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RESUMEN

El “craving es una necesidad irresistible de consumir una sustancia. Su estudio
se inicio en el campo de las drogas, considerando que constituia una base importante
para mantener las adicciones. Desde un punto de vista psicofisiologico se trata de un

estado motivacional que fomenta el consumo tanto de drogas como de alimentos.

Las sustancias adictivas (drogas, alimentos) comparten cierta capacidad para
inducir cambios estructurales duraderos en el Sistema Nervioso Central,
especificamente en regiones implicadas en motivacion y refuerzo. Los elementos
situacionales asociados con la ingesta de estas sustancias se vuelven atractivos y se

hacen incentivadores.

Palabras clave: Craving, drogas, alimentos, atracon, refuerzo, incentivo, motivacion,

sefales.

ABSTRACT

Craving is defined as an irresistible urge to consume a substance and its study
was initiated in the field of drugs, considering that it constituted an important base for
maintaining addictions. From a psychophysiological point of view, it would be a

motivational state that encourages consumption of both, drugs or food.

The addictive substances share some ability to induce lasting structural changes
in the Central Nervous System, specifically in regions implicated in reinforcement-
motivation. Situational elements associated with the intake of these substances become

attractive or outgoing incentives.

Keywords: Craving,drugs,food,binge eating,reinforcement, incentive, motivation,

signals
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Craving, conceptos

El “craving” se define como una necesidad irresistible de consumir una
sustancia. Su estudio se inicid en el campo de las drogas, considerando que constituia
una base importante para mantener las adicciones (Tiffany, 1990, 1995). Desde un
punto de vista psicofisioldgico seria un estado motivacional que fomenta el consumo

tanto de drogas como de alimentos (Cepeda-Benito & Gleaves, 2001).

Las explicaciones psicologicas, basadas en las teorias del aprendizaje, siendo
apropiadas, son insuficientes para explicar el irresistible deseo de comer. Ese “antojo”
de comida parece compartir las bases neurofisiologicas con el ansia, la necesidad, de

drogas.

Las sustancias adictivas comparten cierta capacidad para inducir cambios
estructurales duraderos en el Sistema Nervioso Central, especificamente en regiones
implicadas en motivacion y refuerzo. Los elementos situacionales asociados con la
ingesta de estas sustancias se vuelven atractivos y se hacen incentivadores. En resumen,
la sensibilizacion mantiene el comportamiento adictivo, mas alld o independientemente
de otros elementos motivacionales (por ejemplo, el efecto gratificante de las sustancias)
o las propiedades aversivas especificas de la situacion de abstinencia. Este modelo de
Robinson y Berridge (2003) seria diferente de las teorias propuestas como las de

incentivo u homeostaticas.

El deseo de drogas y el deseo de comida tienen diferencias, que parecen estar en
la capacidad de la droga para sensibilizar, mas intensamente, los sistemas
dopaminérgicos, aunque el proceso, en ambos casos es similar, compartiendo las
mismas estructuras cerebrales. En el craving hacia la droga, las propiedades de

incentivo de las sustancias (que tienden a aumentar gradualmente) y los efectos
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placenteros subjetivos (que suelen disminuir) suelen estar diferenciados. Para entender
el fenémeno del craving por la comida debe distinguirse entre lo que “gusta” y lo que
“se quiere”. Por lo general, uno quiere lo que le gusta y le gusta lo que quiere, pero
ambos (querer y gustar) no siempre van juntos. Parece que los sustratos neurales son

diferentes en cada caso.

El gusto, placer o disfrute de la comida estd determinado por el sistema opioide
y el sistema de neurotransmisores acido gamma-amino-butirico/benzodiazepinas,
(GABA/ BZD), ubicado anatomicamente en el palido ventral y &reas gustativas
primarias del tronco cerebral. Por otro lado, el deseo de comida (aspecto mas apetitivo,
incentivo) estd determinado por el sistema dopaminérgico mesencefalico ubicado

anatomicamente en el nucleo accumbens y la amigdala.

