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Inthis paper anorexia syndromein humansis described. Functional similarity between an
animal model of activity anorexia and human pathology are analyzed. Moreover, a
biobehavioral theory of activity anorexiaby Epling and Pierce (1992) is described to show
development of this pathology in humans. The most relevant theories which have tried to
explain the origin of activity anorexia are presented, too. At last, experimental analysis of
behavior contribution to the evaluation and treatment for activity anorexiain humans are

outlined.
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Aunqgue muchas de las investigaciones
del andlisis experimental del comporta-
miento (AEC) estén basadas en animales
delaboratorio, actual mente esta aumentan-
do la investigacion referida a comporta-
miento humano. El comportamiento de las
personas ocurre en un entorno social. Una
delasprincipaestareasdel AEC esmostrar
como la conducta individua es adquirida,
mantenida, y modificada mediante la
interaccion con otros. Otra tarea seria
investigar cdmo afectan losgrupos sociales
y la sociedad a la conducta del individuo.
Recientemente, los analistas delaconducta
han centrado su atencion en factores
rel acionados con problemas de conductaen
humanos (Pierce y Epling, 1995).

En el momento actual, |os problemasde
la conducta alimentaria, también llamados
trastornos delaalimentacion, se consideran
sindromes y por tanto, suelen definirse en
funcién de la aparicion de un grupo de
sintomas. Lostrastornos delaalimentacion
engenerd, y en concreto laanorexianervio-
sa, han aumentado en su incidencia de una
forma vertiginosa en las sociedades occi-
dentales. Anorexiasignificafatade apetito
y esuntérmino que se utiliza habitualmente
para designar un sintoma que aparece en
muchos trastornos y enfermedades, como
por eiemplo la depresion o lagripe.

El diagnéstico de anorexia nerviosa sin
embargo esun término psicol dgico utilizado
para describir a las personas que reducen
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susnivelesdeingesta, y pierden peso hasta
unos niveles alarmantes, en el sentido de
que la propia salud puede llegar a ponerse
en peligro.

Seguin Bruch (1973), la anorexia ner-
viosaesun trastorno que se caracterizapor-
quelapersonano come pero no dejade pen-
sar en los alimentos que debe ingerir para
no engordar y tienen un deseoirraciona de
seguir adelgazando incluso aungue hayan
perdido un gran porcentaje de peso. Losre-
quisitosdelaAsociacion Americanade Psi-
quiatria (1987) para un diagnostico de
anorexia incluyen: a) rechazo a mantener
un peso corporal normal (pérdida de peso
para mantenerlo por debajo de un 15%
respecto al fisioldgico o incapacidad para
mantener un peso suficiente para la apari-
cion de la menarquia). b) Temor intenso a
ganar peso aunque se tenga un peso infe-
rior al normal. c) Distorsion de laimagen
corporal y d) En las mujeres amenorrea.

Normal mente, también es caracteristico
laaparicion deritualesentorno alacomida,
todo tipo de conductas purgativas, vomitos,
uso de laxantes, diuréticos, etc. Sin embar-
go, hay que mencionar que los comporta-
mientos dirigidos a la pérdida de peso, por
lo general, no se limitan alaingesta, sSiho
que se complementan con una exagerada
actividad fisica

Como consecuenciade estasmedidas se
producen graves alteracionesfisicas, como
la amenorrea, falta de libido, hipotermia,
bradicardia, hipotensién, edema, lanugo,
estrefiimiento y una variedad de cambios
metabdlicos. La mayoria de las complica
cionesfisiopatol 6gicas desaparecen amedi-
da que se recupera € peso. Sin embargo,
otrasconsecuenciasfisicassonirreversibles
como laosteoporosis, fracturas, cifosis, etc.
Como sintomas psicol 6gicos se encuentran

ladepresion, sintomas obsesivos, y diversos
trastornos de personalidad. Segun Treaure
(1991), los sintomas obsesivos se encuen-
tran en un 25% de | os pacientes, sin embar-
go, hay que sefidar que es el estado deina
nicion el que incrementa los pensamientos
obsesivos y las instrucciones acerca de la
comida (en Perpifig, 1995).

Epling y Pierce (1988) argumentan que
€l término anorexia nerviosa es una catego-
ria diagndstica que abarca un amplio espec-
tro de individuos, de los cuales algunos po-
drian ser mgjor entendidos s seaplicarauna
categoriafuncional mésespecifica. Anorexia
por actividad se refiere a una de esas con-
diciones en la que la pérdida de apetito es
inducida por la actividad fisica. Cuando en
lossujetos de peso norma o bgjo seveincre-
mentado el nivel de actividad, el apetito
disminuye, conlo cual laingestade comida
escadavez menor, asi como & peso corporal.
Cuando esta persona pierde peso, € vaory
el nivel del gercicio aumentan, iniciandose
el ciclo actividad-inanicion. Es a este ciclo
“perdida de ingesta-incremento de activi-
dad”, losautores|o denominan anorexia por
actividad que explicaun nimero significati-
vO de casos de anorexia nerviosa. Ademss,
esteciclo ocurretambién en animalesdefor-
matan robustaque se hallegado adesarrollar
un modelo animal del proceso implicado en
la anorexia por actividad (Epling y Pierce,
1992; Piercey Epling, 1994).

