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INTRODUCCION

El mecanismo que regula la conducta alimentaria ha sido
motivo de debate para diversos investigadores (1, 2, 3, 4, 5).
Los modelos de regulacién intentan resolver: 1) qué inicia
la conducta de comer, 2) qué finaliza la conducta de comer,
3) qué es lo que se regula, y, 4) qué mecanismos controlan
la regulacion alimentaria.

La regulacién alimentaria, en especial la de consumo
de alimento, es uno de los problemas mas intensamente
estudiados por la psicologia y la biologia. A partir de esta
evidencia, nos proponemos describir las diferentes teorias
que han intentado explicar el fenémeno alimentario y
describir sus mecanismos de control. Por un lado se dan
preponderando los procesos internos de los organismos,
asumiendo que los organismos comen por un déficit interno.
No obstante, otras explicaciones intentan demostrar que el
ambiente, la disponibilidad y los habitos alimentarios juegan

RESUMEN

Se describen diversos modelos tedricos
gue caracterizan la regulaciéon alimentaria. Las
principales aproximaciones teoricas se basan en:
la concentracion de glucosa en sangre, las reservas
de lipidos en el cuerpo o los niveles hormonales en
sangre. Adicionalmente, describimos el estudio de
las &reas cerebrales involucradas en la conducta
de comer, la teoria del Set-point y el andlisis de
los aspectos conductuales como mecanismos que
regulan y controlan la alimentacion. Sefialamos
gue la mayoria de los modelos argumentan que la
regulacion de la conducta de comer estéa controlada
por elementos internos. Concluimos que un modelo
de regulacion debe contemplar los aspectos
ambientales como estimulos de la conducta de los
organismos.

Palabras clave: modelo, regulacién, homeostasis,
conducta alimentaria, aprendizaje.

un importante papel en el momento de decidir a qué hora
Yy por qué se come.

LOs ESTADOS DE HAMBRE DE CANNON Y WASHBURN
Los intentos iniciales para explicar la regulacion de la con-
ducta alimentaria se basaron en la observacion de los estados
de hambre. Cannony Washburn (2) reportaron que las sensa-
ciones de hambre estaban relacionadas con las contracciones
estomacales. Concluyeron que el contenido gastrico y las
contracciones estomacales tenian una relacién interdepen-
diente con las sensaciones de hambre. Si un sujeto tenia estas
sensaciones iniciaba el acto de comer, cuando la sensacion de
hambre desaparecia, el acto de comer se detenia.

En 1939, Cannon (6) dio a conocer su Teoria ho-
meostatica. Propuso el término de homeostasis para definir
la tendencia de los organismos a mantener o restaurar el
equilibrio cuando se pierde a nivel celular. A partir de esta
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propuesta, la homeostasis fue definida como un proceso
regulador integrado por cuatro elementos: 1) una sustancia
que va a ser regulada (la comida por ejemplo), 2) un valor
fijo u dptimo de esa sustancia, 3) un mecanismo sensible a las
sefiales de desviacion del nivel de la sustancia (por encima o
por debajo del valor 6ptimo); y, 4) un mecanismo corrector
capaz de restablecer los valores 6ptimos de la sustancia.

En la conducta de comer, la homeostasis definida por
Cannon implica un proceso de retroalimentacion negativa:
el acto de comer inicia solamente como una respuesta a un
déficit de alimento. Adicionalmente, la propuesta de Can-
non no solo representd un modelo de explicacion para la
conducta de comer sino que se extrapol6 a otros fenémenos
que fueran susceptibles de explicar por medio de un modelo
de regulacion.

GLUCOSA, LIPIDOS Y AMINOACIDOS COMO
REGULADORES DE LA ALIMENTACION

Mayer (5) afirmé que el acto de comer es controlado por la
proporcién de glucosa en el torrente sanguineo. Sugirié que
a bajas concentraciones de glucosa se iniciaba la sensacion
de hambre, mientras que altas concentraciones de glucosa
se traducian en sensacion de saciedad. Considero a la hi-
potesis glucostatica como una aproximacion fisiol6gica de
los estados de hambre que podia ayudar a discernir qué se
regula y cémo se regula.

