere que los
dietistas tienen un reducido control fisioldgico.
En realidad, esto es lo que pretende la dieta: re-
emplazar los controles fisioldgicos automaticos
por controles cognitivos deliberados, de acuerdo a
las prescripciones de una agenda dietética. Por
esta razon a los dietistas se les ha denominado
también Comedores Trascendentales.

Los no dietistas tienen en este tema un com-
portamiento mas de tipo animal, en el sentido de
que son mas responsivos a las presiones del ham-
bre y de la saciedad y actian como si éstos les
afectaran aun dentro de la zona de la indiferencia
bioldgica. Hemos representado esto mostrando
estos limites mas proximos (ver Figuras 2 y 3).
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El paradigma cldsico de los experimentos
sobre el efecto de contrarregulacion, consiste en
facilitar la ingesta de helado ad libitum, después
de una preingesta consistente en un batido. Los
sujetos se dividen en dos grupos, en base a una
medida de restriccion alimentaria: dietistas y no
dietistas. Se les dice que se trata de un estudio
sobre la percepcién del sabor, examinando la in-
fluencia de una degustacion previa en subsecuen-
tes valoraciones del sabor. En la experiencia de
degustacion inicial se les insta a que consuman
todo el batido. Esto constituye la preingesta. In-
mediatamente después de la preingesta, se les da
tres sabores de helado para degustar y valorar. La
consumicién de helado es ad libitum y se les dice
a los sujetos que pueden consumir tanto como
necesiten para hacer valoraciones precisas, y que
después de las valoraciones podran continuar
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comiendo si lo desean. El interés no radica en las
valoraciones del sabor de los helados, sino en la
cantidad de helado consumida. Sin que el sujeto
lo sepa, se pesan los recipientes de helado para
estimar la cantidad ingerida.

En los no dietistas, a medida que aumenta la
cantidad de batido (preingesta) que se da a los
sujetos, comen menos helado ad libitum. A me-
dida que las cantidades de batido van aumen-
tando, los sujetos ingresan en la zona de la indi-
ferencia bioldgica. Estos datos son compatibles
con la mayor susceptibilidad de los no dietistas a
las constricciones fisiolgicas de la ingesta. En
los dietistas, los incrementos en la cantidad de
batido conducen a incrementos en la cantidad de
helado consumido ad libitum. Este efecto se ha
denominado contrarregulacién, como ya hemos
explicado. Los autores especulan que obedece a
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los calculos cognitvos del dietista, antes que a ra-
zones puramente fisioldgicas. En primer lugar,
esta respuesta no se ajusta a la asuncién del fee-
dback negativo que subyace a todos los modelos
fisiolégicos de la alimentacién. Lo més probable
en términos fisioldgicos ante una gran preingesta
es una consumicion posterior reducida, dado que
el hambre ha debido ser mitigada en gran parte
por la preingesta. Lo que ocurre es lo contrario:
un proceso de feedback positivo, no facil de in-
terpretar fisioldgicamente.

Cuando se le dice al dietista que la preingesta
es alta en calorias, mayor es la consumicién sub-
secuente ad libitum, sin considerar si la prein-
gesta es realmente alta o baja en calorias. Cuando
la preingesta, alta o baja en calorias, es presen-
tada de manera que parece hipocaldrica, los die-
tistas mantienen la restriccion. Es la creencia del
dietista acerca del valor caldrico de la preingesta,
antes que el valor caldrico real, lo que determina
el volimen de consumicion ad libitum. Una
preingesta elevada en calorias no consigue de-
sinhibir a los dietistas que no creen que la prein-
gesta es hipercalérica. Los comedores no res-
trictivos responden minimamente a la manipula-
cioén, comiendo ligeramente menos después de la
preingesta denominada de alto contenido caldrico.
Los comedores restrictivos comen mas después de
ingerir lo que ellos creen que es una preingesta
hipercalérica. Los factores cognitivos son los
determinantes més importantes de la ingesta que
los fisioldgicos. Las situaciones desinhibidoras de
la restriccién implican manipulacién de factores
mentales, como los que hemos visto y otros como
la creencia de que se ha ingerido alcohol. Los
dietistas que creen que no han consumido alcohol
actian de manera opuesta, comiendo menos. Los
estudios de percepcion de calorias son el mejor
argumento a favor de una interpretacion cognitiva
de estos datos.