MODELOANIMAL DEANOREXIA
POR ACTIVIDAD

La situacion experimental prototipica
del modelo animal de laboratorio consiste
en colocar ratas en jaulas que disponen de
un comederoy unaruedadeactividad. Aun-
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que son varias las manipulaciones experi-
mentales posibles, normalmente alos suje-
tos se lesimponen dos condiciones: a) res-
triccionesde comida, (el acceso alacomida
diariatiene un espacio limitado o restringido
en el tiempo) y b) el acceso alaruedadela
actividad. Como efecto de estadoble condi-
cion experimental se produce un aumento
de actividad en larueda alo largo de los
diasapesar de no conseguir nadaacambio.
Estaesunarespuestainusual porquee gas-
to energético se ve aumentado justo cuando
la toma de alimento se ve limitada. A su
vez, se observa que conforme més niveles
de actividad tienen, menos comen |os ani-
males. Por tanto, el efecto puede convertirse
en dramatico, ya que debido a que latoma
de comidadesciendeamedidaquelascarre-
ras aumentan, los animales pueden llegar a
morir ano ser que sean retirados delasitua
Cion experimental.

Bollesy DeLorge (1962) sabian de este
fenémeno, pero no le dieron importancia
tedricay sdlo informaron de los resultados
de los animales que sobrevivieron. Fueron
Routtenberg y Kuznesof (1967) quienes
proporcionaron unainformacion mas deta-
[lada del efecto, que denominaron autoina-
nicion; no obstante, no seleprestd atencion
hastaafios mastarde. El fendbmenovolvid a
tener interés a partir del trabgjo de Paré
(1975), quién denomind a procedimiento
como preparacion de estrés por actividad,
debido a que los animales una vez llegado
a 70% de su peso ad libitum desarrollaron
Ulceras géstricas. Masrecientemente, el fe-
némeno ha sido comparado con algunos
aspectosdelaanorexiahumanay debido a
encuentro de ciertas similitudes ha sido
denominado anorexia por actividad (Epling
y Pierce, 1988).

El procedimiento tradicional consisteen
queel animal puedacomer diariamente du-
rante un periodo de 1h-1h30my que durante
este periodo no tenga acceso alarueda de
actividad. Durante las siguientes 23h-
22h30m los animales tienen acceso a la
rueda de actividad y no tienen acceso ala
comida. El acceso a la bebida es libre en
todo momento. Estas condiciones corres-
ponden a grupo experimental. El grupo
control tienelas mismas condiciones expe-
rimentales excepto que no tiene acceso a
una rueda de actividad. Un procedimiento
aternativo ha sido utilizado por Boakes y
Dywer (1997), dondeladuracién del acceso
alaruedafue de 2h a diay e acceso ala
comida estuvo restringido a 1h30min. Con
este procedimiento, aunque se obtuvo €l
fenémeno, ningln sujeto exhibio lardpida
y sustancial pérdida de peso que puede ser
obtenida con el procedimiento estandar
descrito més arriba

El criterio que tradicionalmente se ha
utilizado paraconsiderar queel animal tiene
anorexiapor actividad hasido tener unadis-
minucion del peso inicia de larata de un
25%. (Dwyer y Boakes, 1997; Boakes,
Mills, y Single, 1999). Normalmente, este
desarrollo delaanorexiaestdasociado auna
curva acelerativa creciente de la actividad.
En estas ocasiones se dice que € animal
desarrolla una “anorexia fuerte” (Boer,
1989). No obstante, desde nuestro punto de
vista, parainformar del criterio deanorexia
de un animal ademésde considerar laperdi-
da de peso en valores absolutos, debe con-
templarse la medida relativa de la perdida
de peso, es decir, debe contemplarse tam-
bién la perdida de peso del grupo(s)
experimental (es) en relacion a los grupos
controles.
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DELA ANOREXIAANIMALA LA
ANOREXIA HUMANA

Para especificar las relaciones funcio-
nales que regulan la anorexia, Epling y
Pierce, (1992) desarrollaron unateoriabio-
conductual del fendbmeno. Explicar la an-
orexiarequiereimplicar factores culturales,
conductualesy biol6gicos. Estateoriaade-
més explicacdmo tanto los sintomasfisicos
como psicol6gicos son fruto del hambre y
del aprendizaje social.

Se hipotetizaque laanorexiapor activi-
dad es € resultado de procesos conductuales
y biol6gicos que, en sociedades occidenta
les, se inician y desencadenan como una
practicacultural basadaenlosvaloressobre
los canones de la delgadez (estandar de
belleza actual en las sociedades occiden-
tales). Enloslaboratorios de psicol ogiaex-
perimental sonlosexperimentadores|osque
imponen larestriccion de comidaalos ani-
males, lo cual inicia el ciclo de actividad-
anorexia, es decir, actividad-pérdida de
peso.

Para comprobar la generalidad del mo-
delo de anorexia por actividad en animales
es necesario especificar lascondicionesque
imponen €l gercicioy larestriccidn de co-
mida en los seres humanos. El argumento
que proponen Epling, Pierce y Stefan
(1983), es que son las contingencias de re-
forzamiento instauradas en la cultura occi-
dental lasque estimulan y animan alas per-
sonasaredizar gercicioy aponerseadieta,
conlo cual agunosindividuos pueden redli-
zar lacombinacion restriccion de alimento
y gercicio, caminoatravésdel cua seinicia
laanorexia por actividad (Epling, Piercey
Stefan, 1983; Epling y Pierce, 1988; Pierce
y Epling, 1994).
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Figural: Modelo bioconductual delaanorexia
por actividad. EI modelo muestra el impacto
cultural en ladietay enlapréctica de gerci-
cio. Este comportamiento se mantiene por las
contingencias dereforzamiento delasociedad
occidental. Bajo condiciones particulares, la
combinacion dedietay gercicio puedeiniciar
el proceso de anorexia por actividad. Tomado
de Epling y Pierce, (1992).