El gusto (sabor) y el deseo de comer pueden ocurrir fuera de la conciencia
subjetiva. Como resultado, puede ser dificil para los humanos distinguir entre lo que les
gusta (placer) y lo que quieren (craving). Pelchat et al., (2004) identificaron una
activacion cerebral especifica en sujetos con craving hacia alimentos localizada en el
hipocampo, insula y caudado. La activacion de tales estructuras se ha demostrado en
estudios experimentales de induccion del deseo de alimentos o drogas. Se ha sugerido
que el hipocampo y la insula evocan la memoria de estimulos reforzadores de los
precipitadores del craving mientras que la dopamina liberada en el nticleo caudado esta
relacionada con el incentivo a estos estimulos. El deseo, como craving, gusto o ambos,
ha sido vinculado a el giro parahipocampal y fusiforme, putamen, corteza cingulada
anterior, amigdala y corteza orbitofrontal. Estas dos Ultimas estructuras parecen ser

claves para el control motivacional de la conducta alimentaria.
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(Cual es el papel de esos determinantes extrinsecos del deseo por la comida
(aprendidos) que son capaces de despertar el deseo sin el déficit homeostatico
relacionado con el hambre? Parece que la amigdala seria un punto de encuentro del
valor de la comida dado por el hambre con las propiedades hedénicas (aprendizaje) de
ese alimento. También sabemos que el hambre es capaz de modular la actividad
orbitofrontal relacionada con la informacién del alimento (valor sensorial, afectivo,

experiencia previa) para orientar el comportamiento posterior.

La corteza prefrontal media funciones ejecutivas complejas (por ejemplo,
autocontrol). Es sabido que el dafio orbitofrontal causa desinhibicion y perseveracion de
comportamiento, con fallo en la valoraciéon de las consecuencias de las propias
acciones. Ademads, las lesiones dorsolaterales causar deficiencias cognitivas, como la
capacidad reducida para relacionar los estimulos, menos capacidad de abstraccion y
rigidez del pensamiento. Finalmente, un dafio global a nivel de la corteza frontal medial

y cingulado anterior se asocia con apatia y falta de planificacion futura.

Si el craving se asocia a cambios cerebrales provocados por sustancias, tales
cambios podrian causar cambios psicoldgicos. De este modo, la disfuncion de sistemas
corticales que gobiernan la toma de decisiones y la inhibicion de conductas lleva a una
disregulacion cognitivo-emocional. Una menor actividad prefrontal puede incrementar
la actividad de sistemas subcorticales dopaminérgicos aumentando la sensacion de
apetito. A su vez, una hiperactividad dopaminérgica puede generar una menor actividad

cortical prefrontal relacionada con déficits de control de impulsos.

Diferentes sustancias y alimentos no son los tUnicos factores que pueden
sensibilizar el sistema dopaminérgico mesocortical dando lugar a un “aislamiento” de la

corteza prefrontal llevando a una disminucion de la “racionalidad” conductual.
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Estresores de la vida diaria que den lugar a ansiedad pueden sensibilizar de forma
cronica areas subcorticales (nticleo accumbens, amigdala and estriado), bases del apetito
tanto como impulso como aprendido manifestado como craving (tanto a drogas como a
alimentos). La hiperactividad del sistema dopaminérgico mesocortical (causada por
drogas, comida o ansiedad) aumenta la sensibilidad para el craving (con sintomas, en el
caso de la comida, como los atracones). La experiencia de craving es irracional, y hay
un déficit del control inhibitorio frontal sobre sistemas subcorticales que median las

respuestas apetitivas de incentivo, asi como conductas automaticas y no conscientes.

Ocurre con frecuencia que el craving alimentario se acompafia de un intento
racional de evitacion de la ingesta, surgiendo asi el conflicto motivacional,
neuropsicologicamente subcortical-cortical. Parece surgir un problema de regulacion
homeostatica. En condiciones normales, la regulacion hipotaldmica controla el hambre
y la saciedad mediante sefiales hormonales diversas. Parece claro cudndo comer y
cuando dejar de hacerlo. Pero un individuo puede comer aun saciado, pues hay mas
“razones” para hacerlo, por ejemplo, la busqueda de placer. Ello tiene como base no un
sistema homeostatico sino hedonico (de recompensa) de la ingesta. Este sistema tiene
también sus bases cerebrales, concretamente el nicleo accumbens y el estriado. El
sistema responde a sefiales motivacionalmente relevantes (comida, sexo y otros modos
de recompensa) deseando, buscando lo placentero y evitando lo contrario (estimulos
aversivos o que sefalan un peligro). El sistema de recompensa regula el deseo de comer
(craving) y las respuestas placenteras de la comida. El deseo o craving se vincula con la
liberacion de dopamina, la respuesta placentera se regula también por la liberacion de

opioides enddgenos como las endorfinas.