Los autores afiaden un limite mas al modelo,
que caracteriza a los dietistas pero no a los no
dietistas. Este limite de dieta no es fisiologico
sino cognitivo y representa la cuota de consumi-

cién autoimpuesta por el dietista. El limite de la
dieta demarca la cantidad de comida permitida en
una ocasion determinada, esta cantidad es menor
que la requerida para alcanzar la saciedad, y por
lo tanto para favorecer la pérdida de peso. El
dietista intenta restringir la ingesta de manera que
no exceda el limite de la dieta (ver Figura 4).

En ausencia de preingesta el no dietista se en-
cuentra a la izquierda de la zona de la indiferencia
bioldgica (ver Figura 5).

Cuando se le da una preingesta reducida y

apetecible, puede comer bastante antes que expe-
rimente las sefiales aversivas de la saciedad. Des-
pués de una gran preingesta, come ad [libitum
desplazandose a la derecha, en la zona de la indi-
ferencia y aproximandose al limite de la saciedad.
No es cierto que la ingesta en no dietistas ocurra
hasta alcanzar el limite de la saciedad. Esto
depende principalmente de la apetencia o atractivo
del alimento. El atractivo o apetencia del alimento
puede afectar dramaticamente la cantidad de
alimento ingerida por los sujetos dentro de la
zona de la indiferencia bioldgica. El dietista,
después de una leve preingesta, puede tener ain
la perspectiva de mantener la dieta. Comerd ad
libitum de manera que la suma caldrica de la
preingesta mis la consumicién ad [libitum no
exceda la cuota caldrica diaria.
Después de una gran preingesta, el dietista
presume que ha excedido el limite caldrico de su
dieta, por lo tanto ya no tiene sentido mantener la
restriccién, y se abandona hasta que las presiones
de la saciedad comienzan a inhibir la consumi-
cién. Este limite esta desplazado hacia la derecha,
raz6n de mas para que la consumicién realizada
parezca sobreingesta (ver Figura 6).

La sobreingesta o contrarregulaciéon de los
dietistas parece estar mediada por cogniciones.
Los dietistas creen estar bajo control cuando con-
servan sus dietas intactas, pero cuando creen que
han violado su dieta o que no son capaces de
controlar su ingesta, sobreingieren.
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Existen, no obstante otros factores suscepti-
bles de afectar la consumicién. Por ejemplo los
dietistas no son inmunes al atractivo sensorial de
los alimentos, particularmente al sabor de éstos.
Woody, Costanzo, Leifer y Conger (1981) cons-
tatd que helados de sabor desagradable (adultera-
dos con quinina) no fueron sobreingeridos por
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dietistas después de una preingesta, aunque esto
ocurrid con helados de sabor agradable.

La conducta alimentaria de los dietistas no es
disrregulada, estd controlada por limites
(Herman, Polivy y Esses, 1987). Cuando el limite
de la dieta no ha sido transgredido, tiene una
funcién regulatoria. Una vez ha sido excedido, el
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limite de la saciedad sirve de limite de referencia,
que sirve siempre de referencia en el no dietista.