Actualmente, laculturaoccidental valo-
raladelgadez enlamuijer (Lakoff y Scherr,
1984) y labuenaformafisicaen ambos se-
xos (Beck, Ward-Hull y McLerar, 1976;
Garner, Rockert, Olmstead, Johnsony Cos-
cina, 1985). Variasinvestigaciones ademés
han informado de que las personas aprenden
por observacion a mantener y promover
estos canones de belleza (véase Bandura,
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1986). El que sehayainstaurado enlacivili-
zacién occidental estos canones, significa
tener unamayor aprobacion social, disponer
de ventajas econdmicas, mayores posibili-
dades de empleo, y otros privilegios para
aguéllos que cumplan con esos estandares
de belleza (Brigham, 1980; Green, Bucha-
nany Heuer, 1984). Debido aque el gjerci-
cioy ladieta son un camino para acanzar
dichos estandares, estos comportamientos
son reforzados por la sociedad (Garner, y
otros, 1985). Estas condicionessocidesfavo-
recen que las personas combinen dieta y
actividad fisica, 10 que puede dar lugar ala
anorexia (Miller, Coffmany Linke, 1980).

Si el modelo animal es funcionalmente
similar ala anorexia humana, entonces los
sintomas psicol6gicos de la anorexia ner-
viosa serian producto del ciclo actividad-
pérdida de peso. Fue Katz (1986) quienin-
formo de quelossintomasfisicosy psicol -
gicosdelaanorexianerviosavan seguidos,
antes que precedidos, por laactividad indu-
cida por el hambre. Por g.emplo, sintomas
como lapreocupacion por lacomida, vomi-
tos, distorsion de la imagen corporal, pér-
didadelalibidoy depresion, son sintomas
que se producen después del gjercicioy las
restriccionesdimenticias (Beumont, 1991).
Lateoriabioconductual de Epling y Pierce
(1992) propone que estos sintomas psicol 6-
gicosincrementan debido al hambrey alas
contingencias dereforzamiento (aprendiza-
jesocidl). El ciclo “actividad-restriccién de
alimento” favorece que con el paso del
tiempo laingestion de comidaseacadavez
sea menor, alavez que se va aumentando
laactividad fisica.

Esta interpretacion de la anorexia por
actividad del andlisisexperimental del com-
portamiento parte delas contribucionesque
aporta la investigacion realizada en el

laboratorio con animales. Disponer de un
model o animal paraexplicar estetrastorno,
permite poder llevar a cabo estudios (que
no seria ético realizarlos con humanos), y
gue ofrezcan unaexplicacién acercadel ori-
gen y desarrollo de la patologia. Ademés
posibilita estudiar experimentalmente cua-
les son los factores causales que dan lugar
y precipitan el origen delapatologia, inves-
tigacion dificil de realizar con personas.

TEORIAS SOBRE EL FENOMENO
DE LA ANOREXIA EN RATAS:
DEMOSTRACIONES EMPIRICAS

Las diferentes posturas tedricas sobre
del fendbmeno delaanorexiaen animales, y
mas concretamente en ratas, intentan dar
una explicacion acerca del origen de este
comportamiento. Existen dos posiciones
tedricasrelevantes. Unadedlasafirmaque
la actividad en la rueda interfiere con la
adaptacion al régimen de comida, y que es
el fallo enlaadaptacion a régimen de comi-
dalo que desencadenael fendmeno (Dwyer
y Boakes, 1997; Kanarek y Collier, 1983).

La otra postura tedrica afirma que la
actividad es inducida por larestriccién de
alimento, y que en estasituacin experimen-
tal el gercicio adquiere un valor reforzante
(Epling y Pierce, 1992). Desde este punto
de vista, la actividad es € factor determi-
nante para el desarrollo de la anorexia.

Bajo esta segunda posicidn existen teo-
rias subsidiarias que proponen mecanismos
especificos para explicar la relacion entre
actividad e ingesta. Por ejemplo, una serie
de autores proponen que la actividad pro-
duce una respuesta neuroquimica, la cua
persiste despuésdelacarreray actliaprodu-
ciendo la sensacién de saciedad cuando la
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comida esta presente (Aravich, 1996; Pier-
ce, Epling y Boer, 1986; Rieg, Maestrello,
y Aravich, 1994). Otros autoresdan énfasis
al papel de latermogénesis, aludiendo que
un nivel de actividad intenso incrementala
actividad del organismo, lo cua dalugar a
gue no se sienta la necesidad de comer
(Lambert, 1993). También se ha sugerido
guelacarreraenlaruedadeactividad puede
llegar a producir nduseas y éstas pueden
asociarse alacomida, produciendo en con-
secuencia un moderado condicionamiento
al sabor (Lett y Grant, 1996; Lett, Grant y
Gaborko, 1998).

Todas estasteorias, como yase hamen-
cionado, parten delaasuncion de queexiste
una relacion directa entre comer y realizar
una actividad. De ser asi, la adaptacion a
programarestringido de alimento no tendria
que mitigar el efecto. Los experimentos de
Dwyer y Boakes (1997), sin embargo, de-
mostraron gue los animales no desarrolla-
ban anorexia por la adaptacion previa a
régimen de comida. Estaesquizaslamejor
prueba experimental afavor delahipotesis
de un fallo en la adaptacion al régimen de
comida.

Resultados semejantes a los de Dwyer
y Boakes (1997) se obtuvieron enun trabajo
gue examinabael desarrollo de Ulceras esto-
macales. Un grupo de ratas tuvo una fase
de adaptacion a un programa de comida de
1h. Estosanimales corrieron masrépido que
otrogrupo al queseledioalavez el acceso
a programa de comiday alarueda. Ade-
més, las ratas del grupo adaptado no desa-
rrollaron ulceraciones y las Ulceras solo se
desarrollaban una vez que los animales se
encontraron por debajo del 70% de su peso
(Morrow y Garrick, 1993).

En suma, | os experimentos que han dado
un periodo de adaptacion al programa de

alimentacion previo a acceso a la rueda,
sugieren que la actividad no esla causa de
lapérdidade peso sino mas bien unaconse-
cuenciade lamisma.

