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1. RESUMEN

La Bulimia Nervosa, de acuerdo a la OMS, es un sindrome que se caracteriza por
la presencia de episodios repetitivos de ingestion excesiva de alimentos y por una
preocupacion obsesiva por el control del peso corporal, o que lleva al enfermo a
adoptar medidas extremas como el vomito autoinducido, uso de laxantes, y/o
ejercicio en exceso para mitigar el aumento de peso producido por la ingestion de
comida. Los Trastornos de la Conducta Alimentaria No Especificados (TANES) se
clasifican en seis tipos (A.P.A., 1993), en donde TANE Ill y TANE IV son
aplicables a pacientes que muestran actitudes, conductas o signos subumbrales
de Bulimia Nervosa (Turner et al., 2010).

Es de gran importancia realizar estudios multidisciplinarios en pacientes con
diagnéstico de BN (tipo Purgativa y No purgativa), TANE Ill y TANE IV ya que en
dichos padecimientos siguen siendo poco evaluadas sus malas conductas
alimentarias en relacion con su estado de salud, &nimo y el funcionamiento
general. En el presente trabajo se evaluaron las funciones del sistema olfativo y
gustativo, asi como el perfil de aminoacidos en plasma sanguineo, para contribuir
a los esfuerzos para comprender mejor la tematica fisiopatologia-nutricional en
estos padecimientos, y de esta forma mejorar enfoques terapéuticos
interdisciplinarios ya que estos padecimientos tienen importantes repercusiones
sobre multiples sistemas y Organos, que en unos casos dependen de las
maniobras que emplean las pacientes para controlar su peso y en otros de la mal

nutricion.

La metodologia se llevd a cabo en una muestra experimental de sexo femenino
con una talla media de 1.60m, siendo 20 pacientes diagnéstico de BN-P, 12
pacientes con BN-NP, 11 pacientes con TANE Ill y 6 pacientes con TANE IV;
comparada con un grupo control con una talla media de 1.60 m. La edad promedio

fue de 21.30 afos para controles y de 24.08 afios para pacientes.



Las pruebas olfatorias aplicadas, mostraron que las mujeres control identificaron
mejor los olores de naranja y limén que los grupos con BN-P, TANE Il y TANE IV
los cuales presentan importantes alteraciones hidroelectroliticas; por otro lado, los
olores de rosas y canela fueron los mas reconocidos por los grupos con BN-P, BN-
NP, TANE Il y TANE IV. Las pruebas discriminativas de nivel 1 y 2 sugieren que
los cuatro grupos de pacientes no tienen alterada su capacidad discriminativa. La
prueba de memoria olfatoria muestra que las mujeres control obtuvieron mayor
porcentaje de memorizacion a largo plazo (15 dias). En la prueba de umbral
olfativo las mujeres control presentaron el menor umbral para la deteccion y

reconocimiento del olor a café.

El andlisis de las graficas de umbral para los cinco gustos basicos, mostré que
para los gustos dulce, salado y umami los pacientes presentaron una mayor
sensibilidad y reconocimiento de deteccion para sus estimulos; contrario a los que
sucede en los gustos acido y amargo en donde el grupo de mujeres control fueron
quienes presentaron mayor sensibilidad a la detecciébn y reconocimiento del

estimulo evaluado.

El andlisis de las concentraciones de aminoacidos confirmé que las pacientes
evaluadas tienen una mayor concentracion en plasma debido a la gran ingesta de
alimentos asi como un comun sobrepeso. Sin embargo, se encontrdé que los cuatro
grupos de pacientes (BN-P, BN-NP, TANE Il y TANE IV) presentaron mayor
concentracion para los aminoacidos Asparagina, Glutamina, Citrulina, Arginina,
Valina, Fenilalanina siendo la diferencia significativa con respecto al grupo control,
lo que el primer plano sugiere una caracteristica nutricional para personas que
presentan algun tipo o subtipos de bulimia. Caso opuesto es del aminoéacido
Asapartato que predomina en los cuatro grupos de pacientes evaluadas, sin
embargo, no existe diferencia significativa entre los grupos con padecimiento y el
grupo de mujeres control. Los pacientes muestran concentraciones mas bajas
para Glutamato y Aspartato, los cuales son neurotransmisores asociados al

aumento de la funcion cognitiva y buena memoria, sin embargo, no se presentan



diferencias significativas con respecto al grupo control, lo que siguiere que las

patologias evaluadas no son un factor determinate que afecte dichas funciones.

APROBACION DEL PROTOCOLO DE INVESTIGACION

En México, el nimero de profesionales y grupos de investigacion interesados el
area de conocimiento de TCA ha ido aumentando, debido a que en los ultimos
afos estas patologias se han convertido en un problema de salud publica. Con la
finalidad de entender mas los TCA y de poder diagnosticarlas en una fase
temprana para dar un tratamiento oportuno la Facultad de Quimica (UNAM), la
Facultad de Medicina (UNAM) y el Instituto Nacional de Psiquiatria Ramén de la
Fuente Mufiiz formaron un grupo de investigacion multidisciplinario para de esta
forma evaluar clinica, sensorial, nutricional, antropométrica y analitica los
Trastornos de la Conducta Alimentaria. Este equipo se formé por investigadores y

alumnos de la UNAM.

El Protocolo 2-404 fue evaluado y aprobado por el Comité de Etica e Investigacion
de la Facultad de Medicina, al igual que por el Comité de Etica e investigacion del
Instituto Nacional de Psiquiatria Ramon de la Fuente Mufiz. Como parte del
protocolo los pacientes participantes al igual que los sujetos control firmaron un

consentimiento informado.



2. INTRODUCCION

Los Trastornos de la Conducta Alimentaria (TCA) son procesos psicopatolégicos
que conllevan a graves anomalias en las actitudes y comportamientos, respecto a
la ingestion de alimentos, cuya base se encuentra en una alteracién psicolégica
gue se acompafa de una distorsion en la percepcion corporal y de un miedo
intenso a la obesidad; es decir, son un grupo de condiciones relacionadas con la
perturbacion de la imagen corporal y el comportamiento anormal de comer (CIE-
10, 1992). Dentro de estos trastornos esta la Anorexia Nerviosa en el cual una
persona presenta una aversion al alimento que ocasiona inanicion y una
incapacidad para permanecer en un peso corporal minimo, considerado normal
para su edad y estatura (Santoncini, Caballero, 2010); y la Bulimia Nerviosa que
se caracteriza por presentar una triada de criterios diagndsticos: 1) sobre ingesta
episodica; -2) abuso de laxantes y/o vomitos; y -3) miedo a engordar (Vaz, 2006).
Aungue existen otras categorias diagndsticas, como los trastornos alimentarios no
especificados (TANE) y el trastorno por atracdn, en los cuales no se cumplen
todos los criterios para el diagnéstico de anorexia nerviosa ni bulimia nerviosa
(DSM-IV-TR, APA, 2002).

En el campo de la investigacion cientifica, existen diversos estudios entre ellos
algunos de imagenes cerebrales que han encontrado una reduccion en la materia
blanca de pacientes sintomaticos AN y BN (Wagner et al., 2006) y que demuestran
que existe una disminucion de la actividad en diversas regiones del cerebro,
afectando la capacidad de aprendizaje y reconocimiento de estimulos como los
olores y sabores. La mayoria de los estudios sobre el gusto y olor en los trastornos
alimentarios han puesto de manifiesto varias alteraciones en las funciones
olfativas y/o gustativas (Aschenbrenner et al., 2009). Pocos son los estudios en
poblacién mexicana que reportan las consecuencias que tienen los pacientes con
Bulimia Nervosa, TANE Il y TANE IV en la capacidad olfatoria y gustativa de aqui
la importancia de esta investigacion, ya que se sabe qué el sentido del olfato es un
marcador temprano en otras enfermedades mentales y neurodegenerativas, tales

como la esquizofrenia, la enfermedad de Alzheimer, la enfermedad de Parkinson y



corea de Huntington (Gil, 2009). En la actualidad el sentido del gusto se ha
investigado centrandose a nivel fisioldgico en el conocimiento de los receptores
gustativos y los mecanismos de accibn de sus sustancias activadoras
contribuyendo a optimizar tratamientos de las patologias vinculada a la ingesta de
determinados alimentos (como sal, grasas, etc.), asi como también permite
obtener sustitutos quimicos para alimentos naturales sin que se aprecie una
diferencia gustativa, ayudando asi en los regimenes y tratamientos de la obesidad,

la hipertensién u otras patologias ( Lam de Calvo, 2008 ).

Ademas, las dietas de los pacientes con algun tipo o subtipo de BN pueden
conllevar a multiples deficiencias nutricionales o ser deficientes en energia,
proteinas, amino&cidos esenciales, minerales, oligoelementos y vitaminas; los cual
provoca la aparicion de diversos trastornos bioquimicos y metabdlicos (Mufioz,
Hidalgo, 2006).Entre estos nutrientes, se sabe que los niveles de aminoacidos de
las personas varia segun su sexo, edad, talla, peso, actividad fisica y dieta, siendo
esta Ultima en conjunto con los habitos alimentarios de dichas pacientes los que
se pretende investigar en este trabajo, para determinar si hay una relacion entre el
perfil de aminoacidos y su padecimiento que puedan servir como marcadores

tempranos de dichas enfermedades.
3. JUSTIFICACION

Anteriormente se pensaba que los TCA ocurrian sélo en grupos con poder
adquisitivo alto en naciones occidentales (Bruch, 1973), actualmente la mayoria
de las investigaciones sugiere que los TCA contindan presentandose de manera
predominante en personas caucasicas en paises occidentales (Altabe, 1996;
Thomson ,1996), sin embargo, los reportes en paises desarrollados muestran
frecuencias similares en distintos niveles sociales, étnicos y culturales (Garg y
Freeman, 1996). Es probable que la exclusividad de nivel socioeconémico se haya
debido a un subregistro provocado por la dificultad al acceso o servicios de la
atencion psiquiatrica. Diversos estudios (Levine, Smolak, 1992; Johnson, Connors,
1987; Toro, 1996; Kendler et al., 1991; Lameiras et al., 2002) coinciden que las

mujeres, adolescentes o jévenes adultas son las mas afectadas por los TCA.



La estimacion de la incidencia y prevalencia de los trastornos de la conducta
alimentaria varia dependiendo del tamafio y edad de la muestra y de los métodos
de evaluacion. En México no hay datos sobre la incidencia y prevalencia de los
trastornos de la conducta alimentaria en adolescentes, pero se ha detectado que
0.9% de los hombres y 2.8% de las mujeres en edad de 12 a 19 afios, presentan

alto riesgo de padecer un trastorno de la conducta alimentaria.

En México, donde las investigaciones sobre el tema son recientes, cada vez mas,
se generan estudios presentados en eventos nacionales e internacionales, en
donde los trabajos dirigidos a estimar su prevalencia son limitados. Sin embargo,
existen estudios realizados en poblaciones en alto riesgo-bailarinas de danza-,
dirigidas a evaluar la percepcion corporal (Ocampo et al., 1999; Unikel, Gémez
Peresmitré, 1996), la influencia de los modelos estéticos e insatisfaccion corporal
(Callela, Gémez Peresmitré, 2001; Vazquez et al, 2002), asi como evaluar
aspectos psicolégicos y antropométricos (Gomez Peresmitré, Saucedo, 1997;
Gomez Peresmitré, Avila Angulo, 1997; Vazquez et al., 2003), sin embargo, pocos
son los estudios realizados a pacientes con algun TCA en el &mbito de Evaluacion
Sensorial y Nutricional, en especial en pacientes con algun tipo (purgativa 6 no
purgativa ) 6 subtipo (TANE Il 6 TANE 1V) de Bulimia Nervosa. La importancia de
generar informacion en el area sensorial y nutricional se debe a que estan poco
investigadas, ademas la prevalencia de estos padecimientos ha aumentado en los
ultimos afios y esto lo convierte en un problema de salud publica, ya que estudios
recientes (Mancilla .Diaz et al, 2001) indican que en 1995 la prevalencia en
mujeres mexicanas de Bulimia y TANES fue de 0.14 y 0.35% (n=523)
respectivamente y para el 2001 de 0.24 y 0.91 % (n=881). Por lo que es necesario
generar mas estudios de investigacion en pacientes con TCA y en especial en
Bulimia Nervosa, TANE Il y TANE IV.

La finalidad de estudiar en poblaciébn mexicana la Bulimia Nervosa, TANE Il y
TANE |V radica en que la tasa de incidencia ha ido creciendo en los ultimos afios y
el diagnostico resulta ser de dificil deteccion ya que no existe una malnutriciéon 6

sintomas tan evidentes como en la Anorexia Nervosa, por el contrario los



pacientes que padecen alguno de estos tres diagnésticos presentan generalmente

un peso normal e incluso suelen tener sobrepeso. De esta forma, se busca que las

pruebas de olfato y de gusto estandarizadas en poblacibn mexicana y/o la

concentracion de aminoacidos en plasma sanguineo generen marcadores que

ayuden a la deteccion temprana de estos TCA.

4. OBJETIVOS

4.1 Objetivos generales:

Evaluar la capacidad olfatoria de pacientes con Bulimia Nervosa, TANE Il y
TANE IV aplicando las pruebas sensoriales olfatorias disefiadas con olores
familiares y concentraciones estandarizadas en poblacion mexicana; asi
como también evaluar su capacidad gustativa aplicando pruebas de Umbral
e ldentificacion de los gustos basicos y prueba de preferencia.

Evaluar la concentraciéon de los aminoacidos en plasma sanguineo en
pacientes con diagndstico clinico de Bulimia Nervosa, TANE Il y TANE IV

utilizando la técnica de HPLC.

4.2 Objetivos particulares:

Evaluar la capacidad olfatoria en pacientes con Bulimia Nervosa, TANE Il y
TANE IV comparado con sujetos control aplicando pruebas de Identificacion
y Reconocimiento, Discriminativas, Umbral, y Memoria.

Evaluar la capacidad gustativa en pacientes con Bulimia Nervosa, TANE Il
y TANE IV; comparado con sujetos control aplicando pruebas de Umbral e
Identificacion de los gustos béasicos (dulce, salado, 4cido, amargo y umami).
Analizar la concentracién de aminoacidos en muestras de sujetos control y

pacientes con Bulimia Nervosa, TANE Il y TANE IV.



5. ANTECEDENTES
5.1. Definicion de TCA

Se le llama trastorno a un conjunto de sintomas, conductas de riesgo y signos que
puede presentarse en diferentes entidades clinicas y con distintos niveles de
severidad; no se refiere a un sintoma aislado ni a una entidad especifica
claramente establecida (Santoncini, Caballero, 2010). Los trastornos alimenticios
se presentan cuando una persona no recibe la ingesta calérica que su cuerpo
requiere para funcionar de acuerdo con su edad, estatura, ritmo de vida, etcétera
(Diaz et al, 2006).

La anorexia nervosa se caracteriza por una gran reduccién de la ingesta de
alimentos indicada para el individuo en relacion con su edad, estatura y
necesidades vitales (Carabafio, 2005). Esta disminucion no responde a una falta
de apetito, sino a una resistencia a comer, motivada por la preocupacion excesiva
por no subir de peso o por reducirlo. En la bulimia nervosa el consumo de alimento
se hace en forma de atracdn, durante el cual se ingiere una gran cantidad de
alimento con la sensacion de pérdida de control (Vaz, 2006). Son episodios de
voracidad que van seguidos de un fuerte sentimiento de culpa, por lo que se
recurre a medidas compensatorias inadecuadas como la autoinduccion del vomito,
el consumo abusivo de laxantes, diuréticos o enemas, el ejercicio excesivo y el

ayuno prolongado.

Dentro de los TCA, la anorexia nervosa y la bulimia nervosa presentan mayores
estudios de investigacion y reportes de incidencia, no obstante, no hay que olvidar
la existencia de otras alteraciones del comportamiento alimentario que se
encuentran en la practica clinica diaria (Fairburn et al, 2005). Estas alteraciones
del comportamiento alimentario no progresan hacia un sindrome clasico de la
alimentacion, los cuales se caracterizan por no cumplir por completo el cuadro

clinico de los sindromes anorexia nerviosa y bulimia nerviosa.



5.1.1. Clasificacion de los TCA

Existen varios autores que hablan acerca de la clasificacion de los TCA, sin
embargo, en el campo de la investigacion cientifica y médica son dos fuentes las
que se consideran como oficiales, debido a que permiten el registro sistematico, el
analisis, la interpretacion y la comparacion de los datos de mortalidad y morbilidad

recolectados en diferentes paises o areas y en diferentes épocas.

Clasificacion Internacional de Enfermedades 10° revision 6 CIE-10 (WHO 1992)

agrupa los TCA en:

1)Anorexia nerviosa, 2) Anorexia nerviosa atipica, 3) Bulimia nerviosa, 4) Bulimia
nerviosa atipica, 5) Hiperfagia en otras alteraciones psicolégicas, 6) Vomitos en
otras alteraciones psicoldgicas, 7) Otros trastornos de la conducta alimentaria:

disminucién psicogena del apetito y pica de origen organico en adultos.

En otros apartados se encuentran: Trastornos alimenticios en la infancia;
Dificultades y malos cuidados alimenticios, Anorexia o disminucion del apetito sin

especificar, Pica (impulso en la infancia por comer sustancias no digeribles).

Manual diagndstico y estadistico de la Asociacion Americana de Psiquiatria, texto
revisado DSM-IV.-TR (APA, 2002) la clasificacion queda asi establecida:

1. Trastornos de la Conducta Alimentaria (TCA): Incluye la Anorexia nerviosa,
Bulimia nerviosa y los Trastornos de la conducta alimentaria no
especificados (TANE'S), incluye el trastorno por atracon.

2. Trastornos de la ingestion de la conducta alimentaria en la infancia o nifiez:
Pica, Trastorno por rumiacion y Trastorno de la ingestién alimentaria de la

infancia o nifiez.

Es de destacar también que, aunque los criterios diagnosticos del Manual
Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales IV (DSM-IV) y la
Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE-10) estan bien definidos y
ampliamente utilizados, sin embargo, ambas clasificaciones utilizan como

indicador el ciclo menstrual para diagnosticar a las mujeres lo que no es
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plenamente aplicable a niflas y adolescentes, lo que aumenta la dificultad de
establecer un diagndstico, y trunca el tratamiento. Debido a que en la etapa de la
adolescencia, resulta dificil describir las sensaciones y las percepciones (Micali et
al, 2011), las niflas que se encuentran en el periodo anterior o en el inicio de la
pubertad pueden mostrar ausencia de menstruacion, mientras en otras nifas,
después de la menarquia la menstruacion puede caracterizarse por flujos
irregulares, y también hay una gran variabilidad en la tasa de crecimiento fisico
(Herpertz-Dahlmann, 2009; Rosen, 2010).