Mayer (7) reconocié que su hipdtesis glucostatica re-
presentaba un mecanismo de regulacion de energia a corto
plazo que probablemente interactuaba con un mecanismo
regulador a largo plazo, el cual podria ser contro-
lado por los lipidos.

Kennedy (4) inici6 sus estudios sobre la regu-
lacién de las grasas corporales a partir del supuesto
de que el peso corporal es un pardmetro constante.
La movilizacion espontanea de grasa seria un fené-
meno dependiente de la interaccion entre la grasa
total, la grasa proporcional, el tipo de obesidad,
la cantidad de ejercicio o actividad, la dieta y la
temperatura corporal y ambiental.

La hipdtesis lipostatica sefiala que la cons-
tancia del peso corporal depende de la relacién
proporcional entre el incremento del contenido
de grasas y el incremento en la disponibilidad de
grasa utilizable. El tejido adiposo es regulado por un
sistema de retroalimentacion negativa, en el cual,
la ingesta de comida es controlada por la reserva
de lipidos corporales.

Finalmente, la teoria aminostatica propone
que algunas comidas ricas en proteinas tienen un
efecto de saciedad en el organismo. Los aminoa-
cidos son absorbidos y estimulan la liberacion de
insulina que ocasiona la sensacion de saciedad
(13). Los aminoéacidos se obtienen mediante el
desdoblamiento de las proteinas que se consumen
y representan una fuente de energia. Mellinkoff,
Frankland y Greipel (8) sefialaron que la pro-
porcién de aminoécidos en la sangre regulaba la
ingestion de alimentos. Argumentaron que un
animal disminuye gradualmente su consumo de
alimento si en su dieta no hay aminoacidos dis-
ponibles. Cuando los aminoacidos vuelven a estar

disponibles, el consumo de alimento se sitda en los valores
anteriores a la privacion.

HORMONAS Y REGULACION DEL PESO CORPORAL

La evidencia experimental demuestra que ciertos mecanismos
humorales (liquidos corporales) pueden producir cambios en
el peso corporal manipulando experimentalmente los nlcleos
ventromediales e hipotalamicos (9, 10). Ambos ndcleos ac-
tivan las dos categorias conocidas para ajustar las respuestas
de regulacion de peso: iniciar o terminar de comer.

Woods, Decke y Vasselli (11) argumentaron que las dos
areas hipotalamicas mencionadas son capaces de elicitar cam-
bios en los niveles de hormonas metabdlicas como la insulina
y la hormona del crecimiento. Ambas producen cambios en
el peso corporal. El aumento de la actividad en los ndcleos
ventromediales reduce los niveles de insulina e incrementa
los de la hormona del crecimiento, contribuyendo a la re-
duccion del peso corporal, la respuesta opuesta es seguida
por un incremento de actividad del nacleo lateral.

En esta propuesta se argumentd que la insulina (hormo-
na secretada por las células beta de los islotes de Langerhans
del pancreas, que regula el metabolismo de los carbohidratos)
y la hormona del crecimiento (proteina secretada por la
hipofisis anterior que promueve la conversién de aminoaci-
dos a proteinas con la ayuda de la insulina) usualmente se
distribuyen en cierta cantidad en la sangre de los organismos,
y esa cantidad contribuye en el control del peso corporal.

Woods, Decke y Vasselli (11) sefialaron dos categorias
de la conducta de comer: a) “caloric eating” (controlada por
una correlacion entre la glucosa en sangre, habitos alimen-
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ticios, palatabilidad y factores psicoldgicos), que mantiene
los requerimientos de energia para conservar el estado de
equilibrio en el organismo, y b) el llamado “regulatory
eating” (impuesto por el caloric eating), que ocurre solo
cuando el peso corporal esta fuera de balance respecto a los
niveles hormonales.