Recientemente, sin embargo, Lett,
Grant, Smithy Koh (2001) han comprobado
que el régimen de comida puede modular
los efectosdelaanorexia, pero no evitarlos.
Estos autores mejoraron e procedimiento
experimental de Dwyer y Boakes (1997)
modificando el tratamiento de control. Tal
y como afirman los autores Lett, et al.
(2001), parece que la fase de prexposicion
al régimen de comida sirve mas como fac-
tor modulador que como factor explicativo
del fendbmeno. Demostrar que laadaptacion
al régimen de comidanoimpideé desarro-
llo de anorexia debilita la postura tedrica
que vincula dicha adaptacion con la mani-
festacion del fenémeno, y de algunaforma
apoya, 0 al menosfavorece, alaqueafirma
gue la anorexia estd inducida por la
actividad.

Como menciondbamos anteriormente, la
postura tedrica aternativa afirma que la
actividad es inducida por la restriccién de
alimento, y que en estasituacion experimen-
tal el gercicio adquiere un valor reforzante
(Epling y Pierce, 1992).

Un estudio que apoya que la actividad
estainducida por larestriccion de alimento
es la investigacion realizada por Boer
(1989). Concretamente, este autor analizd
como afecta el abastecimiento de comida
en los niveles de actividad. Los resultados
mostraron que el nivel de actividad fuein-
fluido por los cambios en € nivel de abas-
tecimiento delacomida. Todoslosanimales
corrieron menos en los dias en los que se
les abastecia mas comida y corrian méas
cuando la cantidad de comida era menor.
El nimero de vueltas por dia que daba €
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animal fue sensible a aumento o disminu-
cion de un gramo. También comprobaron
que las fluctuaciones en la disponibilidad
delacomida producen fluctuacionesen los
nivelesdecarrera. Y ademésun dato intere-
sante, es que estos cambios en los niveles
de rueda no estuvieron asociados con cam-
bios en e peso del animal. El peso de los
animaestendiaaincrementar (en Piercey
Epling, 1996). Losresultadosde Boer (1939)
indican que los niveles de actividad estan
regulados por cambiosen & nivel de abaste-
cimiento de la comida.

Una vez demostrado que €l nivel de
abastecimiento de comida afecta a los
nivelesde actividad, lasiguiente cuestién a
andlizar esporqué se establece estarelacion.
Larespuestapodriatener dosexplicaciones.
Por un lado, privar aun animal de comida
podria incrementar €l valor reforzante del
gercicio, y por otrolado, e gercicio podria
devaluar e valor reforzante de la comida
Pierce, Epling y Boer (1986) realizaron los
primeros estudios para probar estas ideas
en un laboratorio de condicionamiento ope-
rante. En un primer estudio seintenté com-
probar el valor reforzante del gjercicio. Para
ello, en primer lugar, lasratas fueron entre-
nadas apresionar |a palancaparapoder co-
rrer enlaruedade actividad teniendo €l peso
ad libitum. En unasegundafase, losanima-
les fueron privados de comida (75% del
peso ad libitum). Para medir la efectividad
del reforzador de larueda de actividad, los
animales tuvieron que presionar cada vez
més paratener laoportunidad delacarrera.
En concreto, alasratas selespidio presionar
la palanca cinco veces para obtener 60 se-
gundos de acceso a la rueda, después 10,
15, 20, 25, etc. EI momento en € que €
animal dgjabade presionar lapaancase uti-
liz como indice de efectividad del reforza-

dor gjercicio. Se obtuvo que todos los ani-
males presionaron méslapalanca (para po-
der acceder alarueda) cuando estaban pri-
vados de comidaque en condiciones norma:
les (en definitiva, los animales trabagjaron
mas para poder acceder a la rueda cuando
estaban privados de comida). Posteriormen-
teseevidencio quelaefectividad delarueda
de actividad como reforzador aumentabay
disminuia segin aumentd o disminuyé €
peso del animal. Por tanto, se puede decir
que €l efecto esreversible.
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Figura 2. Esta gréfica representa el nimero
maximo de presiones de palanca (respuestas)
que los animales realizaron para obtener 60
seg. de acceso alarueda. Esta prueba se hizo
paralossujetoscon el 100% de su peso (barras
negras) y estando privadas al 75% de su peso
(barras discontinuas). Tomado del trabajo de
Pierce, et a. (1986).

En un segundo experimento, Pierce y
otros (1986), investigaron el efecto del
gjercicio en la efectividad de la comida
como reforzador. En esta ocasion, las ratas
fueron entrenadas a presionar una palanca
para conseguir comida. Cuando se obtuvo
una tasa estable de presién de palanca, se
comprobd el efecto del gercicio en la
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disposicion del animal para trabajar por
comida. Laefectividad del reforzador comi-
dadisminuy6 répidamente tras haber reali-
zado unasesion de gjercicio € diaanterior.
En esta ocasion los autores esperaban que
laefectividad delacomidacomo reforzador
decayera cuando los sujetos previamente
habian practicado gjercicio en la rueda de
actividad. Por dllo, durantelosdiasde prue-
ba se midi6 la efectividad del reforzador
comida. Para €llo, un dia antes del dia de
prueba, alosanimales selessituabaen una
rueda de actividad sin que tuvieran acceso
alacomida. Todoslosanimalesfueron reti-
rados tres o cuatro horas antes del periodo
delacomida. En estaocasion laefectividad
del reforzador se midié medianteel nimero
de presiones de palancaquerealizaban para
obtener lacomida, lacual cadavez eramés
dificil obtener. Por gjemplo, en primer lugar
el animal tenia que presionar cinco veces
lapalanca para obtener €l reforzador comi-
da, después 10, 15, 20, 25, etc. Como en €l
primer experimento, la medida de efecti-
vidad del reforzador se delimit6 cuandolos
animales dejaban de trabajar por conseguir
comida. Esta medida se tomo ya que los
autores consideraron que el reforzador era
més efectivo y més valorable s € animal
trabajaba mas duro por conseguirlo. Como
resultado encontraron quelosanimales pre-
sionaban mas la palanca cuando no habian
tenido €l acceso alarueda. Sin embargo, s
previamente habian tenido acceso alarueda
los animal es presionaban |a palancamucho
menos. Hay que tener en cuanta que antes
derealizar laprueba, |osanimales se habian
[levado 24 horas sin acceso alacomida. Por
tanto, en principio la efectividad del refor-
zador comida debia haber aumentado. Sin
embargo, lapracticadegercicio pareciaha-
ber devaluado el valor de la comida como