El Instituto Nacional de Psiquiatria Ramén de la Fuente Mufiz, lugar donde se
realizd este trabajo de investigacién, maneja sus criterios diagnoésticos con base
en la clasificacion del DSM-IV, debido a esto los pacientes del instituto reportan su
diagnostico como AN, BN, TANE |, TANE II, TANE Ill, TANE IV, TANE V y
TANE VI. Por esta situacion en el presente trabajo se describiran los TCA usando

la clasificacion del DSM-IV.
5.1.2 Incidencia de los TCA

Los trastornos del comportamiento alimentario son considerados eventos
infrecuentes, por lo que es dificil establecer la prevalencia/incidencia en la
poblacién general, ya que su estimacién varia dependiendo del tamafio y edad de
la muestra y de los métodos de evaluacion, ademas, muchos estudios se centran
s6lo en una Unica muestra seleccionada, y en la mayoria de los casos se reportan
resultados de datos originados por los servicios de salud. A pesar de las
dificultades sefaladas, los estudios epidemiol6gicos se llevan a cabo para
identificar la incidencia y la prevalencia de los TCA en diversas poblaciones.

Segun la OMS en el afio 2000, a nivel mundial, la tasa de incidencia de anorexia
nerviosa en la poblacién de entre 10 y 30 afios de edad fue de 17 y 19 casos entre
100,000 habitantes y en el caso de bulimia es de 50 por cada 100,000 habitantes.
La prevalencia para anorexia nerviosa era del 1% y para la bulimia nerviosa del 1
al 3 %. Estudios en Estados Unidos de América y Europa Occidental encontraron
una tasa de prevalencia promedio de 0.3% para anorexia nerviosa, de 1% para
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bulimia nerviosa en mujeres jovenes y 0.1% para bulimia nerviosa en hombres
jovenes. En adolescentes espafiolas se ha reportado una prevalencia que fluctia
entre 0.3 y 0.45% para anorexia nerviosa, 0.41 y 0.8% para bulimia nerviosa, 3.1y
4.71% para los trastornos alimentarios no especificados (TANE); entre 4.1y 5.17%
de la poblacidn total sufre un trastorno de la conducta alimentaria. Estos trastornos
se presentan con una razén de prevalencia hombre/mujer de entre 1:6 y 1:10.
Respecto de la incidencia de anorexia nerviosa, la tasa global es de por lo menos
ocho por 100 000 afios persona y de bulimia nerviosa 12 por 100 000 afios
persona. Para el grupo de mujeres de 15 a 24 afos de edad la incidencia se ha
incrementado en el dltimo siglo desde 1970. En México no hay datos sobre la
incidencia y prevalencia de los trastornos de la conducta alimentaria en
adolescentes, pero se ha detectado que 0.9% de los hombres y 2.8% de las
mujeres en edad de 12 a 19 afos, presentan alto riesgo de padecer un trastorno

de la conducta alimentaria.

A pesar de la gran variabilidad en las tasas de incidencia de la AN, hay consenso
entre las investigaciones en que el periodo de la vida en que las mujeres tiene un
riesgo mayor, es durante la adolescencia media y tardia (Van Son et al, 2006;
Currin, 2005; Nicholls, 2011; Keski-Rahkonen, 2007). Sin embargo, es importante
sefalar que la aparicién de AN puede ocurrir en nifios y nifias muy pequefios (Van
Son et al, 2006; Nicholls, 2011) y las proporciones estimadas entre mujeres-
hombres en la poblacion general y entre adolescentes son, respectivamente 12:01
y 15:01

Las adolescentes con edades comprendidas entre 10 y 19 afios (35,8/100.000
habitantes/afio) integraron el grupo de mayor riesgo para la BN, como lo
demuestra Currin et al., mientras que Van Son et al identificaron a aquellas con
edades entre 15 y 19 afios (41/100.000 personas/ afio) y mujeres jovenes, entre
20 y 24 aios (42,6/100.000 habitantes/afio). Es importante destacar que la
estimacion de la razén mujeres-hombres para la BN entre los adolescentes
(10:01), es ocho veces inferior a la registrada en la poblacion general (18:01)
(Currin, 2005).
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Los expertos en nutricion, que estan en relacion directa con los problemas de los
paises en vias de desarrollo, como México, cambiaron su punto de vista respecto
a la mala nutricion, debido a que antes sélo se creia que era un grave problema de
salud, actualmente se considera ademas como el principal obstaculo para el
desarrollo. Por esta razon es importante analizar los trastornos de la nutricion, de
desnutricion y de la obesidad que sin ser excluyentes entre si, constituyen graves

problemas de salud publica.
5.2 Factores de riesgo

La causa de cual o cuales son los factores que originan los TCA, se han descrito
por varios autores, sin embargo, en las Ultimas décadas, la hipétesis multifactorial
ha remplazado a la de un Uunico factor. Se considera una enfermedad
biopsicosocial donde juegan un papel importante las caracteristicas bioldgicas,
personales, como factores psicolégicos y factores medioambientales, tanto
familiares como en el entorno social externo a la familia. Se llegaria asi a un
empefo extremo en perder peso, que conlleva a malnutricidn y cambios mentales

y fisioldgicos que perpetuan la enfermedad.

Tres tipos de factores influirian en la aparicion y mantenimiento de la enfermedad:

predisponentes, precipitantes y perpetuantes.
5.2.1 Factores predisponentes

5.2.1.1 Factores individuales

Factores genéticos. Fueron identificados diferentes genes y se han desarrollado
hipotesis para explicar la influencia de éstos en los TCA a través de la interaccion
de los cambios del componente genético con las variables ambientales (Wilksch,
Wade,2009; Racine et al, 2011) y su influencia probablemente mediada por

variables psicoldgicas (Spanos et al 2010) y por la pubertad (Culbert et al, 2009).

Los estudios con gemelos, sugieren que la magnitud de los efectos genéticos y

ambientales en los sintomas de TCA varia significativamente en las distintas
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edades (Klump et al, 2010) siguiendo una trayectoria similar a la influencia de

estos efectos durante la maduracion sexual.

Otros estudios aun destacan que los efectos genéticos sobre los sintomas de TCA
mostraran un aumento significativo en la estimacion de la heredabilidad, sin que
hubiera influencia genética antes de la pubertad pero con niveles importantes en la
pubertad y después de la pubertad cerca del 44% a 60% (Klump et al, 2007). Se
sugiere que con la activaciéon de las hormonas ovaricas (estradiol sobre todo) en el
inicio de la pubertad, también se registra un aumento de los factores genéticos
(Culbert et al, 2009).

Sin embargo, el estradiol que regula la transcripcion de genes entre los
neurotransmisores que controlan el apetito y el estado de &nimo, como la
serotonina, puede influir en la predisposicién genética de los TCA en la pubertad
(Klump et al, 2007; Klump et al 2010).

Factores biologicos. Sexo femenino, edad, antecedentes de obesidad, menarca
con IMC> 30 06 <10. También participa el sistema hormonal y los
neurotransmisores, existen alteracion en las sensaciones de hambre y saciedad

provocadas por la actuacion interactiva de todos los sistemas (Portela et al, 2012).

Factores psicologicos. Sensaciéon de desesperanza, temor a perder el control, una
autoestima que depende mucho de la opinibn de los demas y el estilo de
pensamiento del todo o nada. Los antecedentes de abuso también serian
importantes al provocar desesperanza e insatisfaccion (Galicia, Aldana, 2005).
Algunos autores encuentran un temperamento impulsivo en los pacientes con BN,

asi como una mayor frecuencia de desordenes de personalidad.

5.2.1.2 Factores familiares

Se ha encontrado relacion con antecedentes del comportamiento alimentario en
familiares de estos pacientes, tales como la pica, avidez por la comida, excesiva
ingesta u obesidad; aunque su mecanismo es incierto. También pueden

predisponer los trastornos afectivos de los padres, como la depresion, o la
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dependencia alcohdlica de alguno de ellos, asi como ciertos patrones familiares:
excesiva dependencia materno—filial, madre dominante, rigida e impulsiva con
patrones de intolerancia y sobreproteccion unidos a pasividad paterna (Ledn,
Castillo, 2005). También puede haber el caso de la existencia de una relacion

distante y conflictiva entre los padres.

Algunos autores observan mayor frecuencia de patologia alimentaria, mayor
preocupacion por la dieta de sus hijos y mayor insatisfaccion familiar en madres de

adolescentes con bulimia que en aquellos sin este problema.

5.2.1.3 Factores culturales

Existe un prejuicio muy importante contra la obesidad, al tiempo que se idealiza la
esbeltez. Modas con patrones femeninos desposeidos de parte de los caracteres
biolégicos normales, modificacion de los patrones femeninos y deseo de
aceptacion social podrian influir en la etiopatogenia de los TCA (Jennings et
al,2005).

5.2.2 Factores precipitantes

La insatisfaccidon con el peso y figura corporal conllevan a planes de dietas
incorrectas pautados lo que propicia la persistencia de actitudes vy
comportamientos alimentarios restrictivos, inadecuados y carenciales, pero que

mejoran la autoestima, que desembocan en malnutricién (Galicia, Aldana, 2005).
5.2.3 Factores perpetuantes

El hambre produce cambios fisiolégicos y de la conducta: alteracién de la situacion
animica, de los contenidos mentales, de la actividad fisica y sexual y del

comportamiento. A esto podria contribuir el déficit de zinc.

La malnutricién, por sus efectos sobre el psique, y el organismo en general, serian
un factor basico en la perpetuacion de la enfermedad. En la BN, los episodios
reiterados de desorden alimentario y uso de laxantes podrian afectar los niveles

de serotonina, e igualmente explicaria los bajos valores de 5- hidroxiindol en
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liquido cefalorraquideo, el ascenso de la 5-HT plaquetaria y la menor respuesta de
la prolactina a los serotoninérgicos. La 5-HT provocaria saciedad, sobre todo
respecto a la regulacion de la ingesta de hidratos de carbono, el déficit central de
5-HT perpetuaria el ciclo de apetito voraz-empleo de laxantes tan propio de esta

enfermedad (Hernandez et al, 2003).
5.3 Bulimia Nervosa

El termino Bulimia deriva de la palabra griega limos (hambre), con el prefijo bou de
bous (toro o buey). Bulimia tiene dos posibles significados: hambre tan grande
como la de un buey, o hambre suficiente como para comerse un buey (Parry-
Jones, 1991).

La bulimia comenz6 hace algunos siglos, los atracones se han practicado desde
hace cientos de afios. Ya los romanos se autoinducian el vomito tras copiosos
banquetes. Durante el siglo X Aurrelianus describié un apetito feroz con deglucién
en ausencia de masticaciébn seguido del vomito autoprovocado, llamandolo
hambre morbido (Russell, 2006).

Estos enfermos poseian grandes glandulas parétidas y caries. Estos signos se
deben al vomito autoinducido (Mufioz, Hidalgo, 2006). El vémito se utilizaba como
método de castigo y penitencia por las religiosas en esta época feudal. Como
Catalina de Siena vivio en el siglo XIV redimia sus culpas a través del vomito y

abuso de hierbas con accion diurética.

Al principio, la bulimia se consideré un desorden somatico causado por humores
frios, parasitos intestinales, lesion cerebral o como anormalidad congénita. En el
siglo XIX los diccionarios médicos, describen la bulimia como la presencia de

apetito voraz seguido de vomito propio de la histeria y el embarazo (Vaz, 2006).

La historia de la BN es mas reciente, apareciendo las primeras referencias en la
década de los 50 y aumentando considerablemente las mismas en las dltimas
décadas. La definicion de los criterios clinico de la BN precede de tres historias de

tres mujeres que la padecieron en un momento en que se desconocia informacion

15



de esta enfermedad. Son las pacientes de Janet (1903): Nadia; Wulff (1932):
paciente D y Brinswanger (1944): Ellen West. En donde en los reportes de los
investigadores Janet, Wulff y Brinswanger coinciden en que estas tres pacientes
presentaban una triada diagnostica de la BN: sobreingesta episddica, conductas
compensatorias (vomito) y miedo a engordar. Hay, sin embargo, una objecion a
destacar, en cada caso hubo un diagnéstico primario que eclipsé el trastorno de la
alimentacion. En el caso de Nadia y paciente D, éste fue una neurosis obsesiva.
En el caso de Ellen West, padecié un cuadro psicético en sus ultimos afios de
vida. Sin embargo, la descripcion mas detallada de Bulimia Nerviosa fue hecha en
1979 por el Doctor Russell la cual condujo a la delineacién de un sindrome nuevo.
Es aqui cuando se establece una distincion entre Bulimia y Bulimia Nerviosa. El
primer término se refiere a la conducta de la sobreingesta, la cual ha sido
reconocida en la historia médica durante siglos. El termino Bulimia Nerviosa, sin
embargo, hace referencia a un sindrome moderno, el cual conllevaba un conjunto
de conductas relacionadas clinicamente y etiolégicamente con anorexia nerviosa.
De esta manera, Bulimia Nervosa se caracteriza por presentar comilonas o
episodios recurrentes de ingestion excesiva de alimentos (atracén), acompafiados
por una sensacion de pérdida de control. Luego, el paciente utiliza diversos
métodos para prevenir el aumento de peso corporal (conducta compensatoria):

vomitar, usar laxantes o diuréticos, hacer ejercicio, etc.
5.3.1 Criterios diagnésticos para Bulimia Nervosa

Manual de Diagndstico y estadistico de la Asociacibn Americana de Psiquiatria,
Texto Revisado DSM-1V (APA, 2002)

1. Periodos recurrentes de ingestion voraz. Un episodio de ingestidén voraz se
caracteriza por dos de las siguientes caracteristicas; 1) comer en un
periodo discreto de tiempo una cantidad definitivamente mayor a la que
comeria la mayoria de las personas en un periodo de tiempo similar, bajo
las mismas circunstancias, 2) sensacién de falta de control sobre el comer,
por ejemplo, la sensacién de no poder parar de comer, o de controlar la

cantidad de comida ingerida.
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2. Conductas compensatorias inapropiadas para prevenir el aumento de peso,
tales como: vomito autoinducido, uso de laxantes, diuréticos, enemas u
otros medicamentos, ayunos 0 ejercicio excesivo.

3. Los episodios de ingestion voraz y las conductas compensatorias
inapropiadas ocurren por lo menos dos veces a la semana durante tres
meses.

4. La autoevaluacion se encuentra indebidamente influenciada por la forma y
el peso del cuerpo.

5. El disturbio no ocurre exclusivamente durante episodios de anorexia

nervosa.
5.3.2 Tipos especificos

Purgativa: durante el episodio de Bulimia Nervosa, la persona utiliza el vémito

autoinducido, laxantes, diuréticos o enemas.

No purgativa: durante el episodio de Bulimia Nervosa, la persona utiliza
conductas compensatorias inapropiadas, tales como exceso de ejercicio, pero no

utiliza el vémito autoinducido, laxantes, diuréticos o enemas.
5.4 Trastornos de la Conducta No Especificados (TANES)

Los Trastornos de la Conducta No Especificados (TANES) dentro de la categoria
DSM-IV son aquellos que no cumplen todos los criterios para el diagndstico de
anorexia nerviosa ni bulimia nerviosa. EI DSM-IV incluye una categoria de
trastornos de la alimentacion no especificado, aplicable a pacientes que muestran
actitudes, conductas o signos subumbrales de anorexia o bulimia. Es decir estos
pacientes tienen alteraciones de la alimentacion que no se define bien como un
sindrome de anorexia nerviosa o bulimia nerviosa, pero es prudente intervenir
cuando hay consumo de alimentos, o modelos de control de peso disfuncionales.
Los pacientes con TANE'S presentan generalmente una alteracion leve de su
imagen corporal, un peso del 90% o menos del promedio para su talla y; una

ausencia de sintomas o0 signos de pérdida excesiva de peso, pero usos de
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meétodos en potencia peligrosos para controlar su peso, o un fuerte impulso a

perder peso.

Diversos estudios han encontrado que una proporcion de pacientes TANES se
presentan con la psicopatologia nudcleo cognitivo, sino no cumplen con la
frecuencia de los sintomas conductuales o el peso criterios necesarios para el
diagnéstico clinico completo de la BN o AN (Martin, Williamson, y Thaw, 2000;
Ricca et al, 2001;. Turner & Bryant-Waugh, 2004). Sin embargo, estos estudios
estan limitados por el pequefio niumero y pocas muestras representativas de
pacientes. Por ejemplo, el estudio realizado por Turner y Bryant- Waugh (2004) no
se incluyé a pacientes en cama. En una reciente investigacion multidisciplinaria se
estudio la gravedad y el estado de los TANE, Fairburn et al. (2007) y encontraron
que los pacientes TANES presentan desde hace mucho tiempo problemas
alimenticios que eran caracteristicos de la AN y BN, y comparable en intensidad a
la observada en BN. También presentaron niveles igualmente altos de sintomas

psiquiatricos generales como los presentados en BN.

Se ha establecido que la clasificacion TANE del DSM-IV es el diagnostico mas
frecuente en la practica clinica habitual (Button, Benson, Nollett & Palmer, 2005;
Fairburn, Cooper, Bohn, O'connor, Doll & Palmer, 2007; Turner & Bryant-Waugh,
2004).No existen datos de que estas situaciones sean la manifestacién temprana
de la bulimia o la anorexia nervosa, tampoco se sabe en qué medida estas
alteraciones pueden desencadenar un trastorno del comportamiento alimentario

establecido.

5.4.1 Criterios diagnosticos para Trastornos de la Conducta No
Especificados (TANES)

TANE |.- Para las mujeres que cumplen con todos los requisitos de anorexia

nervosa, excepto la irregularidad en la menstruacion.

TANE II.- Se cumple con todos los criterios para anorexia nervosa, excepto que el
peso corporal de la persona se mantiene dentro de los limites normales, a pesar

de existir una pérdida significativa del mismo.
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TANE lll.- Se cumple con los criterios para bulimia nervosa, excepto que los
atracones y los mecanismos compensatorios inapropiados, ocurren con una
frecuencia menor a dos veces a la semana o durante un periodo menor a tres

meses.

TANE IV.- Uso de conductas compensatorias por individuos de peso corporal

normal después de comer pequefias cantidades de alimento.
TANE V.-Masticar y escupir grandes cantidades de alimento sin tragarlo.

TANE VI.- Episodios recurrentes de ingestion voraz en ausencia del uso regular de

conductas compensatorias inapropiadas, caracteristicas de la bulimia nervosa.

En donde el TANE | y TANE Il son derivados de Anorexia Nervosa; y TANE Il y
TANE |V son derivados de Bulimia Nervosa.