Un incremento de los valores hormonales causa que
los organismos coman mas. Si estos valores disminuyen,
los organismos dejan de comer hasta que nuevamente se
modifican. Por ejemplo, antes de una comida (particu-
larmente durante la noche) los niveles de la hormona del
crecimiento se elevan, en parte por las bajas cantidades de
glucosa en sangre a esa hora. Inmediatamente después de
comer, la concentracion de la hormona del crecimiento se
reduce a valores indetectables, y regresa a su nivel normal
después de tres horas.

LESIONES CEREBRALES Y PESO CORPORAL
Probablemente el modelo mas utilizado para producir obe-
sidad experimental es la lesidn en el nucleo ventromedial
hipotalamico. Diversos autores han descrito detalladamente
que esta lesién provoca hiperfagia en los animales. Se ha
comprobado que después de la lesién, los niveles de insulina
y el nimero de adipocitos se incrementan considerablemente
(11, 12, 13, 14).

El hipotalamo tiene mecanismos precisos para regular el
peso corporal. Sus centros especializados ajustan la ingesta de
comida y mantienen los depésitos de grasa en un punto de
equilibrio. Cuando estos centros se dafian quirdrgicamente
la ingesta de alimento se modifica. Las ratas lesionadas en
el nicleo ventromedial: 1) aumentan su consumo diario de
alimento, 2) comen mas rapido, 3) buscan comida en am-
bientes nuevos hasta encontrarlay consumirla, 4) responden
selectivamente al sabor de los alimentos, y, 5) son altamente
inactivas (12).

Por otro lado, la ablacién del area lateral del hipotala-
mo produce una severa abstencion del animal a consumir
alimentos y puede morir si no se le obliga a comer. Schwartz
(9) describié la modificacion de la conducta alimentaria
posterior a la lesién. Mencioné que hay tres etapas que ca-
racterizan a esta modificacion: 1) afasia y adipsia, 2) anorexia
y adipsia y 3) adipsia y deshidratacion.

El estudio de los efectos de las lesiones hipotalamicas
sobre la conducta alimentaria inici6 en 1940 con el trabajo
de Hetherington y Ranson (15). Estos autores mostraron
que lesiones en el nicleo ventromedial de las ratas produjo
obesidad crdnica y una conducta de comer a la que descri-
bieron como voraz.

Kandell, Schwartz y Jessell (12) sefialaron que asumir
que el hipotalamo lateral contiene un centro para la alimen-
tacion y el hipotalamo medial un centro para la saciedad, es
una conclusion conceptualmente atractiva pero incorrecta.
Argumentaron que los efectos observados a partir de la
ablacién de areas hipotaldmicas sobre la conducta alimen-
taria se debe a una alteracion de factores tales como: 1) la
informacidn sensorial, 2) el punto de ajuste, 3) equilibrio
hormonal, y, 4) fibras nerviosas.

Adicionalmente, algunos estudios del nucleo para-
ventricular y del area lateral del hipotdlamo (12, 13, 15)
demostraron que la estimulacién quimica altera la conducta

alimentaria. La administracion de noradrenalina en el nticleo
paraventricular estimula el consumo de carbohidratos. La
inyeccion del péptido galanina y de opidceos incrementa
selectivamente la ingesta de grasas o proteinas respectiva-
mente.

Asimismo, se ha comprobado la participacién de la
leptina en diversas respuestas adaptativas y de comporta-
miento. La leptina ha sido objeto de numerosos estudios
en los que ha sido propuesta como una de las posibles
causas etiolégicas de hipertensidn asociada a obesidad. Esta
hormona secretada por adipocitos actia como una sefial
nutricional que modula los mecanismos neuroendocrinos.
Sus efectos son mediados por receptores (Ob-R) localizados
principalmente en el hipotalamo. La leptina disminuye el
apetito y aumenta el gasto energético a través de la activacion
del sistema nervioso, reduciendo la masa de tejido adiposo
y el peso corporal (16, 17, 18).