Ademés de la ingesta de alimentos hipercal6-
ricos, otras circunstancias pueden inhabilitar el
limite de la dieta como referencia en la regulacion
de la ingesta. Los estados de humor negativo
pueden conducir a mayor consumicion ad libitum
en dietistas (el estrés hace a los no dietistas comer
menos). El efecto del estrés en los dietistas es
debido a la imposicién de una preocupacién mas
urgente que la dieta. El malestar emocional es
una buena excusa para romper ésta. También
puede creer que comer tiene un efecto ansiolitico,
aunque esto no estd demostrado. El limite de la
dieta es considerado menos importante para el
dietista en estas circunstancias, y continda co-
miendo como si la cuota dietética no operara. El
no dietista es mis responsivo a las presiones fi-
sioldgicas, reacciona al estrés como con otras ex-
periencias simpaticomiméticas (disminuyendo la
consumicién). La misma dinimica subyace a la
respuesta diferencial entre dietistas y no dietistas
a la ingesta alcohélica: los no dietistas comen
menos, los dietistas comen mas.

Las influencias sociales son importantes en la
expresion de la restriccién. Los dietistas son ca-
paces de exhibir patrones alimentarios restrictivos
después de una gran preingesta cuando hay un
observador presente. La presencia de un ob-
servador alerta al sujeto de ciertas normas socia-
les, en lugar de polarizar su atencién en sus de-
mandas caldricas internas. Esta conclusién es
apoyada por la conducta de los dietistas cuando se
les deja solos para la consumicion ad libitum. Los
mismos sujetos que han mostrado regulacién
compensatoria en presencia de un observador
invierten dristicamente su patrén cuando no son
observados. Un estudio reciente dejaba al sujeto
en la condicién de consumicién ad libitum, junto
con otro sujeto confabulado con el experimenta-
dor que ingeria mucho o muy poco,
identificdndose indirectamente como dietista 0 no
dietista. Todos los sujetos, dietistas y no dietistas,
fueron fuertemente afectados por la conducta del
sujeto confabulado, comiendo mucho méis cuando
éste sobreingeria. Dietistas y no dietistas no
diferian en su susceptibilidad a estas influencias.

La bulimica se diferencia del dietista de-
sinhibido, en que durante un atracén, éste dltimo
aunque se abandona, siempre estard constrefiido
por las presiones del limite de la saciedad. Una
vez han excedido la cuota caldrica diaria, los
dietistas comen hasta saciarse. Sienten las conse-

cuencias aversivas de la saciedad, pero la bulimi-
ca no. Esta transgrede el limite de la saciedad y
se detiene cuando le resulta imposible continuar
(por las limitaciones de su capacidad fisica) y no
cuando la saciedad le empieza a resultar desagra-
dable. Lo que sorprende en ellas es su capacidad
para tolerar la aversividad de la saciedad. Parece
como si desearan tolerar la incomodidad de la
zona aversiva de la saciedad. Los autores sospe-
chan que la ingesta ad libitum de sujetos norma-
les, dietistas desinhibidos y bulimicas es un con-
tinuo.

Las anoréxicas destacan por su habilidad para
tolerar las sensaciones aversivas del hambre.
Tienen un limite calérico muy restrictivo. Cual-
quier consumicion debajo del limite es tolerable y
cuanto menor sea, mejor. Algunas dicen no pa-
decer las consecuencias aversivas del hambre,
otras si.

La diferencia mas importante entre el dietista
normal y los pacientes, es que el dietista no hace
incursiones regulares a las zonas aversivas. Su
conducta dentro de la zona de la indiferencia
bioldgica puede estar afectada por el limite de la
dieta, pero el hambre y la saciedad intensas son
los determinantes de su conducta alimentaria. La
desaparicion del limite es temporal, mientras que
en los trastornos alimentarios es una situacién
crénica. Los limites hambre/saciedad estdn mas
préximos en el comedor normal.

En el comedor restrictivo el limite de la dieta
(cudndo comer y cudndo no comer) es impuesto
cognitivamente, lo cual fuerza el distanciamiento
de los limites. Tiende a efectuar consideraciones
cognitivas y come en respuesta a una regulacién
arbitraria insensibilizdndose a las presiones fisio-
l6gicas que podrian regular su ingesta. Esta es en
lineas generales, la esencia tedrica del modelo de
los limites en la regulacion de la ingesta (ver Fi-
gura 7).