La conducta alimentaria resulta de la interaccion de ambos sistemas, y se asume

que los mecanismos motivacionales-hedonicos podria anular los mecanismos
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meramente homeostaticos. Asi, la mera presencia de estimulos relacionados con la
comida se convertiria en una sefial mas potente que las habituales sefiales de saciedad a

la hora de afrontar una posible ingesta.

Vale la pena destacar en este punto algunas diferencias con respecto al hambre,
el apetito y el craving. El hambre es una basica y fisica necesidad de alimento. Aparece
a las 3-4 horas de la ultima ingesta a medida que el estdmago se va vaciando. Las
propias paredes gastricas envian sefiales neuro-hormonales al cerebro indicando que
debemos volver a comer. La disminucion de la glucemia constituye otra sefial en igual
sentido. El apetito es un deseo de comida disparado por pensamientos, olores o la
simple vision de alimentos. Puede acontecer incluso estando plenamente saciados. Los
estimulos que los suscitan son muy personales y diversos y pueden entremezclarse con
sefiales de hambre al mismo tiempo. Finalmente, muchas personas experimentan
craving, un anhelo, fuerte deseo, por algunos alimentos en particular. En general tiene

una base emocional o simplemente se ha adquirido como un habito.

Psicofisiologia del craving

Un modelo basico de estudio actual del craving se centra en la reactividad a
estimulos o sefiales de alimentos. Los estudios se basan en exponer la presencia de
alimentos y registrar las respuestas fisiologicas y subjetivas de los participantes. La
respuesta a estimulos relacionados con una sustancia y la respuesta a la sustancia en si
son diferentes (opuestos) para las llamadas teorias homeostaticas. Sin embargo, las
teorias basadas en los efectos incentivadores de las sustancias indican que las respuestas
fisiologicas seran consistentes con la capacidad de refuerzo de las sustancias. Los
modelos cognitivos también predicen diferentes resultados dependiendo de las

diferentes teorias de estos modelos. Para algunos autores (Baker et al., 1987) serian dos
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sistemas motivacionales involucrados en el anhelo, el apetitivo y el aversivo. Segun
estos autores, ambos pueden activarse directamente por las sustancias contribuyendo asi
al consumo compulsivo de las mismos. Al ser dos sistemas reciprocamente inhibitorios,
la respuesta a la sustancia viene dada por el sistema que prevalece: respuesta apetitiva
(como indican las teorias del incentivo) o respuesta aversiva (como lo sugieren las
teorias homeostaticas). Por su parte, Tiffany (1990) afirma que las respuestas asociadas
con la sustancia y los estimulos del contexto relacionados con su consumo estan
vinculados a un comportamiento consecuente. Frente a estimulos relacionados con

sustancias, es posible observar, por ejemplo, un aumento en la frecuencia cardiaca.

(Qué significan este tipo de respuestas fisiologicas? Pueden representar una
preparacion para la accion (Obrist et al., 1970), un esfuerzo cognitivo para procesar el
deseo de una sustancia (Tiffany, 1990) o un afecto negativo resultante de la frustracion
de no poder consumir (Drobes et al., 2001). Pero frente a la sustancia en concreto, las
respuestas fisioldgicas podrian suponer otras cosas, otro sentido en las respuestas. Por
ejemplo, se ha observado un aumento de la conductancia eléctrica de la piel ante el olor
o la presencia de alcohol en alcohdlicos (Staiger et al., 1999) asi como en respuesta a la
presencia de galletas de chocolate en personas con food craving (Wilson y Mercer,
1990). Sin embargo, la presentacion de estimulos relacionados y no relacionados con el
alcohol originan similar respuesta en alcoholicos (Stormak et al., 1993). Considerando
las respuestas psicofisioldgicas ante la comida y comparando personas restrictivas y no
restrictivas se han visto respuestas similares (Overduin et al., 1997). Otras medidas
psicofisioldgicas parecidas, como la tasa cardiaca o la presion arterial se han
considerado como potentes predictores de la conducta de ingesta. Por ejemplo, la
induccion de estrés (que aumenta la tasa cardiaca y la presion arterial) puede inhibir la

ingesta en mujeres no restrictivas, pero no asi en restrictivas. En otros casos, como en la
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bulimia nerviosa, un aumento de la atencién hacia fotos de alimentos se ha visto

acompafiado de una baja tasa cardiaca (Laberg et al., 1991).