De acuerdo con estudios en animales, se ha planteado
la hipdtesis de resistencia selectiva a la leptina contra la
obesidad. Esta teoria argumenta que hay una resistencia
restringida a la accién metabolica de la hormona, tradu-
cida como una disminucién de la ingesta de alimento y
aumento posterior en el gasto de energia. Sin embargo, aln
no esta claro cuales son los efectos cronicos de la leptina,
pues aungue hay algunos estudios con animales, son pocos
los estudios realizados con humanos (16). De igual forma,
otras investigaciones comprobaron la participacion de otras
hormonas en las actividades metabdlicas y de regulacién
como la resistina, adipsina y visfatina (19).

Por otro lado, Wurtman y Wurtman (20) reportaron
que la administracién de drogas como la fenfluramina y
fluoxetina incrementan la transmisién serotoninérgica. Este
cambio provoca que las ratas decrementen su consumo de
carbohidratos. Sugirieron que la ingesta voluntaria de car-
bohidratos esta regulada por un mecanismo neuroquimico
de naturaleza serotoninérgica.

Finalmente, Grossman (21) report6 que la inyeccion
de ciertas sustancias quimicas (drogas adrenérgicas) en el
hipotalamo lateral incrementa considerablemente el consu-
mo de alimento pero no la ingesta de agua. En cambio, la
inyeccion de drogas colinérgicas como el carbacol produce
el efecto contrario.

EL PUNTO DE AJUSTE

Los mamiferos adultos tienden a mantener constante su peso
corporal. Aunque haya cambios periodicos en el balance
energético, la disponibilidad de la comida, o incluso cuando
se pierde peso corporal existe una tendencia a regresar a los
niveles previos anteriores a la perdida. Este es el principio
basico de la teoria del punto de ajuste o set point.

Keesey (22) demostré que los animales tienden a regular
la ingestion de alimento para mantener el balance del peso
corporal. En un experimento expuso un grupo de sujetos a
tres condiciones de alimentacidn. Un grupo de ratas conservd
su dieta habitual, un segundo grupo fue sometido a una res-
triccion de alimento y el tercer grupo fue sobrealimentado.
Los animales sobrealimentados perdieron peso y los animales
privados lo ganaron. Posteriormente los grupos segundo y
tercero fueron expuestos a las condiciones del primer grupo.
El peso corporal de los tres grupos se igual6 a pesar de las
modificaciones utilizadas en las dietas.
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Keesey (22) sefiald que ratas obesas mantenidas durante
seis meses 0 mas maodifican su punto de ajuste. Argumentd
que la tasa de metabolismo cambia a partir de la exposicion
a otras condiciones como dietas modificadas, contexto no-
vedoso, restriccion de alimento, y otros.

REGULACION CONDUCTUAL DE LOS PATRONES
ALIMENTARIOS

Kandell, Schwartz y Jessell (12) sefialaron que el acto de
comer obedece a un estado de necesidad. Diversos autores
han afirmado que el comer es un estado motivacional (23,
24,25, 26, 27, 28). La motivacién varia en funcién de la pri-
vacion, por ejemplo, si la privacion es de alimento (hambre)
0 de agua (sed). Los cambios en las condiciones internas del
animal con respecto a un punto de ajuste determinado por
el proceso regulador, producen alteraciones en los estados
de moativacidn. Los estados motivacionales cumplen con tres
funciones: 1) directiva (guian la conducta hacia una meta
especifica), 2) activadora (alerta y dan energia al individuo
para la accién), y, 3) organizadora (forman una secuencia
de comportamiento coherente, orientada hacia una meta).
Estos estados se infieren a partir de la observacién de la
conducta manteniendo una variable regulada dentro de
criterios experimentales determinados. Kandell, Schwartz
y Jessell (12) mencionaron que hay una retroalimentacion
que detecta el valor de la variable en determinado momen-
to y se compara con un valor deseado o punto de ajuste.
Un detector de error generara una sefial si el valor no esta
dentro del limite deseado. Entonces el organismo ajusta los
valores de la variable al punto deseado. Este fendmeno se
denomina regulacién alimentaria. La sefial de error no es
solo controlada por estimulos internos, sino que también es
influida por estimulos externos. La conducta del organismo
no necesariamente es motivada por pulsiones internas ya que
los estimulos externos como el olor o el sabor del alimento
son capaces de impulsar una conducta. Las respuestas ante
los estimulos pueden ser innatas o aprendidas, como ocurre
en la preferencia de las ratas por los sabores dulces.