reforzador. L osautores|legaron alaconclu-
sion de que e gercicio parece invaidar €l
efecto delaprivacion, porque responder pa-
ra comer fue en descenso antes que en
aumento.
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Figura 3. Esta gréfica representa el nimero
de presiones de la palanca (respuestas) que
los animales realizaron para obtener comida,
cuando las ratas habian tenido acceso a la
rueda comparado con los momentos que no
habian tenido acceso alarueda. El sujeto 40
no corrid cuando la rueda estaba libre, y fue
expuesta a un procedimiento de carrera
forzada. Tomado del trabajo de Pierce, et d.

Estos datos sugieren que la efectividad
del reforzador comida es sensible a las
manipulaciones experimentales. Ademas,
tienen unagran importanciaparalapréctica
clinica, ya que el gercicio parece conver-
tirse en sustituto delacomida. Estaconduc-
tano es adaptativaya que no tiene ninguna
ventaja aparente ni conductual ni fisio-
l6gica.

Dado que la actividad fisica altera el
valor reforzante de la comida, Epling y
Pierce, (1984) consideraron la posibilidad
de que la incidencia de la anorexia podria
estar determinada, al menos en parte, por
los diferentes grados de posibilidad de
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realizar algun tipo de actividad fisica. En
este estudio hubo cinco condiciones experi-
mentales que variaban en los niveles de
actividad. Concretamente, los animales te-
nian acceso a la rueda 2, 6, 12, 18, o 22
horas ad dia. La Unica diferencia entre los
grupos era la oportunidad de correr en la
rueda. Los animales tuvieron 90 minutos
de acceso libre ala comida. Se comprobd
gue la oportunidad de correr influia en la
cantidad de actividad delosanimales, cuan-
to mas tiempo tenian para correr, mas co-
rrian. Lacantidad deingestasevio afectada
por €l nivel de actividad de los animales.
Conforme aumentaban losnivelesde carre-
ra, descendian los niveles de ingesta. Los
animalesfueron clasificados en un continuo
de anorexia. Los animales clasificados con
unafuerte anorexiamostraban unaclarasu-
presién enlaingestade comiday un répido
declive en el peso. Delos animales que tu-
vieron 18 horas 0 méas de acceso alarueda,
el 78% llegd a tener una anorexia fuerte.
Sin embargo, |os animales que pertenecian
alacondicion de acceso alarueda durante
12 horas o menos, solo el 14% tuvieron una
anorexia fuerte. En relacion ad desarrollo
delaactividad, todos|os animal es etiqueta-
dos de anorexiafuerte mostraron unacurva
especifica: esunacurvacreciente acel erati-
va, esdecir, se produce unincremento expo-
nencial enlaactividad diaria. Sin embargo,
s laactividad aumentalentamente 0 seque-
da a mismo nivel diatras dia, la anorexia
esmenos severaeincluso puedellegar ano
ocurrir. Con estos datos, | os autores conclu-
yeron que laoportunidad de realizar gjerci-
cioinfluye enlaformaen que sedesarrolla
estaactividad y estaformadelacurva(cre-
ciente acelerativa) determina € desarrollo
de la anorexia fuerte (en Pierce y Epling,
1996).

Estos resultados representan todo un
apoyo experimental afavor de la hipotesis
deEplingy Pierce, que defiende que el fac-
tor responsable de laanorexiapor actividad
es la actividad debido a que tiene propie-
dades reforzantes.

Seglin Pierce y Epling (1995), larela-
cion queexisteentrecomer y redlizar activi-
dad fisicaseencuentraenlabase delaselec-
cion natural. Esla seleccidn natural laque
favorece que los animales incrementen la
actividad fisica cuando llega una época de
escasez de alimento. Cuando los organis-
mos tienen hambre hay dos opciones, pue-
den estar sin moversey conservar laenergia,
0 moverse, vigjar aotro territorio. El hecho
de que haya especies que adopten estaestra-
tegiadepende delaseleccion naturd,, yaque
s el vigiele permite tener més probabilida-
desdeencontrar alimento (el reforzador que
necesitan), losanimales que han vigjado han
ganado una ventaja reproductiva.

Ahorabien, si nos centramaos en la po-
blacién humanay en sus condiciones am-
bientales, disminuir laingestade comiday
aumentar los nivelesde actividad no tienen
ningunaventajafisioldgica, ni conductual,
ni paralaconservacion delaespecie huma-
na, sobre todo en las condicionesquetienen
las sociedades occidentales, que es donde
mayor incidenciatiene el trastorno. Asi co-
mo los canones de belleza lleva a que se
inicien conductas de dieta en la alimenta-
ciony practicade gercicio, probablemente
existaalgun proceso de aprendizaje en estos
organismos en € que estas variablesimpli-
cadas (dietay gercicio) provoquen el desen-
cadenamientoy el mantenimiento del feno-
meno a pesar de no ser adaptativos.