5.5 Complicaciones médicas de la BN, TANE lll y TANE IV

Los pacientes con AN se han investigado de forma mas profunda y completa
debido que estos reportan mayores limitaciones por salud fisica y experimentan un
mayor dolor fisico en comparacion con BN o pacientes TANES, es decir, se ha
informado un peor funcionamiento social, menor vitalidad y mayor deterioro
funcional en comparacién con pacientes con algin TANE (Mufioz, Hidalgo, 2006).
Diversas investigaciones reportan que no hay diferencias entre BN y TANE'S en
medidas del estado de salud y el funcionamiento general. Los pacientes TANE'S
por lo general clinicamente estan menos afectadas que las personas con BN. Sin
embargo pacientes con AN pueden estar mas deterioradas en algunos aspectos
del funcionamiento general en comparacion con los pacientes o BN o TANE
(Turner et al, 2010) En la literatura, existen fuentes que determinan
especificamente las complicaciones medias en pacientes con Bulimia Nervosa, sin
embargo, hay que recordar que estas mismas complicaciones las presentan los
pacientes con TANE 1ll y TANE IV, en un menor grado o nivel de complicacion
meédica. Estos tres padecimientos tienen importantes repercusiones sobre

multiples 6rganos y sistemas (cardiovascular, gastrointestinal, hematolégico, renal,
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entre otros), que en unos casos depende de la malnutricion y en otros de las
maniobras que emplean estos pacientes para controlar su peso. Las
complicaciones varian desde benignos y transitorios como fatiga, sensacién de
hinchazén, estrefliimiento, a problemas cronicos y amenazas para la vida como
hipopostasemia, afectacion renal o parada cardiaca, secundarias a la grave
perturbacion de los habitos alimenticios. Con frecuencia pueden asociarse a la
bulimia otros problemas psiquiatricos incluyendo abuso de drogas, alteraciones de
la personalidad, del humor, o trastornos de ansiedad, comprometiendo de esta

forma el diagndstico, tratamiento y evolucion del proceso.

Tabla 1. Complicaciones médicas en pacientes con Bulimia Nervosa, TANE Il y
TANE IV

Sistema Bulimia Nervosa, TANE Il y TANE IV

Sistema cardiovascular Hipotension, arritmia cardiaca y edema

Sistema endocrina Hipoglucemia, respuesta dilatada de
hormona tiroidea, alteraciones de la

hormona de crecimiento

Sistema digestivo Esofagitis, desarrollo de Ulceras,

perforacion esofagica y rotura gastrica

Sistema nervioso central Atrofia cerebral

Equilibrio hidroelectrolitico Deshidratacion, alcalosis metabdlica,

hipopotasemia e hipocloremia

Termorregulacion Hipotermia

Sistema masticatorio Hipertrofia de glandulas salivales, erosién
del esmalte dental, caries, gingivitis,

lesiones de tejidos blandos

Sistema respiratorio Neumonia por aspiracion

Sistema urinario Disminucién de la filtracién glomerular
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Alteraciones cardiovasculares

Pueden detectarse hipotension ortostatica, arritmias cardiacas secundarias a la
hipotasemia, y otras alteraciones electroliticas que pueden conducir a una parada
y ruptura cardiaca. También se presentan una taquicardia por hipovolemia o
choque inminente, y cardiomiopatia secundaria al abuso de ipecacuana o0 a

hipopostasemia crdnica (Muros et al, 2005).
Alteraciones endocrinolégicas

En las pacientes con BN se han descrito un gran numero de anomalias
endocrinolégicas y metabdlicas, entre las que se incluyen: amenorrea-
oligomenorrea, hipotiroidismo, trastornos hidroelectroliticos, hipoestrogenismo,
retraso puberal, hiperestrogenismo y alteraciones en el eje de la hormona de

crecimiento (GH), entre otras (Connan et al, 2000).
Alteraciones gastrointestinales

Las alteraciones gastrointestinales son muy frecuentes en pacientes bulimicos y
estan en relacion con los atracones, las restricciones dietéticas, la adaptacion

metabdlica, los vomitos, y el abuso de laxantes y diuréticos.

El abuso de laxantes sobre todo los que contienen fenoftaleina, pueden provocar
complicaciones en el colon. Puede aparecer dilatacion aguda de estobmago en la
fase de realimentacion, que generalmente suele responder al sondaje
nasogastrico, siendo muy rara su ruptura. En algunos casos hay que recurrir a la

descompresion quirdrgica.

También se ha descrito casos de pancreatitis aguda debido a los atracones y el
uso de diuréticos. Se ha dado el caso de diagnosticar una bulimia tras la aparicion

de una pancreatitis que no respondia al tratamiento meédico conservador.
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Alteraciones neuroldgicas

Se ha observado en pacientes con malnutriciébn grave, la existencia de dilatacion
ventricular y un aumento de la fraccion ventriculocerebral mediante estudios
hechos con la tomografia axial computarizada y de resonancia magnética nuclear.
El volumen de sustancia blanca y el liquido cefalorraquideo parecen volver a la
normalidad tras la recuperacion de peso (Mortola et al, 1989). La disminucién del
volumen de la sustancia gris, que se correlaciona con los indices de masa corporal
mas bajos, puede persistir tras la recuperacion del peso, segun han observado

algunos autores.
Alteraciones hidroelectroliticas

Deshidratacion y alcalosis metabdlica hipoclorémica, presentando niveles altos de

bicarbonato en plasma.

Hipopotasemia, producida por un aumento de las pérdidas digestivas o por la
utilizaciéon de diuréticos. Ademas, la contraccion del volumen intravascular da lugar
a un cuadro de hiperaldosteronismo que agrava la hipopotasenia (Muros et al,
2005).

Alteraciones termorreguladoras

La hipotermia se ha descrito en pacientes bulimicos, tanto en los que presentan
bajo peso como en los que tenian sobrepeso, por lo que se sugiere como causa
otro mecanismo distinto a la pérdida de peso. (Mufioz, Hidalgo, 2006) Autores han
referido que el 83% de los pacientes tenian menos de 36,6°C y el 17% menos de
35,5°C. Entre los factores implicados destacan, un balance calérico negativo y los
cambios réapidos de peso.

Alteraciones orofaciales

En estos pacientes es frecuente la inflamacion de glandulas salivales, sobre todo
la hipertrofia de las parotidas. Esto se ha relacionado con la irritacion de la

glandula por el acido a través del conducto de Stenon, pero el mecanismo
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fisiopatoldgico de esta alteracion no esta suficientemente claro. Parece que podria
estar relacionado con las alteraciones hidroelectroliticas mas que con los vomitos,
ya que se ha observado también en pacientes anoréxicas que no tienen conducta

de purga ni de vomitos.

En las pacientes que presentan vomitos de repeticion pueden aparecer estomatitis
perioral y descalcificaciones en la cara interna de los dientes, como consecuencia

de la accion del acido gastrico por los vomitos (Zipfel et al, 2001).
Alteraciones cutaneas

El aspecto de la piel en estos pacientes suele ser seca y el pelo quebradizo debido
a la malnutricion crénica. Es frecuente la aparicion de callosidades en el dorso de
la mano y laceraciones, producidas por la erosion dentaria durante la
autoprovocacion de los vomitos repetidos (signo de Russell) .Ademas, pueden
presentar erupciones cutaneas por utilizacion de drogas con la intencién de perder

0 mantener peso (Kreipe, Birndorf, 2000).
Alteraciones nutricionales

En pacientes con BN, la restriccidbn energética tras el atracén-vomito y medidas
purgativas, puede condicionar déficit de energia y otros nutrientes. La malnutricion
puede ser aguda o crénica, y ambas pueden condicionar retraso del crecimiento y
maduracion sexual si la enfermedad se presenta antes del desarrollo puberal. Las
dietas de los pacientes pueden conllevar multiples deficiencias nutricionales o ser
deficitarias sélo en energia, proteinas o determinados nutrientes especificos, como

aminoécidos esenciales, oligoelementos y vitaminas (Gendall et al, 2000).
Alteraciones renales

En estos pacientes puede encontrase alteraciones en la concentracion y dilucion
de la orina. Las alteraciones hidroelectroliticas conducen muchas veces a un
mayor o menor grado de insuficiencia prerrenal, y puede encontrarse elevacion de

la urea y de la creatinina, que se relacionan con la menor ingesta 6 pérdida de
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liquidos y proteinas, la disminucion de la filtracion glomerular, y el aumento del

catabolismo proteico muscular (Connan et al, 2000).
Alteraciones pulmonares y mediastinicos

Los vOmitos repetidos pueden condicionar la aparicion de graves alteraciones
mediastinicas, unas se presentan de forma crénica: hernias o Ulceras esofagicas
por la frecuencia de los vomitos y el paso del contenido de &cido del estbmago
hacia la boca. En ocasiones, se puede presentar de forma aguda, a causa de los
esfuerzos por vomitar, un neumomediastino e incluso rotura esofagica, ambos

cuadros son de extrema gravedad.
Alteraciones metabdlicas

Los mecanismos fisiolégicos para la regulacion de agua, electrolitos, minerales y
equilibrio &cido-base estan interrelacionados, el desbalance de uno de los

pardmetros puede condicionar una alteracién en los otros.

En el caso de la BN y debido a las medidas purgativas, presentan deshidratacion,
bajos niveles de Na, K, P, Mg, Ca; pérdida de ion H" y CI". Sin embargo, dichas
pacientes generalmente desarrollan las alteraciones metabdlicas y las van
acumulando lentamente a lo largo del tiempo, por ello se va produciendo una
adaptacién y el paciente puede estar asintomatico a pesar de que existan

anomalias severas.
5.5.1 TRATAMIENTO

En estos trastornos se encuentran afectadas las relaciones sociales, familiares,
interpersonales, escolares y laborales pero sobre todo, la relacién del individuo
consigo mismo. En la actualidad es ampliamente utilizado el modelo
multidimensional para el tratamiento de pacientes con algan TCA, dicho modelo
recoge las influencias de la sociedad, la personalidad, la familia y biologia de
cada paciente en la génesis de los TCA. Se trata de una teoria firmemente
arraigada en el modelo biopsicosocial que permite integrar los distintos factores

que indiciarian el origen de estos trastornos.
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Las complicaciones organicas y psicolégicas que causan estos padecimientos son
tan graves, que requieren de un tratamiento sistemético (paciente-familia), con la
participacion de un equipo multidisciplinario (médico, nutridlogo, psiquiatra o

psicologo). Existen clinicas para el manejo integral de la bulimia.

Su recuperacion suele ser larga (2 a 5 afos). El problema mas dificil en el
tratamiento de estos pacientes es la actitud del paciente por controlar lo que come
y logra a toda costa mantenerse delgado. La ganancia de peso durante el
tratamiento no significa haber sanado.

5.6 LOS SENTIDOS

Los seres vivos, perciben cambios y sefiales del mundo que les rodea a través de
estructuras especiales: los receptores sensitivos. También captan variaciones en

el medio interno del propio organismo.

El sentido del olfato al igual que el del gusto pertenecen a los llamados sentidos
guimicos ya que sus receptores, denominados quimiorreceptores, son estimulados
por sustancias quimicas presentes en el aire (odorantes) y moléculas presentes en
los alimentos (moléculas gustativas), que una vez disueltas en el moco o la saliva
los estimulan. La percepcidn de estas sustancias quimicas por el sentido del olfato

es lo que se denomina olores y por el sentido del gusto son los gustos.

El olfato desempefia un papel significativo en las interacciones sociales, como lo
pone de manifiesto la utilizacion difundida de perfumes y lociones para después
del afeitado. El sentido del gusto desempefia un papel esencial en la seleccién de
alimentos y en evitar compuestos téxicos; ambos sentidos tienen un papel
significativo en los placeres de la comida. De hecho el sabor de los alimentos se
altera profundamente cuando el sentido del olfato esta deteriorado temporalmente

durante un resfriado comun.

En el campo de la investigacion, la fisiologia sensorial es el area mas investigada,
esta se ocupa de estudiar los mecanismos por los que el organismo detecta los

diferentes estimulos externos e internos. Las vias de conduccion de las seriales
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desde los receptores hasta la corteza y la forma en que ésta procesa dicha
informacion. Estos sistemas son responsables de la percepciéon de los sentidos
clasicos, como son la vista, la audicion, el gusto, el olfato y el tacto; de los
movimientos corporales, como la cinestesia y la propiocepcion y la percepcion del

dolor.
5.7 Sistema olfativo

Los estimulos quimicos presentes en el ambiente pueden ser detectados por tres
diferentes sistemas: el sistema olfatorio, el vomeronasal y el trigemimal. El sistema
olfatorio percibe moléculas odoriferas trasmitidas por el aire. En el ser humano los
olores brindan informacién sobre el medio ambiente, los alimentos, animales y

otras personas que influyen sobre su conducta alimentaria y social.

El sistema vomeronasal, por otra parte, es capaz de detectar sustancias quimicas
(feromonas) producidas por miembros de la misma especie para cumplir funciones

reproductivas de preservacion.

El sistema trigeminal es un sistema quimico de defensa que alerta y protege de la

exposicién a irritantes presentes en el medio ambiente.

5.7.1 Funciones del olfato

El sentido del olfato realiza las siguientes funciones en el cuerpo humano (Berne,
2001).-1) Es de vital importancia para la supervivencia del ser humano ya que
tiene la capacidad de percibir olores desagradables que generalmente se asocian
a sustancias en descomposicién o toxicas.-2) Colabora con el sentido del gusto en
la percepcion de los sabores de los alimentos. El sabor es la combinacion de
aferencias que percibe nuestro sistema nervioso posterior a la activacion de los
sentidos del gusto, olfato y sistema somatosensorial una vez que los alimentos
presentes en la mucosa oral, entran en contacto con ellos.-3) Permite identificar
una gran variedad de olores; el ser humano es capaz de percibir un rango de 5
000 a 10 000 olores diferentes.-4) Refuerza la memoria ya que uno recuerda mejor
los olores y eventos asociados a ellos que los sonidos o las imagenes visuales.

5) Participa en el estado de animo, las emociones y el comportamiento ya que la
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percepcion de los olores puede modificar la conducta del individuo.-6) Es un
marcador temprano de enfermedades neurodegenerativas tales como la
enfermedad del Alzheimer, esquizofrenia, enfermedad de Parkinson y corea de
Huntington ya que los pacientes que la padecen presentan al inicio de la

enfermedad, disminucién de la capacidad de percibir olores.
5.7.2 Caracteristicas fisicoquimicas de los odorantes y su clasificacion

Las moléculas odoriferas para poder ser detectadas deben de tener la propiedad
molecular de ser suficientemente pequefias para ser volatiles (masa molecular
relativa mayor de 30 a 300 g mol™) de modo que puedan volatilizarse, alcanzar la
mucosa olfatoria de la nariz y disolverse en ella. Otros factores importantes son las
interacciones internas (moléculas polares o no polares), la distribucién de atomos,
la distribucion de carga y la posibilidad que se produzcan rotaciones estructurales.
Las fuerzas intermoleculares son de gran importancia ya que determinan su
volatilidad y solubilidad en agua. Los compuestos olorosos mas destacados tienen
estructuras en anillo con electrones no localizados, lo que los estabiliza desde el
punto de vista quimico. Esta propiedad se conoce como aromaticidad porque los

compuestos que presentan dicha estructura presentan olor.
5.7.3 Neuroepitelio olfatorio

En los humanos, el neuroepitelio olfatorio se encuentra ubicado en la parte
superior de cada fosa nasal, pigmentado de color amarillento y cubre un area
aproximada de 2 cm? en cada una, sin embargo, esta no se considera una
estructura homogénea, al menos en los adultos, ya que existen variaciones en su
extension (Doty & Bromley, 2003; Hadley et al, 2004).

El neuroepitelio presenta un reemplazo constante de sus células, cuyas neuronas

olfatorias poseen un rango de vida de entre 30 a 120 dias (Astic et al, 2001).

El neuroepitelio olfatorio consta de dos capas: la mucosa olfatoria y la lamina
propia (Hadley et al, 2004). En base al criterio anatomico e inmunohistoquimico, al

menos 6 clases de células principales pueden ser identificadas (Huard et al, 1998):
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Las neuronas sensoriales olfatorias dirigen una Unica dendrita a la superficie del
neuroepitelio olfatorio, la cual posee una terminacion engrosada llamada vesicula
olfatoria, que proyecta cilios inmdviles, donde se encuentran los receptores

olfatorios.

Las células de soporte se encuentran rodeando las neuronas sensoriales
olfatorias, regulando y manteniendo el medio i6nico apropiado para que la
transduccion de la sefial ocurra y junto con el mucus contribuyen en la remocién

de moléculas odorantes y de sustancias toxicas (Huard et al, 1998).

La funcién de las llamadas células con microvellosidades, ubicadas en la
superficie epitelial, aun es desconocida (Doty &Bromley, 2003).

Las células basales horizontales y globosas son las progenitoras del epitelio
olfatorio, participando en el recambio celular normal y pueden permitir la
regeneracion de componentes dafiados (Hadley et al, 2004). Las células basales
horizontales se encuentran directamente unidas a la lamina basal y son las
precursoras directas de casi todos los tipos celulares del neuroepitelio olfatorio,
excepto las neuronas, de donde son precursores indirectos, ya que diferencian a
células basales globosas y estas a su vez en neuronas olfatorias (Iwai et al, 2008)
Las glandulas submucosas son la principal fuente de mucus de la region olfatoria,
el cual bafia los cilios neuronales, brinda proteccion antimicrobiana de la via aérea
alta y proporcibn un medio molecular i6nico adecuado para la deteccion de
odorantes. Ademas, las células en sus ductos expresan aquoporinas y canales
i6nicos, lo que contribuye al flujp de agua e iones dentro del lumen ductal
(Baraniuk & Merck, 2009).

El mucus nasal posee proteinas olfatorias ligando (OBP), las que protegen el
epitelio del dafio causado por el estrés oxidativo, removiendo los componentes
citotoxicos del mucus nasal. También poseen funciones olfatorias, entre las cuales
se encuentran: -Ser transportadoras de moléculas volatiles y ligandos hidrofébicos
a través de la capa acuosa de mucus hacia el receptor, -unir varias moléculas

odorantes, -juegan un rol en el reconocimiento del complejo ligando-OBP con el
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receptor neuronal, -contribuir a amplificar la sefal olfatoria y -participar en la
remocion de los odorantes en el receptor para el cese de las sefiales olfatorias
(Hajjar et al, 2006; Stopkova et al, 2010).

5.7.4 Receptores olfatorios

Los seres humanos poseen aproximadamente 900 genes para receptores
olfatorios, es decir un 3% del genoma, de los cuales 63% son no codificantes, por

lo cual son llamados pseudo-genes (Glusman et al, 2001).

Cada gen funcional codifica un tipo de receptor, permitiendo la existencia de 300
receptores diferentes y cada neurona olfatoria expresa sélo un gen, por lo tanto,
un solo tipo de receptor, encontrandose distribuidas al azar en el epitelio olfatorio
(Spehr & Munger, 2009). Sin embargo, cada neurona olfatoria puede reconocer
multiples odorantes. Todos los receptores de olfato son miembros de la super

familia de receptores acoplados a proteina G18.
5.7.5 Transduccién de las sefales olfatorias

Una vez que el ligando oloroso se ha unido a el receptor olfatorio, se activa la
proteina G (un subtipo especifico llamado Golf), la que a su vez acciona la
adenililciclasa Il (ACIll). Esta ACIIl convierte las abundantes moléculas
intracelulares de ATP en AMP ciclico (AMPc) y este AMPc se une a la superficie
intracelular de un canal i6nico denominado compuerta de nucleétidos ciclicos
(CNG). Cuando el canal CNG se abre, el influjo de los iones Na* y Ca?* causan
que al interior de la membrana celular se torne menos negativo, generando un

potencial de accién (Firestein, 2001).