La respuesta de comer puede explicarse conductual-
mente desde dos puntos de vista: la seleccion de comida y
el balance de energia. Los animales pueden aprender acerca
de los valores nutricionales de las comidas y mostrar prefe-
rencia por aquellos alimentos que contienen los nutrientes
necesarios para su funcion y rechazar aquellos que tienen un
déficit de tales nutrientes. Sin embargo, otros estudios han
mostrado que los sujetos que son expuestos a diversos tipos de
dietas no siempre eligen aquellas que contienen los alimentos
mas nutritivos (29). Por su parte, el balance de energia se
refiere al estado de equilibrio que se mantiene a pesar de la
variacién en la disponibilidad del alimento, situacion que
no determina cambios significativos en el peso corporal 0
en los consumos de alimento de las ratas.

Los estudios de condicionamiento pavloviano han
demostrado que se puede afectar la conducta de comer. La
palatabilidad de algunas comidas (el sabor dulce del azlcar,
el sabor de la carne, y otros) tienden a reflejar su contenido
nutricional. La asociacién entre el sabor y la preferencia
pueden depender de la experiencia o de factores hereditarios.
Se ha documentado que el hambre especifica por la sal es
innata, sin embargo, el gusto por la comida picante parece

ser aprendido. Al parecer, todas las preferencias adquiridas
son efecto del aprendizaje y la motivacion.

CONCLUSIONES

La mayoria de los modelos de regulacién involucran un
mecanismo de retroalimentacién negativa que sirve para
mantener la homeostasis, es decir, mantiene constante el
ambiente interno. Los organismos tienen mecanismos para
regular un nimero de variables fisiol6gicas dentro de ciertos
limites ideales para un adecuado funcionamiento. Esta regu-
lacion depende de la retroalimentacion negativa: el cuerpo
tiene una reserva de elementos determinada, Si esta reserva
disminuye se envian sefiales al sistema nervioso y se inicia
la estimulacion para comer. La mayoria de los modelos de
regulacion alimentaria explican de esta forma por qué un
animal inicia el acto de comer y por qué lo detiene, lo Gnico
que han modificado es el nombre de la reserva que es regu-
lada. Es asi que el inicio o final de la conducta de comer ha
sido atribuido al contenido gastrico (2), a la proporcién de
glucosa en sangre (5), a la temperatura corporal (1), a las
reservas de lipidos en el cuerpo (4), o los niveles hormonales
en el torrente sanguineo (11), entre otros.

Sin embargo, algunos estudios (30, 31) han demostrado
que este modelo de retroalimentacion tiene limitaciones
para explicar algunas conductas de indole alimentario. Los
cambios en el peso corporal de los humanos en diferentes
edades y los estudios comparativos entre personas delgadas
y obesas no son los mejores ejemplos para aplicar el modelo
de retroalimentacion negativa. Weingarten (32) advirtié que
los modelos de retroalimentacion negativa como el set point
son suficientes para explicar la regulacion de la temperatura
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en una casa, pero resultan inadecuados para explicar como
interact(an las funciones biolégicas y las respuestas alimen-
tarias emitidas.