En psicologia del aprendizaje se han
estudiado agquellas conductas que los sujetos
desarrollan apesar de no tener unaaparente
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ventagjani conductual ni fisiol6gica. Dichos
comportamientos parecen no estar gober-
nados por los principios del condiciona-
miento clasico u operante. A este tipo de
conductas se les ha denominado conductas
adjuntivas (véase Pell6on, 1990, 1992;
Pellon, Floresy Blackman, 1998).

Un gjemplo de conducta adjuntivaes el
fendmeno delapolidipsiainducidapor pro-
grama. Estefen6meno consiste en unaexce-
sivaingestion de agua como consecuencia
de programar intermitentemente la presen-
tacion delacomidaaratas que tienen ham-
bre pero no sed (Falk, 1961).

Epling y Pierce (1992) sugirieron que
lacarreraexcesivapodriaser unaconducta
inducida por € programa. Si se postulara
queladisponibilidad de agua pueda ser ané-
logaaladisponibilidad de unaruedade acti-
vidad, seria plausible pensar que d igua
queel fendmeno delapolidipsiaproducido
por un programa intermitente (utilizando
comidacomo estimul o reforzador) esconsi-
derado unaconductainducidapor € progra-
ma, & correr deformaexcesivaen unarueda
de actividad en un programa intermitente
(utilizando como reforzador lacomida) pue-
de ser considerado como unaconductaindu-
cida por € programa. En consecuencia, es
posible considerar laanorexiapor actividad
como un caso especia de conductainducida
por €l programa, 0 al menos, que estos com-
portamientos compartan |0s mismos meca-
nismos. Beneke, Shulte y Vander Tuig
(1995) examinaron esta hipétesis estudian-
do la distribucion temporal de la carrera.
Estos autores encontraron que el trastorno
producido por las restricciones de comida
en el patron de la actividad en ratas erain-
consistente con lahipétesis de unaconducta
inducida por €l programa. El argumento
principa que dieron los autores parallegar

aestaconclusion fue que ladistribucién de
laactividad enlosinterval osentre-comidas
no tiene la forma caracteristica de una
conductainducida por el programa.

Desde nuestro punto devista, considera-
mOs que esta i nvestigacién aungue necesa-
ria no es suficiente para poder llegar ala
conclusion de quelaanorexiapor actividad
no seaunaconductainducidapor €l progra-
ma. Efectivamente, |as conductasinducidas
por € programa suelen aparecer en los pe-
riodos post-reforzamiento mientras que el
patron caracteristico de la actividad en el
procedimiento de anorexiapor actividad es
desarrollar mayores nivelesde actividad en
los periodos anteriores a la comida. No
obstante, se hacomprobado que estaactivi-
dad anticipatoria ala comida se desarrolla
dependiendo de los horarios de la comida,
esdecir, essensiblealalongitud del interva
lo entre comidas (Bolles y Lorge, 1962).
Segin estos autores la carrera anticipatoria
ala comida se produce siempre y cuando
se respeten los ciclos diurnos del animal
(véase Bolles y Stokes, 1965). Diversas
mani pul aciones experimental es sobre otras
conductas inducidas, en concreto sobre la
polidipsiainducida por programa, también
han puesto de manifiesto que ésta es sen-
siblealalongitud del interval o entre comi-
das (Floresy Pellon, 1995). Ademés, tam-
bién se hademostrado que el uso de drogas
afectaaladistribucion temporal delapoli-
dipsiainducidapor programay queno siem-
pre se produce en los periodos post-reforza-
miento (Pellén y Blackman, 1992). Por
altimo, hay que decir que los intervalos
entre comidas en la polidipsia son mucho
menores que los aplicados en los procedi-
mientos delaanorexiapor actividad. El que
ladistribucion delaactividad no segjustea
ladistribucion de otras conductas adjuntivas
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pudiera ser debido a la diferencia en la
amplitud de los interval os entre comidas y
no tiene que implicar necesariamente que
estas dos conductas sean de naturaleza
diferente o estén sustentadas por
mecanismos distintos.

Ademas, existen variablesmésrelevan-
tes que caracterizan alas conductasinduci-
das por € programa que deberian ser estu-
diadas en laanorexia por actividad y com-
probar de forma mas robusta si funcionan
de forma similar. Variables como €l aisla-
miento socid, el nivel de privacion de comi-
da o €l tipo de alimento prexposicion ala
comida afectan de la misma forma a la
anorexiapor actividad (Kanareck y Collier,
1983; Boakes y Dwyer (1997); Boakes y
Juraskova, 2001) quealapolidipsiainduci-
da por programa (Falk, 1967; Tang,
Williams y Falk, 1988; Jones, Robins y
Marsde, 1989; Pelldn, 1990).

A nivel tedrico, se han encontrado si-
militudes en algunas delasinterpretaciones
queintentan explicar el desarrolloy € tipo
de variables que modulan este tipo de con-
ductas. Entrelasinterpretacionesqueresal-
tan el papel de las consecuencias ambien-
tales en e mantenimiento de las conductas
adjuntivas, se encuentran € quelaconducta
adjuntiva sea una conducta supersticiosa,
quelaconductaadjuntivasea mantenidapor
reforzamiento positivo o bien que seaman-
tenida por reforzamiento negativo (ver para
una revision Pellén, Flores y Blackman,
1998).

Respecto alahipétesisactual queafirma
que las conductas adjuntivas se mantienen
por reforzamiento positivo, sugiere que la
liberacion de comida no reforzara sdlo la
respuestade presion de palanca(en caso de
que estaconductafueranecesaria), sino que
podria reforzar una cadena de conductas

(Flores, Lamasy Pellon, 1995). LahipGtesis
que afirma que la conducta adjuntiva esta
mantenida por reforzamiento negativo su-
giere que los periodos post-reforzamiento
son aversivosy quelosanimales gjecutaran
respuestas que les permita escapar del pro-
gramade reforzamiento en esos momentos,
como pueden ser las conductas adjuntivas
(Palya, 1993). De forma complementaria,
Leviney Levine (1989) argumentan que la
conductaadjuntivase mantiene porque dis-
minuye laansiedad que produce un progra-
ma intermitente de reforzamiento con
comida.