En consonancia con esto, una forma amplia-
mente aceptada de tratamiento para la bulimia
nerviosa considera la reduccién de la dieta res-
trictiva de importancia cardinal para la elimina-
cién de los episodios bulimicos y para restituir el
control sobre la ingesta.

Una alternativa complementaria a la formu-
lacion de Polivy y Herman (1985) de la desinhi-
bicién alimentaria a partir de la dieta, es la pro-
puesta por Pitre y Nicki (1992). Los sujetos so-
metidos a dieta experimentan ansiedad provocada
por la deprivacion, ingiriendo mas de los que ne-
cesitan para mitigar esa ansiedad. Son méis res-
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ponsivos a las sefiales internas (hambre) y exter-
nas (incentivos alimenticios) que incitan a la in-
gesta. Hay autores que consideran la deprivacién
alimentaria como una fuente de ansiedad. En si-
tuaciones en que son frustradas las expectativas
de recompensa (en condiciones de dieta) se crea
un estado emocional condicionado a las sefiales
internas y externas, similar al miedo, valiéndose

DIETISTA

M. Mora Giral y R.M. Raich Escursell

de la ingesta para eliminarlo. Esta hipdtesis fue
formulada al constatar que obesos tratados por la
ansiedad generada por la dieta, perdieron una
considerable cantidad de peso, mientras que los
obesos control engordaron. El trabajo de los au-
tores citados obtuvo resultados que también apo-
yaron la hipétesis.
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Figura 7

Propuestas que subrayan los factores
fisiologicos en la desinhibicion ali-
mentaria: La teoria del set point bio-
logico
Existen varias opciones respecto a las alternativas
tedricas que defienden un vinculo fisiolgico entre
restricccién alimentaria e hiperfagia.

Las manipulaciones de la dieta pueden in-

fluenciar el ingreso de triptéfano en el cerebro y
afectar la sintesis de serotonina (SHT) (Fairburn,
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Cooper y Cooper, 1986). Los cambios cerebrales
en SHT pueden afectar la selecciéon de alimentos
en los animales. Un incremento en la transmision
de SHT disminuye la consumicién de car-
bohidratos en relacion a la consumicién de pro-
teinas. Dietas pobres en carbohidratos y ricas en
proteinas, del tipo de los dietistas, pueden con-
ducir a una disminucién de la sintesis cerebral de
SHT que resulta en una imperiosa urgencia de
carbohidratos. Es precipitado extrapolar estos re-
sultados a los seres humanos. Sin embargo, los
hébitos alimentarios de pacientes con bulimia son



Restriccion alimentaria y bulimia nerviosa: jun vinculo causal? 79

muy disfuncionales y es probable que tengan
efectos secundarios en la funcion cerebral. Esto
explicaria también las fluctuaciones del humor
observadas en pacientes bulimicas (Fichter,
1990). En estudios con seres humanos, la admi-
nistracion de fenfluramina produce un efecto
anorexigeno y un deseo imperioso de carbohidra-
tos. La fenfluramina, aumenta la transmision ce-
rebral de SHT.

Nisbett (1972) es el autor que formuld ini-
cialmente la teoria de set-point bioldgico. La es-
tabilidad del peso en diferentes condiciones am-
bientales y fisioldgicas apoya la visién de que el
peso, como la temperatura o el liquido corporal,
es regulada por un nivel de referencia o set-point.
La variabilidad intraindividual del peso en perio-
dos cortos de observacién es reducida (Kessey,
1980). Los coeficientes de variacion durante estos
periodos son de (+) 0.5 a 0.6%. Datos trans-
versales sugieren que las fluctuaciones del peso
sobre largos periodos es bastante pequefia. Existe
evidencia de que los individuos defienden
efectivamente un determinado peso corporal
cuando éste ha sido desplazado del nivel genéti-
camente mantenido. Individuos cuyo peso ha sido
reducido un 25% a través de la dieta, rdpidamente
vuelven a su peso normal cuando se les permite
comer ad [libitum (Keys, Brozek y Henschel,
1950). En otro estudio, se indujo a un grupo de
individuos a consumir 8000 cal. diarias, de
manera que aumentaron su peso de un 15 a un
25%. Cuando se les permiti6 comer normal-
mente, su peso rapidamente volvid al nivel ante-
rior (Sims y Horton, 1968).