Entre las limitaciones del modelo de retroalimentacion
negativa se sefialan: 1) la necesidad de una sefial de error para
activar su funcionamiento; 2) su lentitud como proceso bio-
16gico; y, 3) su falta de anticipacion ante carencias ambien-
tales. Por estas limitaciones se han hecho otras propuestas
que involucran al aprendizaje. Una de ellas es el modelo de
regulacién alimentaria anticipatoria. Este modelo ofrece la
ventaja de activar respuestas correctivas anticipadamente
frente a una inminente interrupcidn o desequilibrio de los
niveles de determinada variable que esté siendo controlada.
Sefiala que los animales aprenden a activar respuestas apro-
piadas en anticipacion a los eventos. Este modelo también
hace referencia a la regulacién como punto central en un
desequilibrio causado por el ambiente.

Es innegable que en el proceso de regulacion alimen-
taria intervienen mecanismos bioldgicos (por ejemplo:
hormonas, jugos gastricos, neurotransmisores y otros) que
se involucran en la ingestion de los alimentos e intervienen
en las sensaciones de hambre y saciedad. Pero es importante
contemplar factores externos que activan los mecanismos
internos para establecer el equilibrio del organismo. En este
sentido sugerimos que los estimulos externos participan y
son determinantes para la conducta alimentaria. Mook (31)
sefial6 un sencillo ejemplo para sustentar nuestra afirmacion:
si pensamos en la Gltima bebida que ingerimos esta mafiana
(un café, un vaso de leche o hasta un refresco) ;la tomamaos
por tener una sensacion de sed? o simplemente porque es-
taba disponible o porque sus propiedades fueron atractivas
en determinado momento. La conducta alimentaria de un
sujeto puede variar con el estrés, por el buen sabor de un
alimento o por otros factores ambientales y genéticos. Es
muy probable que la conducta de alimentacién esté regulada
por un sistema de control interno que tenga mecanismos
formales de activacion, pero también es probable que los
estimulos externos puedan evocar diferentes respuestas que
no son reguladas.

El ambiente puede afectar el estado interno del cuerpo
y los factores internos responden a los estimulos externos.
Este fendmeno ocurre tanto en animales como en humanos
pero con diferentes consecuencias. Posiblemente los animales
como las ratas, que son estudiados bajo ambientes mas esta-
bles, puedan controlar su peso corporal adecuadamente, a
pesar de consumir exageradas porciones de agua endulzada.
Esta situacion no ocurre en sujetos humanos, quienes ante
un cambio importante en su ingesta calérica desarrollan
obesidad.

Finalmente concluimos que la conducta alimentaria
puede regularse por otros factores distintos a las necesidades
fisiologicas. Es evidente que las respuestas homeostaticas
como comer y beber estan reguladas por mecanismos inna-
tos y aprendidos. Estos modulan los efectos de las sefiales
de retroalimentacion que indican diversas necesidades.
Anteriormente se habia sefialado que en los humanos, los
habitos aprendidos y los sentimientos subjetivos de placer
pueden superar las sefiales de retroalimentacion. Por ejem-
plo, cuando las personas salen a comer a un restaurante y
consumen un postre, aunque generalmente en casa no lo
consuman. Sin embargo, resultados de laboratorio (33, 34,

35) advierten que las ratas también pueden modificar sus
respuestas alimentarias a partir de modificar las propiedades
de los alimentos, superando sus sefiales de retroalimentacion
negativa. Es decir, la conducta puede anticipar fenémenos
fisiolégicos.

Debemos reconocer que la conducta de ingestion
puede iniciarse y mantenerse desde “afuera” y no solo desde
“adentro”. Tal y como ocurre con los habitos de los huma-
nos respecto al horario de comer o al nimero de comidas
al dia que se consumen, o con ciertos animales carnivoros
que pueden comer con rapidez, no por las sefiales de re-
troalimentacion que indican que la privacion es intensa,
sino porque sus experiencias y el aprendizaje les permiten
asegurar su caza y no compartirla con otros animales que
son vistos como competidores. El aprendizaje es un factor
poderoso que puede iniciar e inclusive terminar con el acto
de comer y superar las necesidades internas. En este contexto,
afirmamos que la regulacion energética no podria ocurrir sin
la asistencia del aprendizaje.
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