La cascada de segundos mensajeros y enzimas provee amplificacion y adaptacion
a los eventos olorosos. En el caso de la amplificacién, los iones de Ca®" que
entran a través del canal CNG estan capacitados para activar el canal iénico de CI
el cual normalmente median respuestas inhibitorias; sin embargo, la salida de CI’
mantiene la despolarizacion de la membrana, aumentando la magnitud de la

respuesta excitatoria (Firestein, 2001). Esta respuesta inicial de la neurona
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sensorial al estimulo odorante es seguida por un periodo de adaptacion, esta
accion inhibitoria es producida por el complejo Ca?* calmodulina, debido a que
éste provoca una retroalimentacién negativa, reduciendo la afinidad del canal CNG
por AMPc y ademas aumenta la actividad de la fosfodiesterasa que hidroliza el
AMPc (Firestein, 2001; Menini et al, 2004).

5.7.6 Bulbos olfatorios y células mitrales

Los axones de las neuronas sensoriales dejan el epitelio olfatorio y atraviesan la
base del craneo a través de multiples aberturas de la lamina cribiforme para entrar
en el bulbo olfatorio. Estos axones se agrupan en estructuras esféricas en la capa
superficial del bulbo olfatorio, llamados glomérulos (Kivity et al, 2009). Cada bulbo
olfatorio se encuentra topograficamente organizado, con glomérulos individuales
gue representan un Unico tipo de receptor, encontrandose correspondencia entre
el nimero de genes y el de glomérulos. Se ha demostrado que los axones de las
neuronas que expresan el mismo receptor de odorante convergen con
extraordinaria precision en su glomérulo especifico, pudiendo proyectar ademas a
pocos glomérulos vecinos. Este concepto de convergencia es consistente con lo
ampliamente aceptado de sobrecodificacion olfatoria, en la cual una combinacién
particular de glomérulos activados, establece una representacion espacial
informando al cerebro sobre lo que se esta olfateando (Menini et al, 2004). Se
generan asi los “mapas de olor”, considerando los glomérulos olfatorios como
mddulos estructurales y funcionales que se extienden en las profundidades de los
bulbos olfatorios (Kratskin & Belluzzi, 2003). En los glomérulos olfatorios se
produce la sinapsis con las dendritas de las células mitrales y en penacho, las
cuales también poseen convergencia en su informacién, ya que cada una de ellas

recibe estimulacion de un Unico glomérulo (Tran et al, 2008).

5.7.7 Via olfatoria

Los axones de las células mitrales y en penacho de cada bulbo se unen para
formar el tracto olfatorio, uno a cada lado. Esta estructura lleva la informacion de

un mismo lado a un amplio numero de areas cerebrales dentro de la superficie
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orbital posterior del I16bulo frontal y la superficie dorsomedial del I6bulo temporal
(Gottfried et al, 2006).

Se define como corteza olfatoria primaria a todas las regiones cerebrales que
reciben informacion directa desde los bulbos olfatorios. Estas estructuras incluyen
la corteza piriforme, el tubérculo olfatorio, el nacleo olfatorio anterior, el complejo

amigdalino y la corteza entorrinal (Gottfried et al, 2006; Zelano & Sobel, 2005).

Proyecciones procedentes desde estructuras primarias convergen en las regiones
denominadas corteza olfatoria secundaria, que comprende la corteza orbitofrontal,
el subnlcleo adicional de la amigdala, el hipotalamo, la insula, el talamo
dorsomedial y el hipocampo (Gottfried et al, 2006).

La corteza piriforme aparece involucrada en la memoria y reconocimiento de los
olores. La corteza entorrinal juega un rol en la codificacién de la intensidad del
odorante (Rolls et al, 2003). El hipocampo y amigdala son activados durante la
discriminacion, identificacion y memoria (Kivity et al, 2009; Zelano & Sobel, 2005).
La corteza orbitofrontal es el principal receptor de las proyecciones olfatorias via
directa desde la corteza olfatoria primaria, y via indirecta desde el ndcleo
dorsomedial del talamo (Zelano & Sobel, 2005). Esta estructura participa en la
percepcion y significancia heddnica del olor (Kringelbach, 2005). La insula esta
relacionada con el sistema limbico (Kivity, 2009).

Es importante destacar que la funcion olfatoria involucra una compleja y extensa
red neuronal, por lo que las anteriores funciones descritas no son exclusivas de

cada estructura sino del conjunto.

Ademas, la informacion olfatoria aparece basada en dos principales maneras de
procesamiento, un procesamiento serial con la participacién sucesiva de las areas
olfatorias primaria y secundaria, y un procesamiento paralelo (hemisferio derecho
versus hemisferio izquierdo) donde las estructuras en el hemisferio derecho se
encuentran mas involucradas en la memoria, mientras que las del hemisferio

izquierdo, en los procesos emocionales (Royet & Plailly, 2004).
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5.7.8 Funcidn olfatoriay TCA

Muy pocos estudios han investigado la funcidn olfativa en trastornos de la
alimentacion. LeGoff et al. (1988) examind la saliva en respuesta a los estimulos
olfativos de alimentos en pacientes con anorexia, bulimia, y los controles sanos
(n = 6 por grupo). Antes del tratamiento, los anoréxicos salivaban menos que los
controles, mientras que los bulimicos salivaban mas que los controles. Seguido del
tratamiento, la respuesta salival de los sujetos con trastorno fue mas parecida al

de los controles.

En otro estudio (Kopala et al., 1995) se investigo la capacidad de identificar olores
en 27 pacientes hospitalizados de sexo femenino con diagnéstico de anorexia
nerviosa y 50 mujeres sanos utilizando la prueba de identificacién de olor de la
Universidad de Pennsylvania (UPSIT) (Doty et al., 1984). Se encontrd que incluso
los pacientes con graves trastornos de la alimentacién tenian una funcion olfatoria
intacta. Por otra parte, Fedoroff et al. (1995), que también utiliza el UPSIT (15
bulimica, 25 anoréxicas restrictivas, 15 pacientes bulimicos anoréxicos, 16
controles), descubrié que de los tres grupos las anoréxicas con un muy bajo peso
mostraron alteraciones para la identificacién y deteccion de olores. Esto no mejoré
el momento del alta a pesar de significativos aumento de peso.

En otro estudio (Roessner et al., 2005) Illamado "Sticks Sniffin" Test Battery
(Hummel et al.,, 1997) fué utilizado en las pacientes anoréxicas. Aparte de la
UPSIT esta técnica también incluye las pruebas de umbrales de olores y pruebas
de discriminacién de olores, asi como la identificacion de olores. Pacientes con
Anorexia (n = 17) mostraron déficit de su sensibilidad olfativa que al ser dados de
alta (n = 6).

Debido a diversos enfoques metodolégicos y la escasez de temas de
investigacién, especialmente en experimentos de disefios longitudinales, las
conclusiones de los estudios antes citados sobre la sensibilidad olfativa y

trastornos de la alimentacion no son consistentes.
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5.7.9 Alteraciones olfatorias

Son provocadas por una variedad de razones que pueden influenciar
profundamente la calidad de vida de las personas y se pueden clasificar de la

siguiente manera (Kratskin et al, 2003).

Anosmia: imposibilidad para detectar cualitativamente las sensaciones olfatorias,
es decir ausencia de funcion olfatoria (anosmia total), o habilidad para percibir s6lo
algunos odorantes (anosmia parcial). Puede ser provocada entre otras por un
traumatismo craneal, dafio permanente en el neuroepitelio olfatorio, infecciones

respiratorias o tener un origen congénito (Yousem et al, 1996).

Hiposmia o microsmia: sensibilidad disminuida para la deteccion de odorantes.
Sus posibles causas son enfermedad nasal o paranasal, medicamentos, terapia
con radiacion y exposicion a toxinas como el humo del cigarrillo, entre otras. Se ha
demostrado que un aumento en la edad sobre los 65 afios también provoca esta
condicion (Doty et al, 1984).

Hiperosmia: Aumento en la sensibilidad de todos o a una cantidad limitada de
odorante (Kratskin et al, 2003).

Parosmia o disosmia: Alteraciones en el sentido del olfato, se debe a percepcion
de olores inexistentes que se presenta en el envejecimiento, en las alucinaciones
olfatorias de la esquizofrenia, después de una infeccién de vias respiratorias,

trauma o crisis convulsiva del I6bulo temporal.
5.8 Sistema gustativo

5.8.1 Modalidades basicas del gusto

Los estudios psicofisicos del gusto (realizados por Heinnindg en 1922) y las
técnicas de registro intracelular corroboran la existencia de cuatro gustos basicos:
dulce, amargo, acido o agrio y salado. A éstos hay que afiadir, desde hace tres
décadas (como lo mostro el profesor Yamaguchi en 1979), una nueva modalidad
gustativa, la cual llamé “umami”, cuya traduccién significa “delicioso” o “exquisito”;

y que corresponde al sabor “a caldo de carne” En la actualidad, la mayoria de las
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investigaciones agrupan en cinco las modalidades gustativas (Breslin & Spector.,

2008; Kim et al., 2004), incluyendo el umami.

En los trabajos cientificos (Chandrashekar et al., 2006; Roper., 2007; Drake.,
2007), para provocar las sensaciones primarias del gusto se han utilizado distintos
compuestos quimicos, siendo los mas usados: la sacarosa y glucosa para el
dulce, glutamato monosaédico y aspartato para el umami, quinina y cafeina para el

amargo, acido citrico para el acido, y cloruro de sodio para el salado.

5.8.2 Histologia del sistema receptor gustativo

La lengua es el 6rgano del gusto por excelencia, ya que es en esta estructura
anatomica donde se encuentra la mayor cantidad de receptores gustativos. Su
superficie es rugosa por la presencia de pequefias formaciones de mucosa oral
llamadas papilas linguales. Estas se clasifican en caliciformes o circunvaladas,

fungiformes, foliadas vy filiformes (Figun & Garino., 2006).

Las papilas linguales, dependiendo de su tipo, presentan una distribucion
especifica en el dorso lingual, encontrandose las circunvaladas en la zona
posterior, las fungiformes en los dos tercios anteriores, las foliadas en los bordes
posteriores (Chandrashekar et al., 2006), y las filiformes cubren la totalidad de la
parte anterior (Jung et al., 2004), encontrandose también en zona posterior y

relacionadas principalmente con el surco medio.

5.8.3 Botones y células gustativas afio

Los botones gustativos son una agrupacion de aproximadamente 50 a 150 células
epiteliales modificadas, llamadas “gustativas”, que forman una estructura individual
en forma de roseta, los que se encuentran inmersos en el epitelio de las papilas
gustativas (Chandrashekar et al., 2006; Jung et al., 2004), sin embargo, también
han sido localizados en la mucosa del paladar, faringe, laringe y epiglotis (Breslin
& Spector.,, 2008; Hoon et al, 1999; Dulac., 2000; Suzuki., 2007).
Aproximadamente 5000 corpusculos cubren la superficie lingual (Suzuki., 2007) y
dependiendo del tipo de papila gustativa, su niumero y ubicacion son distintos. En

las circunvaladas existen miles distribuidos en sus paredes laterales, las
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fungiformes presentan uno o pocos corpusculos en su superficie apical, las
foliadas contienen cientos de botones ubicados en sus zonas laterales (Purves et
al., 2001; Chandrashekar et al., 2006).

Los botones gustativos contienen células neuroepiteliales especializadas que
transmiten la informacion del gusto (Gao et al., 2009). Por su morfologia y
basados en la intensidad de la tincidbn y en la ultraestructura del citoplasma,
observada mediante microscopia electrénica, pueden ser clasificadas dentro de
cuatro tipos morfoldgicos: tipo | (oscuras), tipo Il (claras), tipo Il (intermedias) y
tipo IV (basales) (Suzuki., 2007; Roper., 2006; Ishimaru., 2009). Las células tipo IV
son progenitoras y se relacionan con el recambio celular, el cual se ha estimado
que en promedio es de 10 dias (Breslin & Spector., 2008). Las células tipo | se
cree gque son células de soporte y su rol en el procesamiento de las sefales es
aun desconocido. Las células tipo Il son responsables de la deteccion del dulce,
umami y amargo; ellas no realizan una sinapsis convencional y aparecen liberando
ATP como transmisor (Finger et al., 2005; Huang et al., 2007). En contraste, las
tipo 1l median la transduccion del gusto acido, formando contactos sindpticos con
fibras nerviosas, a través del uso de serotonina (5HT) como neurotransmisor
(Kataoka et al., 2008).

5.8.4 Neurofisiologia del receptor gustativo

Las células gustativas realizan la traduccion del estimulo quimico de las moléculas
de los diferentes gustos, que reciben diluidas en saliva, en una sefal eléctrica que
sera trasmitida por la via del gusto, hasta la corteza cerebral. En esta traduccion
quimicoeléctrica estan implicados los canales ionicos de las células receptoras
gustativas que presentan algunas diferencias entre las especies animales y entre

los tipos de células.

Cada célula gustativa, excepto las basales, tiene dos regiones morfofuncionales:
la apical, cubierta por liquidos de la cavidad oral, y la basolateral, bafiada por el
liquido interstical. En la superficie apical de las células gustativas se ubican los
receptores y canales i6nicos (Na*, Ca?* y K*), mientras que las caras basolaterales

s6lo poseen canales y sistemas de intercambio i6nico. Entre ambas regiones,
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apical y baso lateral, se establecen mecanismos de regulaciéon iénica muy

importantes para la fisiologia de estas células.

Los receptores superficiales de las células gustativas han sido clasificados
mediante caracteristicas de genética molecular y por su sensibilidad a los gustos.
En la actualidad se denominan: T1R a una familia de tres receptores que se
asocian en parejas para codificar “gustos agradables”, como el dulce (T1R2 y
T1R3) y el umami (T1R1 y T1R3), 2) T2R que codifica el gusto amargo y TRP
(transient receptor potencial) para el gusto &cido. Los receptores del sabor salado
no estan aun caracterizados. De hecho, los gustos acido y salado parecen estar
mas ligados a la actividad directa de los cationes sobre las células receptoras,
mientras que los gustos dulce, amargo y umami requieren de receptores

especificos.

La intensidad con que se perciben un gusto, sobre todo dulce y amargo, esta en
relacion directa con el niumero de receptores que se activa por unidad de
superficie. En los humanos se han observado variaciones genéticas de los
receptores T2R, las cuales se traducen en diferencias importantes para la
percepcion de los gustos 6-n-propil-2- tiouracilo (PROP) y feniltiocarbamida (PTC)
que permiten clasificar a los individuos en: no sensibles, saboreadores y
supersaboreadores. Esta clasificacion, obtenida de la sensibilidad a los amargos,
depende del nimero de receptores gustativos por unidad de superficie lingual y es

extrapolable a los demés gustos.

5.8.5 Traduccién en las células gustativas

El proceso de quimiorecepcién del gusto, sin importar el gusto que se estudie,
tiene varias etapas: 1) traduccion del estimulo gustativo a corrientes de receptor
en la célula gustativa, 2) propagacion de las corrientes de receptor en la célula y 3)

transicion sinaptica de la sefial desde la célula a las fibras aferentes.

El estudio con microelectrodos intracelulares ha permitido comprobar que las
células receptoras gustativas (de peces, anfibios y mamiferos) tienen un potencial

de reposo de -18 a-62mV (ligado al paso de Na* y K* a través de la membrana).
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El potencial en reposo no tiene relacion con la actividad de los canales de calcio
voltaje-dependientes, ni con los canales de Ca** o CI', sin embargo se anula por
accion de los bloqueantes de la bomba Na-K y es sensible a la temperatura.

La estimacion con sustancias basicas como el acido clorhidrico, la sacarosa, el
NaCl o la quinina, provoca una despolarizacion lenta de la membrana celular
dependiente de la intensidad del estimulo. Antes se debe de analizar los efectos
de la estimulacion de las células gustativas con sustancias simples, se debe de
aclarar que cada célula responde, sobre todo a un tipo de estimulo, pero puede
responder a otros, aunque con menor intensidad ya el tipo de traduccion que se
comenta a continuacion aparece como un estimulo Unico, ya que varios estimulos
pueden bloquearse entre si, por ejemplo, el NaCl bloquea a bajas concentraciones

a la sacarosa.
5.8.6 Transduccion de gustos basicos
5.8.6.1 Transduccidén de estimulos salinos:

Las ceélulas gustativas responden a estimulos salinos (NaCl) con un potencial
desplolarizante: reduccion de la resistencia de membrana y cambios a la
conductancia al Na* y al Ca®** El mecanismo intimo no se conoce del todo, aunque
el potencial generado se debe a la entrada de Na* y CI por canales cationicos y
anionicos de la superficie apical y a la entrada de Na’ por canales catiénicos

basolaterales.
5.8.6.2 Transduccioén de estimulos acidos:

El estimulo acido se debe a la unién de un H" a un sistema de canal iénico para el
Ca?" (protén- dependiente), que permite el paso de Ca®*y Na* al citoplasma. Otros
dos tipos de trasporte electrogénico de protones (bomba de H*y canales H)

podrian estar también implicados.
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5.8.6.3 Transduccién de estimulos amargos:

Las sustancias amargas (p. ej. Quinina, PROP o PTC) actian mediante la
activacion de uno o mas receptores. Estos receptores aparecen ligados a una
proteina G denominada “gustducina”, que es muy especifica y que expresa en 25
a 30% de las células gustativas. La activacion de los receptores de membrana
para el gusto amargo provoca la disociacion de la gustducina en sus dos
subunidades, este hecho conlleva una reduccién de AMPc que causa la activacion

de canales ionicos y la consiguiente despolarizacion celular.

No obstante, la activacion inducida por la quinina y otras sustancias amargas
sobre las células gustativas parece depender de la especie animal. Se ha
propuesto que en roedores pueden tener también un papel la reduccién de la
conductividad de membrana al K' por un bloqueo de canales especificos
dependiente del potencial. En anfibios la despolarizacion celular debida a quinina
resulta independiente del potencial de membrana, pero depende de la secrecién
pasiva de CI por la membrana apical. Esta secrecion parece secundaria al
acumulo previo de CI en el citoplasma por un contransportador de Na* y CI de la
pared basolateral de las células. En cualquiera de todos estos modelos una
bomba de Na'/K*, situada en la pared basolateral, controla la acumulacion de Na*

intracelular.