Los obesos también manifiestan una tenaz de-
fensa del peso corporal. Aun cuando consiguen la
pérdida de peso exitosamente, lo recuperan con
facilidad. Datos de seguimiento muestran que en
una muestra de 207 pacientes obesos, un porcen-
taje importante redujo significativamente su peso,
pero al cabo de tres afios la mitad recuperd el
peso original y sélo 7 mantuvieron el peso perdi-
do. Estos datos sugieren que el peso estd dotado
de cierta estabilidad (Johnson y Drenick, 1977).

Los animales estudiados en laboratorio pare-
cen regular su peso corporal manteniéndolo en un
nivel estable o ser-point. Cuando se engorda a las
ratas sometiéndolas a una sobrealimentacién y se
les permite comer posteriormente ad libitum, re-
ducen su ingesta y adelgazan volviéndo al peso
inicial. Si se les obliga a reducir su peso,
restringiéndoles la dieta, rdpidamente restituyen

su peso al nivel de los controles, cuando se les
permite comer libremente. La estabilidad del peso
en estos animales y la defensa del mismo, sugiere
la presencia de un set-point regulador.

La lesion del hipotilamo lateral (LH) produce
un infrapeso crénico en las ratas. Este area del
hipotdlamo ha sido considerada un centro crucial
del control de la ingesta, y es probable que el in-
frapeso de estos animales se derive de una alte-
rada habilidad para alimentarse. Este infrapeso es
crénico y mantenido con la misma precisién que
el peso de animales no lesionados. Sin embargo,
el mantenimiento del peso en un nivel, aunque
crénico y preciso, no es suficiente evidencia de
una alteracién de su regulacion o ser-point. Es
necesario demostrar que estos reducidos niveles
de peso corporal no son s6lo mantenidos por
animales con lesién en LH sino que son defendi-
dos cuando se los desaffa. Cuando se somete a
ratas con lesién en el LH a una sobrealimentacion
para aumentar el peso, éstas alcanzan el nivel de
peso de los controles, pero cuando se le deja co-
mer libremente rapidamente disminuyen su peso
al nivel inicial. Una respuesta similar se observa
cuando a ratas con lesion en el LH se les somete a
restriccién alimentaria hasta que su peso declina
al 80% del peso de los controles sin lesion.
Cuando se les permite comer ad libitum, su peso
vuelve al nivel previo antes de la experiencia.
Los animales con lesién en el LH, responden
adecuadamente a las manipulaciones de la dieta:
el peso aumenta o disminuye, cuando ciertos in-
gredientes de la dieta son modificados. Bajo todas
las circunstancias, las ratas con lesion en el LH,
mantienen y defienden su peso de la misma forma
y tan éxitosamente como los animales no
lesionados. La diferencia radica en que los ani-
males con lesién en el LH, defienden el peso en
un nivel mas bajo que los controles sin lesién. El
nivel de infrapeso depende de la extension de la
lesién en esta regioén critica del hipotdlamo late-
ral.