Seguin Pellon, et al. (1998), pudiera ser
gue la conducta inducida por € programa
estuviera mantenida por reforzamiento
negativoy laconductaterminal por reforza-
miento positivo. No obstante, aunque exis-
ten resultados, que al menos deformaindi-
rectagpoyan estas hipétesisesnecesariauna
mayor evidencia experimental para que
puedan ser totalmente corroboradas.

Enrelacion con é fendbmeno delaanore-
xiapor actividad, unadelas hipétesisexpli-
cativas del fendbmeno, como ya hemos co-
mentado anteriormente es que la actividad
tiene propiedades reforzantes. Ta y como
Piercey Epling argumentan, los niveles de
actividad se mantienen y aumentan para
escapar o evitar el hambrey laansiedad que
ésta le produce. Es decir, la actividad se
mantiene por reforzamiento negativo. Esta
es la misma hipétesis que intenta explicar
el mantenimiento de las conductas adjun-
tivas.

Por otro lado, pudiera ser que los meca-
nismos de adquisicion no fueran iguales que
los mecanismos de mantenimiento de la
conducta responsable de la anorexia: la acti-
vidad. En € proceso de adquisicién delaan-
orexiapor actividad, d inicio delaactividad
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podria tener propiedades reforzantes positi-
vasdebido d efectofisioldgico. Sehademos
trado que redlizar gjercicio generacambiosa
nivel cerebral enlasendorfinasy monoaminas
generando sensaciones de bienestar
(Chaouloff, 1989; Dishman, 1997). Sin em-
bargo, cuando € desarrollo del fendmeno se
encuentra en un estado avanzado, donde la
pérdidade peso esmayor, laactividad podria
ser mantenidapor reforzamiento negativo para
escapar o evitar laansedad y € hambre.

Para corroborar si e modelo animal es
analogo ala patologia humana, un camino
que se ha llevado a cabo ha sido unir los
resultados que convergen entre la préactica
clinica con los obtenidos en estudios sobre
el fendmeno de anorexiaanimal que se han
realizado en el laboratorio. Este tema se
trata a continuacion.

PARALELISMOS ENTRE
LA ANOREXIA ANIMALYY HUMANA

Segun Eplingy Pierce (1996), unaforma
para establecer las similitudes funcionales
entreel modelo animal y lapatol ogiahuma-
naes unir las evidencias | as cuales conver-
genentresi. Piercey Epling (1992) informa
ron sobre una serie de similitudes que son
comentadas a continuacion:

1. Laexcesivaactividad fisicaesun sin-
toma asociado al trastorno de anorexia en
humanos (Halmi, 1974; Katz, 1986).

2. Laactividad fisica disminuye lain-
gestade comidaen humanos (Edholm, Flet-
cher, Widdowsony McCance, 1955). Estos
resultados también han sido obtenidos con
animalesenel ciclodelaanorexiadeportiva
( Pierce, et. al. 1994).

3. Lasreduccionesdelatomade comida
incrementa la actividad fisica en humanos

(Russell-David, 1951) y en ratas (Boer,
Epling, Piercey Russell, 1990).

4. El comienzo delaanorexiaen huma
nos y animales tiene patrones similares
(Piercey Epling, 1991, Beumont, 1991).

5. Lafuncion reproductivaesinterrum-
pida por laactividad fisica en ratas, atletas
y pacientes con anorexia (Watanabe, Hara
y Ogawa, 1992; Kaye, Picker, Naber y Ebert,
1982; Frish, Wyshank y Vicent, 1980).

Dadala evidencia empirica de la anore-
xiapor actividad tanto en animales como en
humanos, se haargumentado quelaanorexia
producidaen e laboratorio con animales es
funcionalmentesimilar aun gran nimero de
casos que han sido etiquetado de anorexia
nerviosa (Piercey Epling, 1991).

El que la anorexia por actividad esté
modulada por determinados factores, y €
hecho de ser un fendomeno sensible a las
mani pul aciones experimentalesimplicaque
el andlisisexperimental del comportamiento
puede aportar alaprevencidn, diagndstico,
y tratamiento de la anorexia por actividad

APORTACIONES DE LOS ESTUDIOS
REALIZADOSEN EL LABORATORIOA LA
EVALUACION'Y TRATAMIENTO DE LA
ANOREXIA PORACTIVIDAD EN HUMANOS

Este tipo de aportaciones de la psicol o-
giabésicayahan empezado a ser aplicadas
a los tratamientos de la anorexia. Fueron
Epling y Pierce (1992) los que empezaron
aplantear unoscriteriostanto deevaluacién
como deintervencion, basados en su teoria
bioconductual delaanorexiapor actividad.
A suvez, dichoscriterios sehan construidos
sobre la base de los resultados obtenidos
end andlisisdelosfactoreshiol égicos, con-
ductualesy culturales del ciclo de laanor-
exiapor actividad.



LA ANOREXIA POR ACTIVIDAD 119

En concreto, paralaevaluacion del tras-
torno desarrollaron unaseriede criteriospri-
mariosy secundariosde evaluacién. Loscri-
terios primarios de la anorexia por activi-
dad serefieren alas condiciones necesarias
que deben presentarse, y loscriterios suple-
mentarios son caracteristicas a veces pre-
sentesy sirven para complementar la eva-
luacién basada en los criterios primarios.
Loscriterios suplementarios, ajuiciodelos
autoressontres. a) Lapersonadebe mostrar
un descenso en la ingesta 0 consumo de
alimento, y el peso se encuentrapor debajo
de los valores estandares. b) La persona
debe mostrar unahistoriade actividad fisica
lacual puede considerarse excesiva. El gjer-
cicio aeréhico (carreras de larga distancia,
nadar, etc.) son actividades particularmente
significativas.Y c) El inicio delossintomas
psicol Ogicos es a veces seguido, antes que
precedido del desarrollo de la anorexiay
de la préactica de un gjercicio excesivo.