5.8.6.4 Transduccién de estimulos dulces:

El estimulo genera un potencial de receptor despolarizante por la entrada de
protones a través de canales ligados a receptores para glacidos, situados en la
membrana celular apical. La entrada de protones provoca un notable descenso del
pH intracelular que debe ser regulado por la bomba dependiente de CI'. Para el
gusto dulce se ha propuesto un segundo mecanismo posible que estaria mediado
por la proteina gustducina, aunque parece tener menos importancia que para los

amargos.
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5.8.6.5 Transduccién de estimulos umami:

Para el gusto umami se ha propuesto la existencia de receptores NMDA que

estarian ubicados en las microvellosidades de las células gustativas. Se

desconoce el proceso de activacion celular pero se ha sugerido que, como en el

caso de los amargos y de los dulces, la proteina gustducina y el AMPc podrian

tener un papel relevante.
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Figura 1. Mecanismos celulares que permiten la deteccién de los gustos basicos.
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Transduccion de estimulos acuosos en las células gustativas:

El fendbmeno denominado “respuesta al agua” es la descarga del nervio
glosofaringeo cuando se estimula con agua la superficie del boton gustativo. Este
fenomeno, descubierto por Zotterman en 1949, ha sido descrito en insectos,
peces, anfibios y mamiferos. Es un mecanismo de defensa que provoca el cierre
de inmediato de la cavidad bucal, evitando cambios en la composicion de la saliva.
Participan dos tipos de células gustativas que se despolarizan al contacto acuoso:
las CI' dependientes (70%), que segregan CI por la superficie apical, y las CI
independientes (30%) que despolarizan por bloqueo de los canales de potasio de

la pared basolateral celular.

5.8.7 Via gustativa

En el sistema gustativo, las fibras nerviosas que vienen de los dos tercios
anteriores de lengua viajan por el nervio cuerda del timpano (Guyton & Hall., 2001;
Ganong., 1996), el cual es rama del VII par craneal, también llamado nervio facial,
otra rama de éste es el nervio petroso superficial mayor, que inerva los
corpusculos gustativos ubicados en el paladar (Netter., 2005). La rama lingual del
IX par craneal o nervio glosofaringeo (Guyton & Hall., 2001; Brodal., 2004) lleva la
informacion proveniente del tercio posterior de la lengua. El X par craneal o nervio
vago también se relaciona con el gusto, transportando las sefiales gustativas
desde el tercio superior del eséfago y la epiglotis (Guyton & Hall., 2001; Levy et
al., 2006).

Todas las fibras gustativas se agrupan en el bulbo para terminar en la parte rostral
del nacleo del tracto solitario (Guyton & Hall., 2001; Ganong., 1996; Brodal., 2004;
Levy et al., 2006), zona llamada “nucleo gustativo”. Los axones de las neuronas de
éste nucleo ascienden exclusivamente en forma ipsilateral (Noback et al., 2005) y
hacen sinapsis en la divisidbn parvocelular del nudcleo ventroposteromedial del
talamo, luego de este relevo talamico, las fibras se proyectan a las corteza
gustatoria primaria, ubicada en el extremo inferior de la circunvolucion postcentral
de la corteza parietal (Guyton & Hall., 2001) y en la insula anterior en el l6bulo

frontal (Purves et al., 2001; Frackowiak et al., 2004). Otros autores también
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incluyen a la zona rostral del opérculo frontal (Pritchard., 1986). Las células desde
estas estructuras proyectan anteriormente en la parte caudal-lateral de la corteza
orbitofrontal, conocida como corteza gustativa secundaria (Noback et al., 2005;
Miller & Cummings., 2007; Baylis et al., 1994). También se han encontrado
neuronas gustativas que alcanzan la corteza orbitofrontal desde la amigdala
(Rolls., 2000) y el hipotdlamo (Rolls et al., 1986); sin embargo la anatomia de la

via gustativa aun no se conoce completamente en detalle.

5.8.8 Funcién gustativa y trastornos de la alimentacion

Teniendo en cuenta investigaciones previas de los gustos en los trastornos
alimentarios hay estudios que investigan preferencias de alimentos y de gustos,
estudios sobre la funcién y sensibilidad gustativa y estudios sobre la respuesta del

cerebro al gusto.

Casper et al. (1980) evalud la funcién del gusto en pacientes con anorexia
nerviosa (n = 30) usando cuatro diferentes cualidades gustativas en cinco
diferentes concentraciones para determinar la deteccion y el umbral de
reconocimiento. Los pacientes anoréxicos mostraron hipogeusia en los gustos
amargo y acido, el gusto dulce fue el menos afectado. Una nueva prueba de siete
personas anoréxicas al darse de alta mostré una leve mejoria, pero la funcion del

sentido de gusto y sensibilidad fueron todavia inferior a la normal.

Drewnowski et al. (1987, 1988) encontraron que los sujetos con algun trastorno
alimentario no fueron diferentes de los controles sanos (n = 16) en cuanto a sus
estimaciones sensoriales de dulzura y contenido de grasa. Los resultados no
variaron en relacion con el peso ganado por parte de los pacientes. Domingo y
Halmi (1990) encontraron también que el consumo de pacientes con trastornos
mostraron aversion a soluciones de alta grasa en comparacion con los sujetos
control sanos. Las anoréxicas restrictivas demostraron una aversion a todas las
soluciones que no contenian azucar. De nuevo, esto era independiente de la
recuperacion de peso y sugiere que estos perfiles hedonicos pueden ser

caracteristicos de rasgo de la anorexia nerviosa.
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Otro estudio (Nakai et al., 1987) revel6 que 20 de 23 pacientes con anorexiay 11
de 13 pacientes con bulimia mostraron hipogeusia, 12 pacientes anoréxicas y 8
pacientes bulimicas mostraron disgeusia, al ser examinados por un disco de papel
de filtro método de medicion de sensibilidad de las cuatro cualidades gustativas.
Siete pacientes anoréxicos cuando se volvieron a estudiar después del tratamiento
que produjo un aumento de peso de mas del 85% del peso corporal normal revel
que la funcién del sentido del gusto habia mejorado sustancialmente, pero todavia

era subnormal.

Los resultados de un estudio de Jirik-Babb y Katz (1988) demostraron que
existieron diferencias entre nueve mujeres con anorexia, cinco las mujeres con
bulimia y siete controles sanos con respecto a la capacidad de identificar los
gustos, pero los pacientes con anorexia y bulimia mostraron sensibilidad gustativa
pobre como para la estimacién de concentraciones de los gustos basicos dulce,
salado, acido y amargo. En un estudio de Franko et al. (1994) los pacientes con
bulimia nerviosa en sentido estricto (n = 15) mostraron significativamente mayor
agrado por las soluciones de sacarosa al 40% que en los controles (n = 20) y los

pacientes con bulimia, que anteriormente padecieron de anorexia nerviosa (n = 5).

Rodin et al. (1990) evaluaron en mujeres bulimicas (n = 16) y controles (n = 16)
con diferentes soluciones de estimulos gustativos de acuerdo a la intensidad,
clasificacion heddnica y reconocimiento espacial en diferentes lugares en la boca,
encontraron que los bulimicos mostraron una pérdida selectiva espacial de la
funcion gustativa en el paladar que se interpreté como producto de las lesiones
producidas por el vomito acido a los receptores del gusto en el paladar. Una vez

mas, los bulimicos prefirieron estimulos gustativos dulces.

Brazer et al. (2007) reportaron para los pacientes bulimicos (n = 26) en
comparacion con los controles sanos (N = 26) un perturbado salival (xerostomia
por ejemplo) y el perfil de sabor (73% de los pacientes tenian dificultades para

deteccién de sal en comparacion con 27% de los controles).
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Tomado en conjunto, los resultados de estudios anteriores se expresa una
preferencia de los pacientes anoréxicos por estimulos de sabor dulce y una
aversion por una alta cantidad de grasa, que era independiente de la ganancia de
peso. Ademas, se encontraron como resultados para los pacientes con anorexia y
la bulimia nerviosa alteraciones en el sentido del gusto y una disminucion en la
sensibilidad gustativa, las cuales mostraron una tendencia a ser reversible con la

recuperacion del peso.

5.8.9 Alteraciones gustativas

Existen muchas causas que afectan la percepcion y sensibilidad gustativa. Se
pueden clasificar los desordenes gustativos en cuatro tipos (Doty., 2003):

1.-Ageusia: imposibilidad para detectar cualitativamente todas (ageusia total) o
algunas de las modalidades gustativas (ageusia parcial) (Snow & Ballenger.,
2003). Estas pueden ser provocadas por un traumatismo craneal (Landis &
Lacroix., 2006), cirugia en alguna via aferente (Landis & Lacroix.; Michael & Raut.,
2007), medicamentos (Sandow et al., 2006) o radioterapia (Nelson., 1998).
También se describe una ageusia especifica, donde no se percibe el gusto de una
sustancia en particular; ésta alteracion posee un claro componente genético
(Lugaz et al., 2002; Klasser et al., 2008).

2.-Hipogeusia: disminucién de la sensibilidad gustativa. Se puede observar en
casos similares a los de ageusia (Michael & Raut., 2007; Klasser et al., 2008). Sin
embargo existen otras condiciones que también la puede provocar como el
cigarrillo (Gromysz-Kakowska et al., 2002), edad, alteraciones olfatorias vy

salivales, entre otras (Seiden, 1997).

3.-Disgeusia: distorsion en la percepcion normal del gusto (por ejemplo, presencia
de un gusto desagradable cuando normalmente es percibido como agradable) o la
presencia de sensacion gustativa en ausencia de estimulo (fantogeusia). Las
causas pueden incluir desordenes nutricionales, efectos farmacologicos,

enfermedad hepatica crénica (Kettaneh et al., 2002), radioterapia de cabeza y
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cuello, por nombrar algunas (Snow & Ballenger., 2003; Klasser et al., 2008;
Sandow et al., 2003).

4.-Agnosia gustativa: imposibilidad de reconocer una sensacion gustativa, a pesar
de que el procesamiento gustativo, lenguaje y funciones intelectuales generales se
encuentren intactas (Snow & Ballenger., 2003). Pueden afectarse el umbral de
percepcion o la discriminacion de los gustos basicos. Se presenta en lesiones

insulares izquierdas (Amengual, 2008).
5.9 Aminoacidos

La sangre es un vehiculo de comunicaciéon vital entre distintos tejidos de los
organismos pluricelulares. Entre sus numerosas funciones se incluyen las

siguientes:

1. Distribucion de nutrientes desde el intestino hasta los tejidos.

2. Intercambio de gases: transporte de oxigeno desde los pulmones hasta los
tejidos y de dioxido de carbono desde los tejidos hasta los pulmones.

3. Transporte de productos de desecho del metabolismo desde los lugares de
produccion hasta los de eliminacién.

4. Transporte de hormonas desde las glandulas endocrinas hasta los tejidos
de diana donde dichos tejidos tienen una membrana caracteristica de
lipidos.

5. Proteccion frente a microorganismos invasores: funcion inmunoldgica.

La sangre esta formada por dos componentes principales: una matriz extracelular
liquida llamada plasma y los elementos celulares sdlidos suspendidos en el
plasma. Los elementos celulares son células y fragmentos de células llamadas
trombocitos. La medicina se refiere al plasma y sus componentes celulares juntos

como sangre completa o total.

Es posible demostrar la naturaleza de la suspension centrifugando a baja
velocidad una muestra de sangre en un tubo de ensayo durante un breve tiempo.

Después de este tratamiento se observa en el tubo lo siguiente:
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En la parte superior esta el plasma, la parte liquida de la sangre, que representa
alrededor del 55% del volumen sanguineo. Se trata de una mezcla viscosa
ligeramente dorada compuesta principalmente de agua, en la que estan disueltas

aminoacidos, proteinas, nutrientes, minerales y otros elementos esenciales.

En la parte inferior se encuentran los glébulos rojos (eritrocitos), las células mas
pesadas y mas numerosas. Normalmente representan alrededor del 45% del

volumen de la sangre, un porcentaje llamado hematocrito.

En la interfase entre el plasma y los eritrocitos se encuentra una delgada capa de
color blanquecino, la capa leucocitaria. Esta capa contiene células que no son tan
pesadas como los eritrocitos, las células blancas de la sangre (leucocitos): éstas
incluyen a los monaocitos, los linfocitos, los neutrofilos, los eosindfilos y los
basdfilos. La capa leucocitaria también contiene trombocitos, fragmentos de una
célula de la médula 6sea llamada megacariocito. La capa leucocitaria suele

representar menos del 1% del volumen sanguineo.
5.9.1 Composicién del plasma

El plasma es un liquido extracelular de la sangre. Es casi idéntico al liquido
intersticial de los tejido soélidos excepto por la gran cantidad de proteinas
sanguineas que contiene. Transparente y de color pajizo, el plasma es
aproximadamente el 90% agua y un 9% proteinas especializadas. Hay tres tipos

principales de proteinas plasméticas:

1.-Albumina. Es la mas abundante (un 55%) de todas las proteinas del plasma y
es la responsable de la mayor parte de la presién osmética del plasma, la fuerza
gue ayuda a retener el agua en la sangre y extraer el agua desde los tejidos a la
sangre a través de la pared de los vasos sanguineos. Esta capacidad de mantener
el agua dentro de los vasos sanguineos es muy importante para mantener el
volumen sanguineo. La albumina también actia como una proteina de unién que

transporta en la sangre los acidos grasos, los esteroides y otras sustancias.
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2.-Fibrinbgeno. Representa mas del 5% de las proteinas plasmaticas, es una
pequefia proteina que participa en la coagulacion sanguinea. El fibrinbgeno se

consume en el proceso de formacion de fibrina para formar el codgulo.

3.-Globulinas. La mayoria del resto de la sangre son globulinas, una categoria
general que incluye proteinas especializadas en la unién (transporte), enzimas,
hormonas proteicas y factores de coagulacion. Entre ellas, la transferrina es una
globulina especializada de que trasporta el hierro. Las gammaglobulinas, también
llamadas anticuerpos, producidas por los leucocitos especializados para atacar

microorganismos patégenos.

Aproximadamente el 1% del plasma es una rica mezcla de otros solutos. Estos

incluyen:

Glucosa, colesterol y otros lipidos; vitaminas y otros compuestos esenciales;
aminoécidos; calcio, hierro, potasio y otros minerales; desechos metabdlicos y

gases disueltos, como Oy, nitrégeno y CO..

5.9.2 Definicién de aminoéacido

Los aminoacidos son moléculas que poseen un grupo amino y un grupo carboxilo,
ambos grupos estan unidos a un mismo carbono y son llamadas a-aminoacidos.
En todos ellos el grupo a-amino no tiene sustituyentes (grupo primario). Siendo la
Gnica excepcion la prolina, cuyo grupo amino es secundario, en donde el nitrdgeno
forma parte de un anillo de pirrolidina de cinco miembros. Cada aminoéacido se
diferencia de otros por su cadena lateral (grupo R). Las caracteristicas fisicas y
quimicas de cada aminoacido dependen de su estructura quimica, siendo la
cadena lateral para cada aminoacido diferente en estructura, carga y tamafo,

ademas de influir en su solubilidad en agua.

Debido al carbono, los a - aminoacidos presentan un centro de quiralidad comun,
excepto glicina. Siendo posible dos formas enantioméricas, la forma Ry S, segun
la configuracion de los sustituyentes en un centro de quiralidad. Tomando en
cuenta la posicion del grupo amino en una proyeccion de Fisher (derecha o

izquierda), se agrupanen Do L.
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En donde para los aminoéacidos, la configuracién R corresponde a la forma D, y la
S, ala L (a excepcion de la L- cisteina, que presenta configuracion R). Todos los

aminoacidos que forman parte de las proteinas corresponden a la forma L.

En la naturaleza existen cerca de 300 aminoacidos; sin embargo, los seres vivos
s6lo requieren de 20 tipos diferentes de aminoacidos para formar proteinas. Hay
otros aminoacidos que cumplen otras funciones, como la ornitina y la citruliana,
que participan en el ciclo de la urea; la taurina, que interviene en la vision, o el

acido gama-aminobutirico, que es un neurotransmisor.

Grupo
Carboxilo
COOH
Grupo .
Amino | — Ho2N— @ «— Hidrogeno

AN

I Carbono a

- e

Figura 2. Estructura quimica de un aminoécido.
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5.9.3 Clasificacion de los aminoacidos

5.9.3.1 Segln su metabolismo. Cada uno de los aminoacidos cuenta con vias de
metabdlicas especificas para su utilizaciéon. Con respecto a su catabolismo, los

aminoacidos se pueden agrupar en:

¢ Glucogénicos cuando dan lugar a glucosa
e Cetogénicos cuando dan lugar a acetil CoA
e Mixtos cuando comparten ambas caracteristicas de los aminoacidos

glucogénicos y cetogénicos.
5.9.3.2 Quimica. Los aminoéacidos de clasifican segun su cadena lateral.
Aminoé&cidos Neutros

e Largos Neutros (LNAA)

¢ De cadena ramificada o Alifaticos (BCAA)
e Aromaticos

e Con Grupo Hidroxilo

e Con Grupo Amida

e Con Atomo de Azufre
Aminoécidos con carga

e Carga Positiva o Béasicos

e Carga Negativa o Acidos
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Figura 3. Clasificacion de los aminoacidos segun su la cadena lateral. Notese que

una aminoéacido puede ser clasificado en mas un tipo (Salgado, 2008)
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5.9.3.3 Nutricional
e Aminoacidos esenciales

En el organismo existen veinte aminoacidos, nueve de los cuales son esenciales.
Los amino&cidos esenciales son los que no pueden ser sintetizados por el
organismo y, por tanto, deben de ser obtenidos de la dieta. Estos nueve
aminoacidos esenciales son los siguientes: Histidina (His) (solamente en nifios),
Arginina (Arg), Valina (Val), Leucina (Leu), Isoleucina (lle), Lisina (Lys), Metionina
(Met), Treonina (Thr), Fenilalanina (Phe) y Triptéfano (Trp).

La histidina, como también a la arginina, sélo se les considera esenciales durante
periodos de rapido crecimiento celular, como la lactancia, la infancia o durante una
enfermedad. En otros momentos, la arginina se sintetiza en cantidad suficiente por

el organismao.
e Aminoacidos No esenciales

Estos once aminoacidos pueden ser sintetizados por el organismo a partir de
productos intermediarios del ciclo de Krebs y otras vias metabdlicas. Son los que
se citan a continuacion: Tirosina (Tyr), Glicina (Gly), Alanina (Ala), Cisteina (Cys),
Serina (Ser), Aspartato (Asp), Asparagina (Ans), Glutamato (Glu), Glutamina (GlIn),
y Prolina (Pro).

5.9.4 Importancia biolégica de los aminoacidos

Su importancia radica en que son las unidades para la construccion de proteinas,
pudiendo asociarse en largas cadenas por medio de un enlace covalente tipo
amida, entre el grupo -NH, de una aminoacido y el — COOH de otro. Formando la
estructura de miles de proteinas que producen las células a partir de veinte
diferentes aminoacidos proteicos. De esta forma los organismos pueden sintetizar
hormonas, enzimas, anticuerpos, péptidos, antibioticos, y una gran variedad de

proteinas y derivados proteicos con actividad biologica.