Entre las medidas psicofisiologicas del ansia por alimentos destacan la
anticipacion de comer (desarrollo cognitivo), el conocimiento de las respuestas a las
sefiales de los alimentos y el conocimiento de respuestas afectivas a tales estimulos

(Cavallo y Pinto, 2001; Lang et al., 1993, Overduin et al., 1997).

La respuesta al deseo de comida en forma de atracones (no es necesaria, pero
resulta habitual) ha llevado a analizar sus factores desencadenantes, tanto sobre la base
de la privacion de alimentos como postulando estados de animo negativos en el origen.
El modelo homeostatico argumenta que la restriccion de alimentos produce efectos
bioldgicos (por ejemplo, cambios en los neurotransmisores del cerebro) que causan el
deseo incontrolable de comer (ansia). Comer en exceso seria la manera de restaurar el
equilibrio perdido. En pacientes con trastornos de la alimentacion, la aparicion de
episodios de atracones es frecuentemente precedida por una dieta (Green, 2001; Polivy

y Herman, 2002; Stice, 2001).

Como las teorias homeostaticas, las teorias cognitivas consideran que la
restriccion de alimentos es un desencadenante del food craving. Los pensamientos sobre
la comida, la imagen corporal y el peso son explicaciones habituales que las personas
dan acerca de sus restricciones o del hecho de comer en exceso. La restriccion implica
sentimientos de privacion psicofisioldgica (ansia) que conduce a la pérdida de control
de la conducta y a posibles episodios de atracones. Ademads, es muy probable que sea
posible el uso de conductas compensatorias, la probabilidad de caos aumenta (Gendall y
Joyce, 2001; Jansen, 2001). Los modelos basados en la privacion fisiologica

(homeostatica) y la privacion psicologica (cognitiva) como desencadenantes del craving
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y de los atracones, tienen un apoyo empirico. Sin embargo, es bien conocido que sélo la
sensacion de hambre no explica completamente los episodios de descontrol. Ademas, el
hecho de que los estados emocionales negativos (ansiedad, aburrimiento, tristeza)
también puedan causar episodios incontrolados, sugiere que la privaciéon de alimentos
no es suficiente explicacion de la presencia de craving y atracones (Moreno, 2003: Stice

y Fairburn, 2003).

°Teniendo en cuenta la distincidon entre atracones objetivos y subjetivos, se ha
visto que la privacion de alimentos con un estado emocional negativo puede aumentar
lo primero, mientras que el estado de dnimo negativo es capaz, por si mismo, de
provocar un atracon subjetivo (Agras y Telch, 1998). La relacion entre el estado de
animo negativo y el comportamiento alimentario lleva a hablar sobre la alimentacion
emocional, que encuentra en el valor de los alimentos un alivio de tales estados de
animo negativos. El craving implica un enlace entre estados emocionales e ingesta de
alimentos, aunque el deseo no siempre conduce a la ingesta (Hetherington y
Macdiarmid, 1993). En lo que respecta a la relacion entre craving y atracones, se ha
sugerido la influencia de dos variables fundamentales, el hambre y el estrés. Incluso se
ha demostrado que la relacidn craving-atracon aumenta cuando la sensacion de hambre
es menor, pero la sensacion de tension, estrés, es mayor. En definitiva, incluso con
menos hambre si hay una alta tension emocional, la probabilidad de que el deseo

termine en un episodio de atracon aumenta (Waters, Hill, y Waller, 2001).

Algunas conclusiones sobre el craving

Las teorias centradas en los mecanismos psicofisiologicos del ansia por
alimentos (por ejemplo, Robinson y Berridge, 1993, 2003) sostienen que el refuerzo y la

motivacion apetitiva que causa la comida pueden causar cambios duraderos en las
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estructuras cerebrales involucradas, como el nucleo accumbens y la amigdala. Seria una
sensibilizacion de los sistemas dopaminérgicos lo que podria explicar el mantenimiento
del deseo sin importar los efectos placenteros de los alimentos (como lo sugiere el
teorias del incentivo) o los efectos aversivos de la privacion de alimentos (como teorias
homeostaticas proponen). Segtn lo sefialado por Garavan et al. (2000) y Wexler et al.
(2001), el deseo necesita de las estructuras prefrontales y limbicas involucradas en
procesos cognitivos y emocionales. Sin embargo, estados emocionales negativos, como
la ansiedad o la depresion, y aquellos relacionados con los estimulos alimentarios que
causan reacciones afectivas negativas pueden estimular el sistema dopaminérgico
mesocortical y reducir el control inhibitorio que la corteza prefrontal y frontal tienen
sobre estructuras subcorticales, aumentando la vulnerabilidad al craving. Como

resultado, se activaria la siguiente secuencia:

Respuestas

Fallo de control automaticas
inhibitorio no conscientes

Ingesta compulsiva
Atracones
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El acercamiento a la comida se puede hacer a un nivel inconsciente, automatico
y pre-atencional (sistema motivacional apetitivo) y la evitacion podria ocurrir mas tarde
a un nivel atencional, consciente y controlado (sistema motivacional de defensa). La
hiper-activacion de la amigdala explicaria el estilo defensivo y el mayor afecto negativo

de las personas con intenso food craving y bulimia nerviosa.

En general, las teorias que intentan explicar el deseo de alimentos enfatizan el
papel de la deprivacion de alimentos (con el consiguiente malestar psicoldgico y fisico)
o el papel de la relacion entre restriccion dietética y estados emocionales negativos (por

ejemplo, Polivy y Herman, 2002; Stice y Fairburn, 2003).

Ciertos efectos negativos reducen la capacidad de controlar la ingesta de
alimentos, lo que resulta en la pérdida de control (atracon). La privacion de alimentos
debe ir acompafiada de un estado de dnimo negativo en relacién con el craving y el
comportamiento incontrolado. De hecho, entre los pacientes con bulimia nerviosa, la
combinacion de ansia de comida sin privacion de comida (hambre) y afecto negativo
parece ser el mejor predictor de atracones (Moreno, 2003). En resumen, en el enfoque
del conflicto motivacional aproximacion-evitacion relacionado con la comida, habria

una modulacién de tal conflicto por el estado de animo y la privacion de comida.

En el caso de la bulimia nerviosa, se han sefialado una hipo-reactividad
autondmica, un estilo defensivo y un alto nivel de afecto negativo (por ejemplo,
Legenbauer, Vogele y Ruddel, 2004). Esta hipo-reactividad es mds caracteristica de la
ansiedad difusa que del miedo, y debe tenerse en cuenta que la ansiedad y el miedo
tienen diferentes bases neuronales. Asi, el nucleo central de la amigdala es responsable
del miedo y el nucleo basal de la estria terminal es responsables de la ansiedad (Lang et

al., 2000), teniendo ambas estructuras conexiones eferentes similares, estando
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preparadas para responder a estimulos emocionales significativos cuando informacion
bien desarrollada proviene del nicleo basolateral de la amigdala (Davis, 1992). Estas
estructuras subcorticales pueden tomar el control emocional cuando la corteza
prefrontal no inhibe adecuadamente. los estimulos emocionales, con las consiguiente

respuestas automaticos y defensivas.

A modo de resumen de lo dicho cabe esquematizar:

Bases
neuropsicoldgicas
del food craving

y

Riesgo
CRAVING .
potencial
l (posible vinculo
entre ingestay
Dieta > Atracones adiccién)
Abstinencia > Consumo

Similitudes entre
Obesidad y Dependencia
de sustancias
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Craving, sobrepeso, obesidad

Una vez analizado el vinculo entre el deseo por sustancias o alimentos, es facil
asumir que podria ser un vinculo entre ingesta y adiccion. De hecho, hay algunas
similitudes entre la obesidad (al menos algunos tipos) y las dependencias de sustancias.
En ambos casos hay un comportamiento central problematico: la ingesta de algo
repetidamente, excesivamente, sin control, causando un inmediato efecto de
reforzamiento, pero que tiene consecuencias graves a largo plazo, tanto fisicas como en
la salud psicosocial. En programas de tratamiento tanto para la obesidad como para la
dependencia de sustancias las recaidas son frecuentes, siendo el desencadenante
habitual de las recaidas un deseo intenso que conduce a la pérdida de control. Parece
que en ambos casos hay una respuesta excesiva a los estimulos asociados con la

sustancia (droga o alimento).