El peso corporal se mantiene en un nivel es-
table si el nivel de energia incorporada es equiva-
lente al nivel de energia gastada. Si esta ecuacion
no es equilibrada, deberian producirse cambios en
el peso (ganancia o pérdida). Sin embargo, no
existe una relacidn lineal entre excedente caldrico
y ganancia de peso o restriccion caldrica y pérdi-
da de peso. Existe evidencia en animales y en se-
res humanos de que cuando existe pérdida de peso
la energia es utilizada més eficientemente. Una
racién normal de comida administrada a animales
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con déficit ponderal produce ganancia de peso.
Mientras que idénticas cantidades en animales de
peso normal no producen incremento de peso. Las
ratas con bajo peso recuperan el peso previo
comiendo lo mismo que antes de la deprivacion.
Se sospecha que la mayor eficiencia en el
aprovechamiento de la energia es favorecido por
una reduccién del indice metabdlico. En periodos
de restriccion alimentaria y pérdida de peso, el n°
de calorias gastadas es considerablemente reduci-
do. En seres humanos se han obtenido resultados
paralelos. En el experimento de Minessota antes
citado, los sujetos perdieron peso ripidamente al
principio, pero al final de las 24 semanas el peso
permanecié estable. Su ingreso caldrico fue la
mitad del previo a la experiencia (en su peso
normal) sin embargo, el peso permanecié estable,
lo cual indica que ajustaron sus demandas energé-
ticas a su régimen. Al final de las 24 semanas de
restricciéon, los {indices de metabolismo basal
fueron un 28.9% inferiores a los que tuvieron
antes de la deprivacion.

En pacientes con bulimia nerviosa se ha
constatado un indice metabdlico basal significati-
vamente inferior al de un grupo de voluntarios
sanos (Obarzanek, Lesem, Goldstein y Jimerson,
1991). También pacientes con anorexia nerviosa y
otros pacientes que experimentan pérdida de peso,
tienen un indice metabolico basal disminuido
(APA, 1993). En obesos, se ha verificado la mis-
ma economia energética. Reduciéndo su ingreso
calérico de 3500 calorias a 450 calorias, los
pacientes no perdieron peso hasta después de
varias semanas y la magnitud de la pérdida fue
muy reducida (menor al 3%) (Bray, 1969; cfr.
Kessey, 1980). La pérdida de peso es resistida
por la eficiencia energética.

Incrementos por encima del peso normal-
mente mantenido, parecen ser contrarrestados por
una menor eficiencia en la utilizacién de la ener-
gia. La ganancia de peso, en sujetos que volun-
tariamente ingieren un excedente caldrico, es muy
inferior a la esperada. Después de muchas
semanas de sobrealimentacién, estos sujetos no
aumentan su peso mas del 14%.

Los organismos se resisten a ser desplazados
de sus set-point de peso, ajustando sus indices de
gasto energético. Cuando el peso corporal se sitda
por debajo del nivel normalmente mantenido, hay
un marcado decremento del indice de gasto
energético. El n°® de calorias necesarias para el
mantenimiento del peso es sustancialmente redu-
cida. Niveles normales de ingreso caldrico son
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suficientes para promover una rdpida ganancia de
peso. Inversamente, incrementos de peso por en-
cima del nivel normalmente mantenido, incre-
menta el indice de energia gastada. Una serie de
mecanismos fisiolégicos elevan o reducen los in-
dices de gasto energético en respuesta al incre-
mento o la reduccién del peso, para aplacar los
efectos de la sobrealimentacién o la restriccion.
La accién de estos mecanismos puede explicar
porqué muchos dietistas pierden poco peso, a pe-
sar de que contindan restringiendo la ingesta y
porqué recuperan el peso perdido tan rapida-
mente. El ajuste metabdlico juega un rol vital en
estabilizar el peso corporal.

La regulacion del peso en seres humanos di-
fiere de la regulacion del peso de los animales
estudiados en laboratorio. El set-point de los seres
humanos es considerablemente méis versatil.
Intraindividualmente, las personas regulan el peso
dentro de unos margenes tan precisamente como
los animales, pero interindividualmente el ser-
point varia ampliamente. El mantenimiento del
peso en los niveles extremos, particularmente en
los niveles de obesidad, no es el resultado de un
desajuste o disfuncién regulatoria, sino el reflejo
de un alto ser-point de peso (Kessey, 1980;
Kessey y Corbett, 1984). Estos individuos obesos
pueden mantener y defender su peso corporal de
la misma forma y tan efectivamente como los in-
dividuos de peso normal. Pueden comer algo mas
de lo normal para mantener su elevado nivel del
peso. Si adelgazan, por dieta, el indice de gasto
energético decrecerd notablemente. Esta mayor
eficiencia en la utilizacion de la energia limita la
potencial pérdida de peso. Si su ingesta vuelve al
nivel inicial, experimentard una rapida recupera-
cién del peso, volviendo eventualmente al nivel
de obesidad previo. Estos individuos difieren no
en cémo regulan el peso corporal sino en térmi-
nos de su set-point.