El esqueleto carbonado de los aminoacidos es transformado en intermediarios

metabolicos importantes, los cuales pueden generar glucosa, acidos grasos y
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cuerpos cetonicos. Participan en diversas rutas metabodlicas como en ciclo de
Krebs, ciclo de la urea y reacciones de transaminacion, asi como la formacién de
neurotransmisores como catecolaminas (noradrenalina, dopamina y adrenalina),

histamina, serotonina, y GABA.

Los tres aminoacidos mas importantes que actian como neurotransmisores son

glutamato, glicina y GABA.

El glutamato es el neurotransmisor mayoritario de la inmensa mayoria de las
sinapsis excitatorias de todo el SNC. Cuando se aplica a las células, causa
despolarizacién, es liberado desde las neuronas, y se han identificado sus
receptores y trasportadores especificos. También es una potente neurotoxina a
altas concentraciones. Por ello, es necesaria una estricta limitacion de su actividad
tras su liberacién desde el terminal presinaptico, no solamente para permitir una

transmision sinaptica normal, sino, ademas, para prevenir la muerte celular.

GABA vy glicina actian como neurotransmisores inhibidores. EI GABA es el
principal transmisor inhibidor de todo el sistema nervioso, glicina funciona como
neurotranmisor inhibidor pero mas restringido. Producen inhibicién presinaptica y
posinaptica participando en funciones de dicho sistema, como vigilia, motriz,

memoria, y atenciéon 6 emocion.

En ocasiones existen defectos metabdlicos que involucran la carencia de una o
MAas enzimas necesarias para metabolizar en forma adecuada ciertos aminoacidos
(se conocen como errores congénitos o innatos del metabolismo), que se
traducen —entre otros-aspectos en crecimiento y desarrollo inadecuados, a menos
gue se brinde un manejo clinico y dietético adecuado y oportuno. Estos casos son
muy raros y requieren para su tratamiento de un equipo multidisciplinario formado

por un médico, un nutriélogo y un psicologo.

Por otro lado existen enfermedades que como uno de sus sintomas clinicos, tiene
una alteracién en las concentraciones de aminoacidos en plasma y orina; algunos

de ellos se muestran en la Tabla 2.
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Tabla 2. Alteraciones de aminoacidos en plasma y orina en diferentes patologias

(Bongiovanni., 2003).

Plasma Orina
Enfermedad Disfuncion eréctil Desordenes metabdlicos
cardiovascular hereditarios
Depresién Sindrome del dolor Inanicién/ desnutricion
Ansiedad Sensibilidad quimica multiple | Ingestion /Digestion
proteica
Insomnio Desordenes de detoxificacion | Alcoholismo

Sindrome  de  fatiga | Trastornos del  espectro | Osteoporosis

cronica autista

Esclerosis multiple Demencia tipo Alzheimer Tumor de Baddler

Artritis reumatoide Hipotiroidismo Enfermedad de Chushing

Epilepsia Arritmias Sindrome de  fatiga

cronica

Falla cardiaca congestiva | Hipertension Enfermedad celiaca

Impotencia Desorden del déficit de | Catabolismo muscular
atencion.

Un déficit marcado de aminoacidos por lo general es muy raro ya que al combinar
alimentos en la dieta se pude obtener todos los amino&cidos; sin embargo, en
ciertos alimentos algunos aminoacidos se encuentran en concentraciones muy
bajas en relaciébn con las necesarias. Desde el punto de vista practico, esta
situacion carece de relevancia, pues por lo general se consumen dietas en las
cuales se mezclan mas de dos alimentos, con lo que se logra compensar el déficit
de un aminoécido en cierto alimento con el exceso de ese mismo aminoacido en
otro alimento. Las estimaciones de requerimientos de aminoacidos en infantes,
nifos y adultos se resumen en la tabla. La cistina puede remplazar cerca del 30
por ciento de los requerimientos de metionina, en tanto que triptéfano pude

sustituir cerca del 50 por ciento del requerimiento de fenilalanina.
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grupos de edad (mg/Kg/dia) (Berdanier., 2010).

Tabla 3. Estimaciones de los requerimientos de aminoacidos para diferentes

Aminoacido Infante Nifio Nifo Adulto
3a4 2 a9 afos 10a12
meses afnos
Histidina 28 ? ? 8-12
Isoleucina 70 31 28 10
Leucina 161 73 42 14
Lisina 103 64 44 12
Metionina +cistina 58 27 22 13
Fenilalanina + tirosina 125 69 22 14
Treonina 87 37 28 7
Triptéfano 17 125 3.3 3.5
Valina 93 38 25 10
Total sin histidina 71 352 214 84

5.9.5 Otros factores que regulan los niveles de aminoacidos

Si bien pueden delinearse los requerimientos de energia con base en las
recomendaciones (RDA: Recommended Dietary Allowances), la ingestion de
alimentos y elecciéon de macronutrimentos no se controla de manera consciente,
es decir, no se come sélo en funcion del conocimiento de lo que se debe de
comer. Asi por ejemplo, las sefales que se sienten en la boca y la garganta tiene
un doble papel: estimular la ingestibn en personas con hambre y hacer que el
individuo continle comiendo hasta que la cantidad ingerida alcance el nivel
necesario para equilibrar el balance de energia. Las sefales del tracto intestinal y
del higado también influyen en la cantidad de alimentos ingeridos, lo que hacen a
través de un mecanismo llamado saciedad senso-especifica. De esta manera, las

sensaciones gratas que producen los alimentos permanecen en tanto éstos no se
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ingieran, por lo que el comensal tiende a alternar platillos diferentes para evitar la

saciedad sensoespecifica.

El papel del sabor de los alimentos tiene especial importancia porque influye en su
seleccion y permite hacer asociaciones entre los sabores de los alimentos y las
consecuencias fisiologias de ingerirlos. El sabor también inicia mecanismos de
utilizacion de nutrimentos, entre ellos la secrecion de &cidos estomacales e
insulina y la supresion de la lipdlisis del tejido adiposo. Las asociaciones
aprendidas entre sabores y densidades energéticas de alimentos también
contribuyen a regular el volumen de comida y por lo tanto influyen en el balance de
energia. Los sabores, en especial el dulce y el de las grasas, conducen a la
liberacién de opiaceos enddgenos, que a su vez pueden llevar a ingerir en exceso
alimentos con esas propiedades. La ingestion de hidratos de carbono puede
inducir efectos en el triptéfano cerebral y con ello elevar los niveles de serotonina
en el cerebro.El nervio vago aferente transmite informacion del higado al sistema
nervioso central, incluyendo el hipotalamo. En este paso hay neuropéptidos del
sistema nervioso central que modulan estas sefiales y a partir de ahi se echan a
andar mecanismos que conducen finalmente a la oxidacién de una especie de

combustible constituido por los macronutrimentos de la dieta.
6. HIPOTESIS

En relacion a los dafios causados por las malas maniobras empleadas para
controlar su peso en pacientes con algun tipo o subtipo de bulimia, se espera
obtener diferencias estadisticamente significativas en las pruebas de olfato y
gusto, al comparar estos pacientes con el grupo control.

Debido a que los pacientes con BN-P, BN-NP, TANE Il y TANE IV presentan una
dieta similar, se esperar obtener diferencias estadisticamente significativas para

ciertos aminoacidos en comun, al comparar estos pacientes con el grupo control.
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7. METODOLOGIA

7.1 Figura 4. Metodologia general

Seleccion de participantes en el INPRFM

con base en los criterios de inclusién

|

Invitacion al proyecto y firma de consentimiento
informado

l

1ra. Evaluacion clinica Regulacion emocional

—

(Doctores del Instituto) Maltrato infantil

l

2da. Cita Aplicacion de pruebas
sensoriales

Plutchik

(Alumnos de la Facultad de Quimica)

Determinacion de aminoacidos
en plasma sanguineo.

Toma de muestra de sangre

(Investigadores de la facultad de
Medicina y alumnos de la
facultad de Quimica)

(Trabajadores del laboratorio —>
clinico del Instituto)

|

3ra cita. Evaluacion nutricional Medidas: antropométricas, peso y talla.
(Alumnos de la Facultad de Cuestionarios nutricionales: Eat 26,
Quimica) recordatorio de 24h, frecuencia de
consumos de alimentos. (Alumnos de
¥ la Facultad de Quimica)

Captura de todos los datos

(Alumnos de la Facultad de Quimica)

Figura 4.Se muestra la metodologia general del protocolo SC-11-2404, () indica

quien ejecuta la accion
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7.2 Captaciéon de pacientes y de controles
Criterios de inclusion
7.2.1 Pacientes

1. Personas diagnosticadas con algun tipo de Trastorno te la Conducta alimentaria

(TCA) por un psiquiatra del Instituto de Psiquiatria Ramon de la Fuente Muiiiz.

2. Con pérdida significativa de peso durante los ultimos tres meses definido como
mayor al 10% del peso corporal y un indice braquial medio (IBM: diametro del
brazo) menor a 17.5 cm al tiempo de la admision (Pavola, 2007) para anorexia y

en peso normal para bulimia IMC 18.5 — 24.9

3. Sin tratamiento farmacologico previo a su admision al Instituto
4. Individuos mayores de 18 afios.

5. Sexo femenino y masculino.

6. Que certifiguen que aceptan su participacion mediante acta circunstanciada

firmada por ellos o por lo menos por un pariente en linea directa.
7.2.2 Controles

Se considera como grupo control aquellos individuos que no presentan la
sintomatologia o signos caracteristicos de algun tipo de enfermedad neurolégica o

psiquiatrica.

La captacion de los controles se hace mediante la invitacion a sujetos externos o
que pertenezcan al instituto, pero que no sean familiares de alguno de los
pacientes con algun diagnostico de TCA. Deben cumplir con las caracteristicas ya

mencionadas y con los siguientes criterios de inclusion.
1.- Sujetos hombres o mujeres entre 18 y 40 afios

2.- Sujetos que no presenten trastorno neurolégico o psiquiatrico
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3.- Sujetos que no hayan recibido tratamiento psiquiatrico

4.- Sujetos que acepten su participacion mediante la firma del consentimiento

informado.
5.- Un indice normal de masa corporal entre 18.5 — 24.9
7.2.3 Criterios de exclusion para los grupos experimentales:

Solo se incluiran pacientes sin tratamiento farmacolégico previo a su admision al
Instituto, que no padezcan otra patologia crénica y no consuman sustancias que

pudieran influir en su capacidad olfativa y gustativa.
No se incluirdn en el estudio aquellos individuos con:

1. Antecedente de traumatismo craneoencefélico que haya causado pérdida

de la conciencia o evento vascular cerebral.
2. Antecedente de tabaquismo croénico.
3. Estar medicado durante el periodo de evaluacion.
4. Consumir anticonceptivos hormonales durante el periodo de evaluacion.

5. Antecedentes de enfermedades psiquiatricas, esquizofrenia, Trastorno
bipolar.

6. Pacientes embarazadas.

7. Personas que se encuentren bajo tratamiento de medicamentos como:
olanzapina, carbamazepina, fenitoina sodica, y lamotrigina, baclofeno,
levodopa, acetazolamida, triptanos, glipizida, e captopril y losartan
potassium, que se ha reportado alteran el sentido del gusto (Avoni, et al.,
2001, Blumenthal, 2001) u olfato (ej. esteroides intranasales,

vasoconstrictores).

8. Resfriados frecuentes.
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7.2.4 Criterios de eliminacion de los pacientes
1.- Padecer infeccion de las vias aéreas superiores durante el estudio

2.- Presentar una caracteristica enunciada en los criterios de exclusiéon durante el

periodo de estudio.

3.- No asistir a las evaluaciones

4.- Retirar el consentimiento informado
7.3 Evaluacion sensorial

7.3.1 Pruebas olfatorias

Las pruebas con las que se evaluara la capacidad olfatoria se estandarizaron con
un grupo de jueces jovenes (Garcia 2007) y un grupo de jovenes adultos sanos
(Marquez, et al., 2008). Debido a que los grupos experimentales no reciben un
entrenamiento previo para responder las pruebas aplicadas, estas se
estandarizaron con el uso de olores familiares y preferidos para la poblacién
mexicana en un rango de edad de 14 a 94 afos (Severiano et al, 2012). Los
estandares de olor utilizados para las diferentes pruebas son aceites esenciales,
los cuales fueron provistos por LUCTA Mexicana S.A. De C.V. Las pruebas de
olores se transportan en gradillas para tubos de ensaye, y alcanzan 12 dias de
uso Gtil manteniéndolas bajo refrigeracion a 4°C cuando no se usan y mediante el

uso de maletas herméticas con geles refrigerantes durante su traslado.
Elaboracién de muestras

a) Adaptacion de los tubos : 13x100 mm con tapén de rosca , sin olor,
forrados con papel aluminio y en el interior una tira olfatoria de 7cm x 0.5
cm

b) Pruebas de identificacion y Reconocimiento: Se emplean 4 tubos con el
papel aluminio con un olor y una concentracién determinada: naranja
(1X102mL), limén (1X102mL), rosas (1X10“mL) y canela 3X10™ mL.
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c) Pruebas discriminativas: Se aplicaron dos pruebas triangulares, ambas
realizadas a una concentracién de 1X102 mL para los 3 tubos de cada
nivel, dos contendran el mismo olor y uno tendré otro diferente. Nivel 1:
guayaba y hierbabuena. Nivel 2: nardo y jazmin

d) Pruebas de umbral : Se utilizaron 6 tubos con olor a café, con un rango
de concentracién de : 1X10®, 1X107, 1X10® ,1X10® ,2X10° y 3X10™ mL

e) Prueba de memoria: Se utilizé para esta prueba, un tubo con olor a nardo

a una concentracion de 1X102mL.
7.3.2 Aplicacion de las pruebas olfatorias

En la materia de Evaluacion Sensorial las pruebas olfatorias utilizadas en este
trabajo tienen un uso para un momento determinado, sin embargo, este protocolo
de investigacidon estipula una segunda etapa de evaluacion a los seis meses de
tratamiento para ver el efecto del mismo en el avance de rehabilitacion de las

pacientes con TCA, de esta forma se podran comparar ambas etapas.
Las pruebas de umbral de reconocimiento

Esta prueba tiene como objetivo determinar la concentracion a la cual el 50% de la
poblacién participante, percibe un estimulo olfatorio y lo identifica (Laing, 1987;
Meilgaard, et al, 1999). Para la prueba de umbral se preparan seis tubos, cada
tubo contiene una tira de papel filtro con el estandar de café a una concentracion
determinada, se le da cada uno de los tubos al evaluador en orden ascendente de
concentracion y se pide que se indique que olor percibe en cada tubo y con qué

intensidad respecto al tubo anterior.
Pruebas de identificacion y reconocimiento

Esta prueba tiene como objetivo que los pacientes identifiguen cuatro olores
(naranja, limoén, rosas y canela) en una concentracion supra umbral, pudiendo
asignarles el nombre correspondiente a cada olor con ayuda de una lamina con

imagenes que ayuden en la identificacion del olor
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Pruebas discriminativas.

Por medio de estas pruebas se determina si existe diferencia sensorialmente
perceptible entre dos muestras, comparando tres muestras a la vez, donde dos
son iguales y una diferente (ISO 5492; 1992 (E/F). El método es de decision
forzada (ISO 4120: 2004 (E)) Estas pruebas permiten evaluar la capacidad

discriminate de los pacientes.

Las pruebas discriminativas se clasifican en tres niveles segun la dificultad de la

discriminacion que presentan las triadas (Garcia, 2007).

Nivel 1: Olores que no fueran parecidos y claramente discriminantes (guayaba y

hierbabuena), aceptando un porcentaje de acierto mayor al 65%.

Nivel 2: Olores ligeramente parecidos y que fueran medianamente parecidos,
(nardo y jazmin), prueba que requiere de un 50% de acierto.

Prueba de memoria olfativa.

Esta prueba tiene como objetivo, evaluar la capacidad de las personas para
memorizar a lo largo de la evaluacién sensorial, olores que originalmente no le son
familiares. Para esta prueba se utilizé el olor a nardo no familiar a la poblacion
mexicana (Severiano et al, 2012), en donde se le proporcioné este olor al individuo
en tres ocasiones a lo largo de la duracion de las tres citas de evaluacion de los

participantes.

Entre cada tubo se dejé un intervalo de 45 segundos y entre prueba y prueba se
dejaron 2 minutos, aproximadamente. El individuo oli6 las muestras a una

distancia de 5 cm.
7.3.3 Pruebas gustativas

Los estandares utilizados para describir los gustos dulce, salado, acido, amargo y
umami fueron sacarosa, NaCl (J.T. Baker), Acido citrico (sal) (J.T. Baker), cafeina

(J.T. Baker) y glutamato monosodico respectivamente.
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En la actualidad existe poca informacion del gusto umami en poblacion occidental,
porque hasta hace poco tiempo, un sector grande de cientificos no lo considera un
gusto basico, sin embargo, actualmente existen reportes que hablan de su
mecanismo de transduccién por lo que en este trabajo se decidio incluirlo en el
estudio debido que la industria alimentaria utiliza la sal glutamato monosdadico
como saborizante y potenciador de alimentos, por lo que se considero su
evaluacion debido a que en la hoy en dia los alimentos procesados son de alto
consumo en poblacion joven y a la cual pertenece las personas analizadas en este

trabajo.

Los umbrales gustativos no son extrapolables de una poblacién a otra, por lo que
para este estudio se tuvieron que estandarizar en poblacién mexicana. Para esto
se determin6é experimentalmente las concentraciones a utilizar en la prueba
gustativa. Se realizd la estandarizacion por separado: el umbral para gusto salado
y acido, se llevé a cabo por Ledén (2010), encontrando los valores de 0.59% de
cloruro de sodio y 0.026 % de &acido citrico respectivamente. Martinez (2010)
realiz6 la estandarizacion del gusto dulce y amargo encontrando como valores:

0.54% de sacarosa, 0.019% de cafeina.
Elaboracion de muestras

a) Las muestras se colocan en vasos de plastico trasparentes del nimero cero,
etiquetados a las claves propuestas a cada gusto y cada concentracion.

b) Para cada gusto se preparo seis concentraciones de su respectivo estandar.

c) Prueba de umbral dulce : en un rango de 0%-1%

d) Prueba de umbral salado : en un rango de 0%-0.22%

e) Prueba de umbral acido: en un rango de 0%- 0.45%

f) Prueba de umbral amargo: en un rango de 0%- 0.045%

g) Prueba de umbral umami: en un rango de 0%- 0.15%
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7.3.4 Aplicacion de pruebas de la capacidad gustativa
Prueba de umbral de gustos

Se colocan en una charola blanca los vasos cada uno con aproximadamente
10mL de solucion con cada uno de los gustos (dulce, salado, acido, amargo y
umami). Las muestras se presentan ordenadas en forma ascendente de

concentracion.

Los individuos evallan de izquierda a derecha, sin deglutir la muestra y no se
enjuagan la boca entre cada una de ellas, sélo entre cada serie. Se deja pasar 2
minutos entre cada una. En cada serie el participante anota en su cuestionario el

gusto que percibe y que creia haber probado.