En las adicciones, las respuestas a las sefnales de las sustancias (ansia o craving)
son esenciales para la persistencia de la dependencia. La liberacion de dopamina en el
sistema de recompensa esta asociada con reactividad cognitiva (por ejemplo, sesgo de
atencion), fisiologica (por ejemplo, taquicardia), subjetiva (ansia) y conductual (por
ejemplo, comportamiento de aproximacion) a la percepcion de sefiales relacionadas con
las sustancias. Para explicar la relacién entre la percepcion de estimulos y el uso de
sustancias. se han propuesto diferentes modelos como, por ejemplo, el modelo de
Robinson y Berridge (1993), que considera que debido a la sensibilizacion del sistema
dopaminérgico de recompensa (por el uso repetido de una sustancia) ciertas cualidades
(incentivos) se atribuyen no solo a la sustancia, sino a todo el conjunto de estimulos
asociados con ella (mediante un proceso de condicionamiento). Asi, la mera percepcion
de tales estimulos induciria la clasicamente condicionada liberacion de dopamina en el

sistema de recompensa mesolimbico. La consecuencia es que tales estimulos atraen la
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atencion, causan ansia-craving y conducen a la bisqueda de la sustancia. El modelo de
Robinson y Berridge (1993) fue modificado por Franken (2003) quien agreg6 la idea de

que sesgo de atencion y craving tienen interacciones mutuamente excitadoras.

Estos modelos neurocognitivos relacionados con sustancias pueden aplicarse a la
conducta alimentaria, especialmente al sobrepeso/obesidad. Los primeros modelos de
adiccion aplicados a la conducta alimentaria se centraban en la reactividad fisiologica

de las sefiales de los alimentos (respuesta cerebral), mientras que mas recientemente

se centran en el sesgo de atencion a los estimulos asociados con los alimentos. La base
de estos modelos es que en las personas obesas hay una mayor reactividad a los

estimulos asociados con los alimentos en comparacion con personas de peso normal.

Nuestra relacion con los alimentos presenta una clara diferencia con respecto a
lo que ocurre con las drogas: nosotros necesitamos comida y no podemos prescindir de

ella, como si podemos hacer con las drogas. Por lo tanto, nuestro sistema de recompensa

responde a la comida como algo atractivo, llamativo y deseado. En este sentido todas
las personas pueden ser "adictas" a la comida. Sin embargo, debido a la sensibilizacion
e hiperreactividad (innata o adquirida) del sistema de recompensa, las personas obesas

tienen una mayor sesgo de atencion que las personas en peso normal.

Este sesgo de atencion hacia los estimulos relacionados con los alimentos seria
mayor en las personas obesas en situaciones de hambre y saciedad. Esto parece ser
contrario a la teoria de la internalidad-externalidad de Schachter (1968, 1971), que
asume que las personas obesas serian insensibles a sefiales internas de hambre y

saciedad.
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El sesgo de atencion a los estimulos asociados con los alimentos esta relacionado con la
ingesta de energia y esa ingesta de energia también estd relacionada con el deseo de
comida. La estimulacion reciproca entre la atencion a la comida y ansia por la comida
lleva a las personas a buscar la comida. Esta respuesta conductual es aumentada ya que
puede observarse mas en personas obesas en comparacidn con personas con peso

normal.

Las personas con una ingesta basada en estimulos externos suelen mostrar una mayor
reactividad a las sefiales de alimentos. Esta reactividad se expresa como sesgo de

atencion, ansia de alimentos y consumo de energia.

Como en la obesidad, se ha sugerido que el trastorno por atracon tiene aspectos
comunes con las adicciones La experiencia de atracones se acompaiia de la sensacion de
pérdida de control y otros sentimientos negativos, y con frecuencia ocurren después de

un periodo anterior de mayor o menor restriccion alimentaria.

En pacientes con trastorno por atracon se han encontrado algunos sesgos de
atencion (por ejemplo, evaluados con el test de Stroop) y la comparacion de mujeres
obesas con trastorno por atracon con mujeres obesas sin ese trastorno, lleva a concluir

que el primer grupo reporta mas craving relacionado con los estimulos alimentarios.

Por lo tanto, parece que habria una relacion entre la presencia de atracones y la

capacidad de respuesta a los estimulos relacionados con la alimentacion.

Los afectos negativos también se han analizado en relacion con la
sobrealimentacion. Por ejemplo, se ha visto que los pacientes con sobrepeso/obesidad

sin trastornos de la alimentacion asociados y con mayor afecto negativo muestran una
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tendencia a tener atracones en respuesta a la induccion de un estado de &nimo negativo

y

exposicion a alimentos, mientras que los pacientes con sobrepeso/obesidad sin
trastornos de la alimentacion asociados y con bajo afecto negativo, y personas con peso
normal habitualmente comen una cantidad similar de alimentos en las mismas
condiciones experimentales. La conclusion es que los pacientes obesos o con sobrepeso
con alta afectividad negativa presentan dificultades adicionales para resistir la tentacion

de comer.
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