Cuando la dieta produce exitosamente la
pérdida de peso, crea un estado de hambre créni-
ca si ésta coloca al dietista por debajo de su ser-
point biolégico de peso defendido fisiologicamen-
te (Stunkard, 1983; Keesey, 1980; Keesey y
Corbett, 1984). El episodio bulimico podria re-
presentar el intento del organismo de restituir el
peso al nivel bioldgicamente adecuado. Este nivel
biolgicamente establecido puede no corresponder
con el ideal cultural o con las aspiraciones del
dietista.
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Un intento de integracion: Partici-
pacion de los factores cognitivos y de
los factores fisiologicos en la des-
inhibicién alimentaria

Thompson, Palmer y Petersen (1988) replicaron
el clasico paradigma de la contrarregulacion
evaluando varios pardmetros fisiologicos. No se
dijo a los sujetos cudndo la preingesta estaba en-
riquecida con dextrosa y cuando era un simple
zumo sin apenas calorias, para evaluar el efecto
metabdlico puro, sin mediatizaciones cognitivas.
Los dos tipos de preingestas eran sensorialmente
equivalentes. Tanto dietistas como no dietistas
consumieron mas, después de la preingesta rica
en dextrosa que en la preingesta no enriquecida,
pero los dietistas consumieron significativamente
més. Para los no dietistas, el aumento en las con-
centraciones de insulina en el periodo de consu-
micién ad libitum fue similar en magnitud pero
més rapido cuando la preingesta era enriquecida
que cuando no lo era. En los dietistas la libera-
cién de insulina fue menor en la preingesta sin
glucosa y hubo una menor consumicién. Cuando
la preingesta estuvo enriquecida con dextrosa, la
liberacion de insulina fue més rapida, mayor res-
pecto a la preingesta sin dextrosa y respecto a los
no dietistas. Esto muestra que una preingesta rica
en glicidos tiene un claro efecto metabolico. Los
niveles de insulina fueron més elevados que los
niveles de glucosa, tanto en dietistas como en no
dietistas. Pero esta elevacion fue superior en los
dietistas y persistid, mientras que en el grupo de
no dietistas, declind después de 30 minutos y de-
saparecid al cabo de una hora después de la pre-
ingesta. La persistente elevacion de la razén insu-
lina/glucosa coincidi6 con la hiperfagia en los
dietistas. Estos ingerian mas y con mayor celeri-
dad, concurrentemente a la liberacién de una ma-
yor dosis de insulina. Los efectos conductuales y
metabdlicos de la preingesta coocurrieron en el
tiempo. Los autores no se atreven a establecer un
vinculo causal entre esta covariacion entre even-
tos conductuales y metabdlicos, pero concluyen
que el fenémeno de la contrarregulacién involucra
factores fisioldgicos y metabdlicos.

En personas sometidas a dieta parece produ-
cirse una hipersecrecion de insulina contingente a
una preingesta rica en hidratos de carbono. En
este trabajo no se incluyé una condicién de no
preingesta, que descartara la posibilidad de que
los dietistas consideraran que habian violado su

dieta, tras la consumicién del zumo, lo cual in-
duciria la desinhibicién alimentaria por mecanis-
mos cognitivos. Aunque el zumo sin dextrosa era
hipocaldrico los sujetos no lo sabian, y los dos ti-
pos de zumos eran sensorialmente equivalentes.
Esto no excluye la intervencion de las variables
cognitivas. Aunque sin duda, el hallazgo de que la
respuesta contrarregulatoria fuese mayor ante la
preingesta con dextrosa, y que ésta ocurriera
contingentemente a la hipersecrecion de insulina
en los dietistas, muestra que alguna participacién
tienen los factores metabdlicos en el fendmeno.