7.4 Andlisis del perfil de aminoéacidos en plasma sanguineo
7.4.10btencion de muestras y preparacion

Personal del laboratorio clinico del instituto, realiz6 por la mafiana (08 :00 a
09:00am ) la toma de muestra de sangre en ayuno, 7ml por cada participante Los
participantes antes de su toma de muestra de sangre se presentaban con un
ayuno de 8 horas, sin haber mascado chicle, ni haber fumado. Las muestras de
sangre se colocaron en tubos de vacio que contienen K2EDTA (BD Vacutainer,
Ciudad de México). Los tubos con la muestras de centrifugan a 3000 rpm por 12
minutos. El plasma sanguineo obtenido es inmediatamente almacenado a-70°C
hasta su uso en el andlisis del perfil de aminoacidos.
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7.4.1.1 Andlisis del perfil de aminoéacidos en plasma por HPLC

Los niveles plasmaticos de 18 aminoacidos se midieron por la técnica de High-
Performance Liquid Chromatography (HPLC), 200 ml de la muestra se mezcl6 con
200 ml de acetonitrilo para eliminar proteinas por precipitacion. La mezcla se
refrigeré a 4° C durante 10 min y luego se centrifug6 a 14, 000 rpm durante 7 min.
El sobrenadante se filtr6 y se diluyd con solucion de Krebs Ringer (pH 3).
Cincuenta ml se transfiri6 a microtubos viales, colocadas en viales ambar con
tapas de rosca, y se almacena en el muestreador refrigerado del sistema de HPLC
en 5° C.

El andlisis se realiz6é en la Facultad de Medicina, cuya técnica se describe trabajo
titulado Evaluacion de aminoacidos plasmaticos en pacientes Alzheimer, (Aburto
2009), con un sistema de HPLC Agilent 1100 (Agilent Technologies, Santa Clara,
CA) equipado con un detector de fluorescencia, una bomba binaria, un inyector
automético con sampler, y un termostato de columna. Las condiciones y
caracteristicas cromatograficas fueron los descritos en detalle por Henderson et al.

(2000) con algunas modificaciones.
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8. ANALISIS ESTADISTICO

Tabla 4. El analisis de los datos obtenidos en cada una de las pruebas se muestra

en la siguiente tabla:

Prueba Analisis estadistico

Prueba de identificacion y
reconocimiento

Anélisis de frecuencias

Prueba discriminativa

Chi cuadrada (X*) (Pedrero y
Pangborn., 1989)

Prueba de umbral olfatorio

Calculo de umbral (Meeilgard et
al., 1999; Pedrero y Pangborn.,
1989)

Prueba de memoria olfativa

Chi cuadrada (X°) (Pedrero y
Pangborn., 1989)

Prueba de umbral de los gustos
basico

(dulce, salado, acido, amargo y
umami)

Célculo de umbral (Meeilgard et
al., 1999; Pedrero y Pangborn.,
1989)

Perfil de aminoacidos

Prueba Shapiro-Wilk (normalidad)
Prueba de t Student

(uso del software SPSS version
20)
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9. RESULTADOS Y DISCUSION

Los resultados de los estadisticos de Chi? a dos colas se encuentran en el Anexo
I, el cual se calculé para saber si existe diferencia estadisticamente significativa
(P = 0.05) al comparar controles contra pacientes y de esta forma saber si el

padecimiento influye en los resultados de las pruebas realizadas.
9.1 Prueba de identificacion y reconocimiento
9.1.1 Olor naranja

Al evaluar la identificacién y reconocimiento de olor a naranja (Grafica 1), se
observd que, el grupo control mostré6 una mayor capacidad de identificacion y
reconocimiento que los grupos con patologia de BN-P, TANE Ill y TANE 1V;
contrario al grupo de BN-NP, en donde se observa un mayor porcentaje de
aciertos de identificacion y reconocimiento que el grupo control, sin embargo, la
identificacion y reconocimiento del olor a naranja solo muestra diferencia
estadisticamente significativa (P= 0.05) entre los pacientes del grupo de TANE IV

y el grupo control.

En la literatura estudios como el reportado por Aschenbrenner., et al 2009
evaluaron la capacidad olfatoria entre pacientes con TCA, encontrando diferencias
en pruebas de discriminacion de olores y la funcién olfativa en general,
observandose que los pacientes bajan sus puntuaciones en las pruebas al
incrementar la pérdida de peso corporal siendo los anoréxicos los mas afectados
debido a que son los que mas peso pierden por causa de la enfermedad. En los
resultados de este estudio los pacientes con TANE IV presentan el peso promedio
(57.13 Kg) mas bajo de los cuatro grupos patologicos, sin embargo, dicho peso es
normal para su estatura promedio, por lo que su baja capacidad de identificacion
del olor a naranja se asocia mas con reportes como el de publicado por Larsson
1997, en donde se relacionan la capacidad de identificar un olor con la
familiarizacién que las personas tengan con éste, es decir, si se tiene una baja
familiaridad con el alimento, entonces se puede presentar una baja capacidad de

identificar y reconocer al olor.
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GRAFICA 1. Frecuencia de identificacion y reconocimiento para el olor a naranja.

*P< 0.05, Chi’ (Existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los
Controles)

Los pacientes con diagnostico con BN-P y TANE Il presentan maniobras de tipo
purgativo para controlar su peso (utiliza el vémito autoinducido, laxantes,
diuréticos o enemas), lo que caracteriza a cada padecimiento es la frecuencia con
la que las presentan, es por eso que para el olor a naranja tuvo influencia
marcada, en donde se puede observar que los grupos con diagnostico muestran
una menor capacidad de identificacion y deteccién, esto posiblemente debido a
dichas maniobras.

La expresion grafica de los resultados de esta prueba no muestran un patron
definido que sefiale que los grupos con patologia evaluados tengan una afectacion
en su capacidad de identificacion del olor a naranja. Pero tomando la sumatoria de
aciertos de los grupos con BN-P, BN-NP, TANE Il y TANE 1V, se observa que el
32.7% de los errores de los pacientes se observo que fallaron la prueba debido a

una confusién del olor a naranja con el de limon.
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9.1.2 Olor limén

La Grafica 2 muestra los resultados de la prueba de identificacion y
reconocimiento para el olor a limén. En ella se observa que no existe deferencia
significativa (P=0.05) segln la prueba de Chi’ en la capacidad de identificar y
reconocer el olor a limén entre el grupo control y los grupos de los pacientes. Los

calculos se muestran en el Anexo |.
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GRAFICA 2. Frecuencia de identificacion y reconocimiento para el olor a limon.

*P< 0.05, Chi? (Existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los
Controles)
En la grafica 2 se observar que el grupo control muestra un mayor porcentaje de
reconocimiento del olor a limén que los grupos con patologia evaluados.
Realizando la sumatoria de aciertos de los grupos con BN-P, BN-NP, TANE Ill y
TANE 1V, se observo que el 8 % de los errores de los pacientes fallaron la prueba
debido a una confusién del olor a limén con el de naranja. Por lo que se sugiere
que se elabore una prueba discriminativa de nivel 2 utilizando los olores de
naranja y limén, ya que con los datos aqui analizados, se visualiza un posible
indicador olfatorio para pacientes, puesto que dicha confusién no es presentada

en el grupo control entre ambos citricos.
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9.1.3 Olor arosas

Al comparar del porcentaje de identificacion y reconocimiento de olor a rosas
(Grafica 3) los grupos de pacientes con BN-P, BN-NP, TANE Il y TANE 1V,
presentaron una mayor capacidad de identificacion y reconocimiento que el grupo
control, esto puede estar ligado a que este olor no corresponde a un alimento, de
tal forma que éste olor no se encuentra restringido o es aberrante en la memoria
olfatoria de los pacientes. Esta inesperada capacidad aumentada de los pacientes
para identificar el olor a rosas, coincide con un estudio que ha demostrado mayor
sensibilidad en el sentido del olfato, asi como una evaluacion de la sobre-
intensidad y una infravaloracion de lo agradable de un odorante, en los pacientes

con AN vs control ( Lombion-Pouthier et al., 2006).
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GRAFICA 3. Frecuencia de identificacion y reconocimiento para el olor a rosas.

*P< 0.05, Chi? (Existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los
Controles)

En la Grafica 3 se aprecia que los grupos TANE Il y TANE IV son los que
mayores aciertos tuvieron en la identificacién del olor a rosas. Para saber si los
padecimientos de BN-P, BN-NP, TANE Il y TANE IV influyen en la deteccién en el

olor a rosas con respecto a los controles, se realizd el andlisis con Chi?
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encontrandose que solo existe diferencia significativa para los grupos TANE IV-

Control.
9.1.4 Olor a canela

En la Grafica 4 se muestran los resultados de la prueba de identificacion y
reconocimiento para el olor a canela En ella se observa que no existe diferencia
significativa (P=0.05) en la capacidad para identificar y reconocer el olor a canela
entre el grupo control y los grupos de pacientes evaluados. Los calculos se
muestran en el anexo 1. Se observa que el grupo control mostré un mayor
porcentaje de identificacion que los grupos con TANE Ill y TANE IV, sin embargo,
en esta prueba los grupos son BN-P y BN-NP muestran los mayores indices de
aciertos. Las pacientes presentan porcentajes de aciertos parecidos a los
controles en la identificacion del olor a canela pudiéndose asociarse a una
memorizacién similar entre dichos grupos, considerando que el olor a canela es
utilizado en la fabricacién fragancias pero también es usado como especie para

condimentar alimentos lo cual contribuye a aumentar las experiencias olfativas.
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GRAFICA 4. Frecuencia de identificacion y reconocimiento para el olor a canela.

*P< 0.05, Chi? (Existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los
Controles)
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En los resultados de esta investigacion, hay hallazgos de los que no se puede
precisar su causa, como en el caso de los olores de rosas y canela, en donde el
grupo control muestra una menor capacidad de identificacién y reconocimiento, sin
embargo, los datos coinciden a los realizados por Hudson et al, 2012 en poblacién
latinoamericana el cual evalué en poblacion sana encontrando que en el grupo
analizado los olores de limon y canela presentaron un bajo porcentaje de
identificacion y reconocimiento pese que son olores muy familiares en la muestra
de estudio evaluado, lo que implica que la capacidad de identificar un olor
depende de la familiaridad que se le tenga ademas de su frecuencia de exposicion

al mismo.

La causa del mayor indice en la identificacion de ciertos olores, en los grupos con
BN-P, BN-NP, TANE Ill y TANE IV que en el grupo control, no se puede explicar
con exactitud, estudios previos con el uso de esta y otras técnicas, han
determinado que los niveles de olfaccion van disminuyendo con la edad en ambos
sexos y que los hombres en condiciones fisiolégicas huelen menos que las
mujeres. Otros estudios también corroboran el hecho de que en ambos géneros
los valores normales de identificacion de olores disminuyen con la edad, sin
embargo, en este caso, todas las personas evaluadas en esta prueba son mujeres
en un rango de edad parecido, factores culturales tampoco influyen ya que los
olores utilizados en esta prueba ya han sido estandarizados para la poblacién
mexicana (Méarquez, 2009), siendo mas factible su explicaciéon debido a las
experiencias olfatorias de los grupos y de las condiciones fisiolégicas que
presentan cada grupo en estudio. Teniéndose en cuenta que el grupo control
manifiesta una menor atencion en la evaluacion sensorial de los alimentos, en
comparacion a la poblacion con algin TCA en donde, la obsesion de pensar en su
peso los lleva a evaluar los alimentos a ingerir en el aspecto sensorial, con mayor

detenimiento, lo que agudiza sus sentidos.

Para las pruebas de identificacidbn y reconocimiento, en contraste con otros
informes, este estudio no revela diferencias entre los sujetos bulimicos y control en

su sensibilidad olfativa. Sin embargo hay evidencias de que pacientes con
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depresion severa o Anorexia Nervosa han reducido su capacidad olfatoria (Pausa
et al, 2001.; Pausa et al, 2003;. Pollatos et al, 2007).

9.2 Umbral olfatorio

La prueba de umbral olfatorio indica la cantidad de mL del estdndar de olor a café
necesarios para que el 50% del grupo evaluado identifique el odorante utilizado.
En esta prueba se presentan una serie de muestras con concentraciones
ascendentes de un mismo estimulo. En las muestras deben incluirse

concentraciones subumbrales y supraumbrales.

En la Gréfica 5 se muestra los resultados de la prueba Se observa que las
concentraciones empleadas abarcan la zona subumbral, umbral y supraumbral,
por lo que fue posible realizar el célculo del umbral para cada uno de los grupos

gue participaron en la prueba.

Los coeficientes de regresion lineal (R) se pueden consultar en el Anexo I.
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GRAFICA 5. Resultados de la prueba de umbral de olor a café del grupo Control y
los grupos con BN-P, BN-NP, TANE Il y TANE IV.

*P< 0.05, Chi? (Existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los
Controles)
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En esta prueba se evalta el umbral absoluto o grupal el cual es el menor estimulo
capaz de producir una sensacion. La curva estimulo-respuesta del grupo Control
presenta los mayores indices de aciertos en cada una de las seis concentraciones,
lo que indica que el grupo Control tiene una mayor capacidad de identificacion y

deteccioén del olor a café.

También se observa que los grupos con BN-P, BN-NP y TANE Il presentan una
marcada similitud en sus graficas de porcentaje de identificacion Vs Volumen
evaluado (mL) interpretandose como una capacidad parecida en la identificacion
del olor a café entre los tres grupos. Por otro lado, el grupo de TANE IV muestra
los menores indices de porcentaje de reconocimiento, siendo por ello el grupo de
personas evaluadas con la menor capacidad de reconocer y de identificar el olor a
café. Por su parte el grupo de BN-P muestra sus porcentajes de aciertos en las
seis concentraciones usadas menores que el grupo Control, pero también son los

Mmas cercanos a éste.

Los sujetos con BN-P, BN-NP y TANE Il y TANE IV al evaluar bajas
concentraciones detectaban la presencia un odorante pero no identifican a quien
pertenecia ese olor, entre los olores mas comunes con los que se confundio el olor

a café fueron: vainilla, chocolate, canela y clavo.

Al realiza la prueba de Chi® se encontré que para las concentraciones 1X 107,
2X 10®° y 3 X 10° mL las cuales fueron las tres concentraciones mas altas de la
prueba, existe diferencia significativa entre el grupo Control y los grupos con BN-
NP, TANE Il y TANE IV. Los grupos diagnostico muestran un notable incremento
en el porcentaje de identificacion conforme aumentan las concentraciones, con
este efecto se descarta que las personas con algun padecimiento muestren una

afeccién en su capacidad olfatoria.

Al realizar el calculo del umbral para los grupos evaluados se encontrd que para el
grupo Control fue de 3.236X10° mL y para los grupo de BN-P, BN-NP, TANE Il y
TANE IV fue de 1.3888X107°, 1.4945X10°, 1.8177X10° y 3.00X10° mL

respectivamente, esto coincide con estudios previos (Roessner et al., 2005) en
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TCA que mencionan a la Hiposmia (que es una sensibilidad disminuida para la
deteccion de odorantes) como una alteracion comun en las personas con TCA, sin
embargo, al realizar la Chi? no se encontré diferencia significativa en los umbral del

grupo control comparado contra él los grupos con diagndsticos experimentales.

Los pacientes con BN-P presentaron menores aciertos para la deteccion del olor a
café, sin embargo, ha sido el grupo que no presento diferencia significativa
respecto al grupo Control en éstas concentraciones supraumbrales, esto no
coincide debido a que es este grupo el que presenta en las maniobras mas

dafiinas y agresivas para controlar su peso.

9.3 Pruebas discriminativas

Se realiz6 la prueba triangular utilizando el par de olores: hierbabuena vs guayaba

para el Nivel 1, y los olores nardo y jazmin para el Nivel 2.

Consiste en presentar tres muestras simultaneamente: dos de ellas son iguales y
una diferente, el participante tiene que identificar la muestra diferente. Se utilizd
esta prueba porque tiene la ventaja de que la probabilidad de aciertos por efectos
del azar es 1/3 (33 %), es decir menor que en la prueba pareada y duo-trio, en las
cuales es del 50%.

9.3.1 Nivel 1

En la Grafica 6 muestra los resultados de la prueba discriminativa Nivel 1 donde
se observa que tanto el Grupo control como los grupos de pacientes con
diagnéstico de BN-P, BN-NP, TANE Ill y TANE IV fueron capaces de discriminar
(P= 0.05) entre el olor hierbabuena y guayaba. Siendo el grupos BN-P, TANE IV y
el Grupo control los mas discriminantes. Al realizar la prueba de Chi? entre el
Grupo control vs los pacientes de los cuatro grupos con diagnosticos, no se
encontré diferencia significativa en la discriminacion, esto podria indicar que el

presentar alguno de los trastornos estudiados no afecta la capacidad discriminate.
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GRAFICA 6. Frecuencia de discriminacion de la prueba discriminativa Nivel 1
(Guayaba- Hierbabuena)

* P< 0.05, Chi? no presenta capacidad discriminante en el grupo

**P< 0.05, Chi? (Existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los
Controles)

9.3.2 Nivel 2

En la Gréafica 7 se muestran los resultados de la prueba discriminativa Nivel 2
donde se observa que tanto el Grupo control como los grupos de pacientes con
diagnéstico de BN-P, TANE 11l y TANE IV fueron capaces de discriminar (P= 0.05)
entre el olor nardo y jazmin. Siendo BN-NP el Unico grupo de la prueba que no es

capaz de discriminar entre dos olores similares, en este caso olores florales.

Al realizar la prueba de Chi? entre el Grupo control vs los pacientes de los grupos
con diagnésticos BN-P, BN-NP, TANE Ill no se encontré diferencia significativa en
la discriminacion, a excepcion del TANE IV que si presentan diferencia significativa
en la forma de discriminar, siendo el grupo de los pacientes los que reportan una
mayor capacidad de aciertos y por lo tanto mayor poder discriminante que las

personas del grupo control.

74



100 -+
90 - 85.0

80 - 70.4 * 72.7
70 - 63.6

60 -
50 -
40 -
30
20

Porcentaje de aciertos

Controles BN-P BN-NP TANE Il TANE IV

Grupos

GRAFICA 7. Frecuencia de discriminacion de la prueba discriminativa Nivel 2
(Nardo- Jazmin)

* P< 0.05, Chi® no presenta capacidad discriminante en el grupo

**P< 0.05, Chi? (Existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los
Controles)
En general se puede observar que los puntajes de aciertos en la prueba de
discriminacion de Nivel 1 de todos los grupos en estudio fueron mayores que en la
prueba discriminativa de Nivel 2, esto era de esperarse ya que en la prueba
discriminativa de Nivel 1 se realiza utilizando dos olores de perfil diferente, en este
caso se uso6 un olor de fruta (guayaba) y un olor a hierba (hierbabuena), mientras
que para la prueba de Nivel 2 se usaron dos olores de flores (nardo y jazmin).
Esto coincide con lo reportado por Marquez (2009), que reporta que existe un

mayor poder de discriminacion en el Nivel 1 al compararlo con el Nivel 2.