Como criterios suplementarios Piercey
Epling (1994) describen seis. @) El desarro-
llo delaactividad esparticularmente signifi-
cativo cuando se compruebaun incremento
enrelacion alalineabase. b) Preocupacion
anivel persona (y también familiar) por la
practicadeportiva, ladieta, € estar enbuena
forma fisica, y mostrar en general acepta-
cion de los canones de belleza actuales.
¢) Preocupacion por e gercicio. Creacion
de rutinas diarias donde la practica de gjer-
cicio esté presenteamodo deritual. d) Alto
nivel socio-econémico. Un estatus socio-
econdmico ato estaasociado con laacepta
cion de los valores culturales relacionados
con ladelgadez y €l estar en buena forma
fisica €) Losproblemas menstrualesen mu-
jeres(retraso delamenarquia, ciclosmens-
trualesirregulares, etc.) estan asociadoscon
laactividad y con lasrestricciones de comi-

da que pueden preceder o acompafiar ala
pérdida de peso. f) Cambios bioguimicos.
Se produce unincremento enlosnivelesde
endorfinas cuando se produce una bajada
de peso, un decremento en lahormonaLH,
y en hombres, un decremento en losniveles
detestosterona. Estos cambios, ademés pue-
den estar acompafiados de un decremento
en el impulso sexua en ambos sexos.

Investigaciones para € tratamiento de
laanorexiapor actividad han requerido que
se especifiquen toda una serie de técnicas
paramodificar €l ciclo actividad-anorexia.
Labase de estetratamiento es que se espera
guelossintomas conductualesy fisiol gicos
disminuyan cuando laespiral derestriccion
de comida y actividad fisica quede inte-
rrumpida (Piercey Epling, 1994). El trata-
miento que han propuesto estos autorestie-
ne tres fases. En la primera fase de trata-
miento se recomienda la hospitalizacion
porque el persona sanitario puede controlar
mejor e que el/la paciente no realice una
actividad fisica fuerte, comay gane peso.
Lo que sugieren Piercey Epling (1994), es
queel tratamiento seinicie parando ladieta
y laactividad fisica. Laintervencion médica
es necesariacuando lainanicién haprogre-
sado hasta tal punto que la vida de la per-
sona puede estar en peligro.

En la segunda fase de tratamiento, co-
mer es la conducta objetivo. Para ello se
explicacualessonlosorigenesy sedescribe
el proceso de la anorexia por actividad.
Técnicasverba estalescomo laarticulacion
decreencias, probar creenciascontralaevi-
dencia, incitar el cambio en laautodescrip-
cion, ensefiar hébitos de alimentacién y de
laprécticade gercicio adecuadosy adapta-
tivos. Desafortunadamente, € ciclo de la
actividad-anorexia es resistente al camhio
y generalmente |los pacientes se oponen a
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cualquier tipo de tratamiento. Cuando la
0posicion esintensa, investigaciones reali-
zadas desde el area de la psicologia socia
han demostrado que es més efectivo dar €
mensaje a través de varias personas que a
travésdeunasola(Tanford y Penrod, 1984).
Todo esto implica que familiares, amigos,
y persona sanitario deben trabajar juntos
para proporcionar unainformacion consis-
tente sobre el hacer y dietay el realizar
gerciciofisico. Aungue comer eslaconduc-
ta objetivo, en la mayoria de las ocasiones
es imposible controlar esta conducta con
exactitud (Halmi, 1985), ya que realizan
todo tipo de conductas purgativas. Por este
motivo es el ganar peso (y no el registro de
los que han comida) lo que cominmente se
utilizacomo medidaindirectadelo que co-
men. Se pueden utilizar técnicas de refor-
zamiento negativo paramantener conductas
apropiadas respecto a la comida (Agras,
1987), técnica que podria extenderse para
controlar el nivel de gercicio. Cuando los
pacientes no ganen peso, € manegjo de las
contingencias debe ser preciso: pérdida
progresiva de privilegiosy aumento dein-
tervencidn médica. Delamismamaneraque
cuando los pacientes coman y ganen peso
se les devuelvan los privilegios y € trata-
miento médico puedaser retirado. También
esimportante ensefiar adiscriminar habitos
de gjercicio adecuados de los inadecuados
de forma que e gercicio se convierta en
una herramienta que favorezcay no perju-
diquelasalud. En latercera fase del trata-
miento, unavez que lapaciente haacanza-
doy hamantenido €l peso objetivo, lascon-
secuenci as deben estar planeadas paraman-
tener el peso, comer de unaformaadecuada
y practicar gjercicio moderadamente. Una
consecuenciague normalmente esnegocia
da con € paciente es permitir visitas a su

casa cadavez méslargas siemprey cuando
el peso se mantenga dentro de un rango
previamente negociado.

En definitiva, sehacomenzado unalinea
de tratamiento para la anorexia basada en
la investigacion bésica. La anorexia por
actividad esun fendmeno que empez6 aser
anaizado en €l laboratorio y que ahorapue-
detener unagranimportanciaanive précti-
co. Disponer deunmodeloanimal y € desa-
rrollo de un enfoque tedrico, permitellevar
a cabo experimentos que no serian éticos
realizarlos con humanos (Pierce y Epling,
1994), permitiendo dichos estudios averi-
guar cudles son las condicionesmés dptimas
para alcanzar objetivos que mejoren la
calidad de los tratamientos y lavidade las
personas.
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