Herman y Polivy (1985) priorizan la inter-
vencién de los factores cognitivos en la desinhi-
bicion alimentaria tras la restriccién. Estos auto-
res favorecen la postura de que las variaciones
hormonales contribuyen o modulan la ingesta del
dietista una vez han sido liberadas, pero en au-
sencia de desinhibicién situacional o cognitiva,
estas hormonas quedan latentes en cuanto a su
capacidad de afectar a la conducta alimentaria.
Los datos obtenidos en humanos, sugieren que el
rol de las cogniciones y de las presiones situacio-
nales es crucial en la instigacion de la sobreinges-
ta.

Polivy (1976) dividi0 una muestra de sujetos
en restrictivos y no restrictivos. Todos los sujetos
consumieron una preingesta de pudding de choco-
late. La mitad recibieron un pudding alto en ca-
lorfas (750 cal.) y la otra mitad un pudding bajo
en calorias (325 cal.). Dentro de cada uno de es-
tos grupos, a la mitad se les dijo que el pudding
era hipercaldrico y a la otra mitad se les dijo que
era bajo en calorias. Esto permitid comparar el
efecto de las calorias reales independientemente
del efecto de las calorias percibidas, sobre la con-
sumicién posterior. Los dietistas que consumieron
una preingesta alta en calorias comieron un 20%
més en la condicién de ingesta ad libitum que los
dietistas que consumieron una preingesta hipoca-
lérica. Estos datos parecen apoyar la interpreta-
cion fisioldgica.

Comparando a los dietistas que creyeron que
la preingesta era alta en calorias con los dietistas
que creyeron que era baja, siendo equivalentes en
contenido caldrico, los primeros consumieron un
60% mas que los segundos en la condicién de in-
gesta ad libitum. Esta comparacién apoya la in-
terpretacion cognitiva. No se puede obviar la
contribucion de los factores fisiologicos, que sin
duda intervienen, pero estos efectos deben ser
colocados en el contexto de factores inhibidores
méas potentes. La etiqueta caldrica asignada por
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el experimentador a los puddings tuvo una reac-
cién interna suficiente como para hacer a los
dietistas funcionalmente mas hambrientos.

Discusion

La base conceptual a la propuesta de Herman y
Polivy, de que la restriccién alimentaria conduce
a sobreingesta, es la sustitucién de los controles
fisiolégicos por los controles cognitivos. La dieta
exitosa exige que el dietista ignore las presiones
reguladoras del peso corporal, que son re-
presentadas por el hambre y la saciedad. La dieta
eficaz exige que los controles fisioldgicos sean
reemplazados por controles cognitivos, para lo-
grar un més bajo peso, en la linea de las aspira-
ciones personales del dietista. Esto supone reem-
plazar controles automaticos y homeostaticos por
controles deliberados, sin posibilidad de recibir
feedback negativo, si ha de rebasarse el ser-point
de regulacién del peso.

Como consecuencia de la restricciéon no regu-
lada, el dietista se hace vulnerable a la ingesta no
regulada. Cuando las cogniciones inhibidoras son
interferidas sobreviene la sobreingesta. Esta
puede ser potenciada por las presiones fisiologi-
cas, previamente ignoradas, que se acumulan du-
rante la supresion del peso (Polivy y Herman,
1985) o por factores psicoldgicos en respuesta a
las frustraciones y a la deprivacion. Potenciacion
no es equivalente a causacién: estos factores exa-
cerban la sobreingesta una vez ésta ha comen-
zado, pero no la disparan.

La pérdida de peso y la restriccién alimentaria
resultan de una incrementada preocupacion por la
comida y el peso. Comida, alimentacién y peso
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