En los resultados ya mencionados, es comun ver que tanto el grupo control como
los grupos de pacientes, reducen su poder discriminate al aumentar el nivel de
complejidad de la prueba, sin embargo, en los resultados se aprecia que hay
grupos diagnosticos que presentan una mayor capacidad de discriminacion que
los sujetos control, mostrando que dichos pacientes no estan afectados en su

sensibilidad olfatoria, esto coincide con estudios como el de Kopala et al., 1995
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quienes encontraron que la capacidad de identificar los olores en los pacientes
con graves trastornos de la alimentacion tenia una funcidén olfatoria intacto.
También mudltiples estudios entre ellos Fedoroff et al. (1995) y Roessner et al.,
2005, encontraron que en comparacion con los controles sanos los pacientes con
TCA reportan bajadas sensibilidades olfativas esta asociada a la presencia de un
bajo peso corporal, sin embargo, cuando aumenta el IMC mejor6 la capacidad
olfatoria y disminucion del TCA en el curso del tratamiento.

En este caso los pacientes de los cuatro grupos patologicos evaluados BN-P,
BN-NP, TANE Il y TANE IV se caracterizaron por presentar un peso corporal
normal o un sobrepeso, lo que podria explicar que su capacidad discriminate de

olores no esté dafada.
9.4 Prueba de memoria olfatoria

En la Gréafica 8 se muestran los resultados de la prueba de memoria olfativa, en
ella se pude ver que tanto en la primera como en la segunda sesién no se
encontré diferencia significativa entre el grupos Control y los Grupos de personas
enfermas, notandose que todos los grupos muestran la tendencia de aumentar el
porcentaje de memorizacion a lo largo de cada seccién; siendo los grupos Control
y TANE IV los que lograron reconocer el olor a nardo en la primera sesion,
participantes de ambos grupos ya habian estado en contacto con el estimulo, a
diferencia de los grupos con BN-P, BN-NP y TANE Ill que reportaron no reconocer

el olor a nardo de la primera sesion.

Para la sesion 2 se muestra que el grupo Control tiene una mayor capacidad de
memorizacioén que los grupos con BN-P y TANE IV, caso opuesto para los grupos
con BN-NP y TANE IIl en donde la capacidad de memorizacién es mayor que en

el grupo control.
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GRAFICA 8. Prueba de memoria olfatoria de olor a nardo.

*P< 0.05, Chi? (Existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los
Controles)
Para la tercera sesidn se observé que existe diferencia significativa entre el Grupo
Control y los Grupos con padecimiento, pudiéndose ver que el grupo control
presenta una mayor capacidad de memorizar a largo plazo (15 dias ) del olor a
nardo que los grupos con BN-P, TANE Il y TANE IV. Por otro lado, se observa
que los grupos Control y BN-NP no presentan diferencia significativa en la prueba
de memoria olfatoria, concluyendo que dichos grupos presentan una capacidad

parecida para memorizar el olor a nardo.

En los pacientes con diagndstico de BN-P, TANE Il y TANE IV quienes presentan
maniobras de tipo purgativo como el vomito auto inducido y/6 uso de laxantes,
existe una pérdida constante de iones del cuerpo, principalmente Na* y Ca®*
Asociados con la generacidbn de un potencial negativo en el interior de la
membrana celular en la transduccion de las sefales olfatorias, por lo que sus

bajos niveles pudieran explicar el efecto de presentar una menor capacidad al
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reconocer un odorante a largo plazo. Situacion contraria en pacientes con BN-NP
en donde las personas utiliza conductas compensatorias inapropiadas, tales como
exceso de ejercicio, pero no utiliza maniobras que provoquen alteraciones
hidroeléctricas importantes, es por ello que los pacientes evaluados de BN-NP

presentan capacidad de memorizacion similar al grupo Control.
9.5 Resultados de las pruebas gustativas

Se evalud el umbral de los gustos basicos de dulce, salado, acido, amargo y
umami con base en la metodologia descrita en el apartado de Material y
Metodologia. Los resultados de la prueba de Chi®y los coeficientes de regresion
lineal (R) realizados para el andlisis de umbral de gustos basicos se encuentran en

el Anexo Il.
9.5.1 Gusto Dulce

Se empled la sacarosa como estandar de gusto dulce, utilizando concentraciones
del rango de 0% p/v a 1.0% p/v. Los resultados del calculo de umbral para el gusto
dulce se encuentran en la Tabla 5 y la Grafica 9, donde se observa que los valores
del umbral estuvieron entre la 2° y 3° concentracion en todos los grupos
evaluados. Al realizar la prueba de Chi®* se encontr6 que no existe diferencia
significativa en el umbral del gusto dulce entre el grupo control Vs los grupos con

Trastorno de la Conducta Alimentaria.

En la Tabla 5, se muestran la concentracion del umbral calculada para cada grupo.

Tabla 5.Umbrales correspondientes al gusto dulce

Control BN-P BN-NP TANE Il TANE IV

UMBRAL | 0.601 % 0.613% 0.340% 0.571% 0.394%
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GRAFICA 9. Resultados de la prueba de umbral de gusto dulce para el grupo
control y los grupos con BN-P, BN-NP, TANE Ill y TANE IV.

*P< 0.05, Chi? (Existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los
Controles)
Se pude observar que el grupo de pacientes con BN-P, BN-NP, TANE Il y
TANE 1V sin presentar una diferencia significativa mostraron un mayor porcentaje
de aciertos en la deteccidén del gusto dulce en comparacién con el grupo control,
esto coincide con estudios publicados como el de Drewnowski et al (1987),
Garfinkel et al (1978), Domingo y Halmi, (1990), que reportan una gran frecuencia
de consumo de alimentos con la nota dulce, asi también reportan la preferencia de
las pacientes con TCA para los estimulos de sabor muy dulce.En este caso las
pacientes muestran conductas de atracones de comida, en donde dichos sujetos
no planean el tipo de comida que consumen en un atracon, pero generalmente
consumen alimentos con un elevado exceso de calorias, siendo las golosinas
como dulces, helado, pasteles, etc., de los mas consumidos, por ello las pacientes

muestran una agudeza a la hora de detectar este gusto.
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Al realizar la prueba de Chi® para comparar el grupo control Vs los grupos
enfermos, el grupo de TANE Il muestra diferencia significativa en la concentracion
de 1.0 % p/v, mostrando un menor porcentaje de reconocimiento para el gusto
dulce en la concentracion mas alta de esta prueba, la razén pudiera ser que a las
concentracion supra umbrales de esta prueba las pacientes se sobresaturan con
el estimulo y ya no les es posible detectar correctamente el gusto dulce. Cabe
destacar el grupo de TANE IV presenta diferencia significativa con respecto al
grupo control en las dos concentraciones mas altas de la prueba que son 0.8 %p/v
y 1.0%pl/v, presentando los pacientes un mayor porcentaje de aciertos en la
deteccion del gusto de dulce, ya que el grupo control muestra una dieta de
alimentos mas variada, en contraste con el grupo TANE IV donde se muestra una

marcado agrado y por ello una agudeza en la deteccién del gusto dulce.
9.5.2 Gusto salado

Se empledé NaCl como estandar de gusto salado, utilizando concentraciones del
rango de 0% p/v a 0.22% p/v. Los resultados del calculo de umbral para el gusto
salado se encuentran en la Tabla 6 y la Grafica 10, donde se observa que los
valores del umbral estuvieron entre la 1° y 2° concentracién en todos los grupos
evaluados. Al realizar la prueba de Chi® se encontré que no existe diferencia
significativa en el umbral del gusto salado entre el grupo control Vs los grupos con

Trastorno de la Conducta Alimentaria.

En la Tabla 6, se muestran la concentracion del umbral calculada para cada grupo.

Tabla 6. Umbrales correspondientes al gusto salado

Control BN-P BN-NP TANE Il TANE IV

UMBRAL | 0.045% 0.025% 0.005% No se pudo|No se pudo

calcular calcular
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GRAFICA 10. Resultados de la prueba de umbral de gusto salado para el
grupo control y los grupos con BN-P, BN-NP, TANE Ill y TANE IV.

*P< 0.05, Chi? (Existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los
Controles)
En la grafica 10 se observa que los grupos con BN-P y BN-NP presentan para la
mayoria de las concentraciones un menor porcentaje de identificacion del gusto a

salado pero son cercanos a del grupo control.

El grupo de BN-P no muestra diferencia significativa con respecto al grupo Control
en las cinco concentraciones de gusto salado, por lo que se pude decir que el
padecimiento no afecta la capacidad de identificacién de dicho gusto. El grupo de
BN-NP presenta diferencia significativa respecto al grupo control en la evaluacion
las concentraciones de 0.08 % p/v, 0.015 % p/v y 0.22% plv utilizadas en esta
prueba, las cuales son concentraciones supra-umbrales. También se observa, que
los pacientes con TANE Il y TANE IV muestran mayor porcentaje de aciertos que
el grupo Control, notdndose que para las concentraciones que se utilizaron en esta
prueba las cuales son estandarizadas para poblacion mexicana, los pacientes

detectan el gusto salado con un porcentaje mayor al 50% desde la primer
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concentracion, por lo que no fue posible calcular el umbral de gusto salado para

estos dos grupos.

Al realizar la prueba de Chi’ se encuentra que para TANE Il existe diferencia
significativa respecto al grupo control para las concentraciones 0.015 % p/v y
0.22% pl/v las cuales son concentraciones supra-umbrales de esta prueba Por su
parte TANE IV presenta diferencia significativa respecto al grupo control para las

ltimas tres concentraciones de esta prueba.

9.5.3 Gusto acido

Se emple6 la Acido citico como estandar de gusto A&cido, utilizando
concentraciones del rango de 0% p/v a 0.045 % p/v. Los resultados del calculo de
umbral para el gusto acido se encuentran en la Tabla 7 y la Gréfica 11, donde se
observa que los valores del umbral estuvieron entre la 1°, 2° y 3° concentracién en
todos los grupos evaluados. Al realizar la prueba de Chi® se encontré que no
existe diferencia significativa en el umbral del gusto &cido entre el grupo control Vs

los grupos con Trastorno de la Conducta Alimentaria.

En la Tabla 7, se muestran la concentracién del umbral calculada para cada grupo.

Tabla 7. Umbrales correspondientes al gusto acido

Control

BN-P

BN-NP

TANE Il

TANE IV

UMBRAL

0.023%

0.031%

0.027%

0.028%

0.017%
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GRAFICA 11. Resultados de la prueba de umbral de gusto acido para el
grupo control y los grupos con BN-P, BN-NP, TANE Ill y TANE IV.

*P< 0.05, Chi? (Existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los
Controles)

Se puede observar en la Gréafica 11 que el grupo Control presenta un mayor
porcentaje de identificacion en el gusto acido que los pacientes con BNP y BN-NP.
Al realizar la prueba de Chi® se encontré que el grupo de BN-NP muestra con
respecto al grupo Control diferencia significativa en la percepcion del gusto acido
para las concentraciones 0.035 % p/v y 0.045% p/v. También se observa que el
grupo de TANE Il presenta menores porcentajes de aciertos para la deteccién del
gusto acido que el grupo Control, caso contrario al de TANE IV en donde se
observa por parte de estos pacientes un mayor indice de aciertos en la
identificacion del gusto acido. Los pacientes reportan diferencia significativa con
respecto al grupo control en concentraciones supra-umbrales, siendo para
TANE IIl en la concertacion 0.035% p/v y 0.045% p/v y para TANE IV en las
concentraciones de 0.030 % p/v, 0.035 % p/vy 0.045% plv.

9.5.4 Gusto amargo

Se empled cafeina como estandar de gusto amargo, utilizando concentraciones

del rango de 0% p/v a 0.045 % p/v. Los resultados del calculo de umbral para el
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gusto amargo se encuentran en la Tabla 8 y la Grafica 12, donde se observa que

los valores del umbral estuvieron entre la 3°, 4° y 5° concentracion en todos los

grupos evaluados. Al realizar la prueba de Chi’* se encontr6 que no existe

diferencia significativa en el umbral del gusto amargo entre el grupo control Vs los

grupos con Trastorno de la Conducta Alimentaria.

En la Tabla 8, se muestran la concentracion del umbral calculada para cada grupo.

Tabla 8. Umbrales correspondientes al gusto amargo

Control BN-P BN-NP TANE [l TANE IV
UMBRAL | 0.023% 0.036% 0.027% 0.040% | 0.023%
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GRAFICA 12 Resultados de la prueba de umbral de gusto amargo para el
grupo control y los grupos con BN-P, BN-NP, TANE Ill y TANE IV.

*P< 0.05, Chi? (Existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los
Controles)
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Se observa en la Grafica 12 que el grupo Control muestra un mayor indice de
aciertos en la identificacion del gusto amargo. Se encontro diferencia significativa
entre el grupo Control y de BN-NP para las concentraciones de 0.03%p/v y
0.045% p/v de cafeina, las cuales son las concentraciones mas altas de esta

prueba, perteneciendo a la zona supra-umbral.

También se puede ver que el grupo de TANE Il muestra un menor nimero de
aciertos en la identificacion del gusto amargo, reportdndose una diferencia
significativa con respecto el grupo control en las concentraciones de 0.03 %p/v y

0.045 %p/v de cafeina (concentraciones mas altas).

El grupo de TANE IV presento diferencia significativa respecto al grupo control en
las concentraciones 0.02 %p/v y 0.045%p/ con un mayor porcentaje de
identificacion mientras para la concentracion 0.03%p/v se observd un menor

porcentaje de aciertos en la deteccion del gusto amargo.
9.5.5 Gusto umami

Se emple6é Glutamato Monosédico como estandar de gusto umami, utilizando
concentraciones del rango de 0% p/v a 0.045 % p/v. Los resultados del calculo de
umbral para el gusto amargo se encuentran en la Tabla 9 y la Gréafica 13, donde
se observa que los valores del umbral estuvieron entre la 3°, 4° y 5° concentracién
en todos los grupos evaluados. Al realizar la prueba de Chi® se encontré que no
existe diferencia significativa en el umbral del gusto umami entre el grupo control

Vs los grupos con Trastorno de la Conducta Alimentaria.

En la Tabla 9, se muestran la concentracién del umbral calculada para cada grupo.

Tabla 9. Umbrales correspondientes al gusto umami

Control

BN-P

BN-NP

TANE Il

TANE IV

UMBRAL

0.067%

0.096%

0.049%

0.070%

0.037%

85



100 -

90 -
c 80 -
0
&
§ 60 - === CONTROLES
t - e -
@ 50 - - BN-P
<

BN-NP

.% 40 -
€ = (= TANE llI
g 30 -
S = 3= TANE IV
o 20 -

10 -

0 \' T T T T T T T 1

0 0.02 0.04 0.06 0.08 0.1 0.12 0.14 0.16
Concentracion (%p/v)

GRAFICA 13. Resultados de la prueba de umbral de gusto umami para el
grupo control y los grupos con BN-P, BN-NP, TANE Ill y TANE IV.

*P< 0.05, Chi? (Existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los
Controles)
En la gréfica 13 se puede observar que el grupo de BN-P presenta respecto al
grupo Control un menor porcentaje de aciertos en la evaluacion e identificacion del
gusto de umami, caso contrario para el grupo de BN-NP en el que se tiene por su
parte un mayor indice de aciertos en la identificacidbn y reconocimiento del
Glutamato monosédico. Para los grupos de TANE'S, se observa que TANE Il y
TANE IV presenta una mayor capacidad de identificacién del gusto umami, esto
debido a que muestran una tendencia ascendente en el indice de porcentaje de
aciertos en la identificacion de las concentraciones utilizadas en esta prueba de

Glutamato monosaddico.

Al realizar la prueba de Chi’® comparando el grupo Control con los grupos
diagnoésticos, se encontré que existe diferencia para el grupo TANE Ill para
concentracion de 0.150 % p/v de Glutamato monosodico y el grupo de TANE IV se

muestra en las concentraciones de 0.120 % p/v y 0.150 % p/v; ambos grupos
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muestran dichas diferencias significativas en concentraciones supra-umbrales

para esta prueba.

En los resultados de de los umbrales de gustos basicos, se puede observar en el
grupo control conformado por mujeres sanas, que el porcentaje de identificacién
de gusto basico es directamente proporcional a las concentraciones utilizadas en
para cada uno de los cinco gustos basicos, esto debido a que conforme aumenta
la concentracién se da un aumento en el porcentaje de aciertos para cada gusto,
sin embargo, para los grupos con BN-P, BN-NP, TANE Ill y TANE IV no se
muestra una tendencia definida en la expresion grafica de los porcentajes de
identificacion Vs concentracion de estandar utilizado para los gustos basicos, ya
que en la mayor parte, muestra eventos de ascenso y descenso aleatorios
conforme se dé el aumento de las concentraciones de estandar; esto se relaciona
con estudios ya publicados, entre ellos el de Rodin et al. 1990 que evaluaron
soluciones de estimulos gustativos a diferentes concentraciones relacionandolas
con el reconocimiento espacial heddnico en diferentes lugares en la boca. Ellos
encontraron que los bulimicos mostraron una pérdida selectiva espacial de la
funcién gustativa en el paladar que se interpret6 como causa de las lesiones

producidas por el vomito acido a los receptores del gusto en el paladar.

En los gusto dulce y umami los pacientes muestran un porcentaje de
reconocimiento mayor que el grupo Control, esta mayor capacidad de deteccién se
asocia a que ambos gustos muestran un mecanismo de deteccién similar y son
considerados los dos gustos basicos que le dan a los alimentos la definicion de
agradables (Gil.,2009); dichos gustos predominan en los atracones de las
pacientes y esto genera un fenobmeno de mayor indice de deteccion del gusto
dulce y umami debido al gran nimero de experiencias de memorizacion de los
pacientes ante estos estimulos. Otros estudios (Fuentes eta al., 2010) cientificos
describen la percepcion de estos estimulos por la intervencion de proteinas
especificas, por los que los pacientes evaluados presentan perdidas electroliticas
debido sus malas formas de controlar su peso, sin embargo, los pacientes no ven

afectados la percepcion de los gustos dulce y umami ya que en el mecanismo
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fisiolégico de la percepcidon de ambos gustos la intervencion de iones no es

determinante (Nelson et al., 2002)

En el gusto salado los pacientes evaluados presentan mayor capacidad de
deteccion a bajas concentraciones y una disminucion de tal capacidad a altas
concentraciones respecto al grupo control. Sin embargo, este gusto salado es el
gue muestra en los pacientes la mayor presencia del efecto de eventos de
ascenso y descenso aleatorio conforme se da el aumento de las concentraciones,
lo que se interpreta como una dificultad para la deteccion correcta del gusto salado
conforme incrementa su concentracion, esto coincide con el estudio de Blazer
(2007) que reportd que los pacientes tenian dificultades para la deteccién de sal
en comparacién con de los controles, y Rodin et al. (1990) reportaron que las
pacientes bulimicas presentan una afectacion en la percepcion de los gustos
basicos a diferentes concentraciones. Tal dificultad se pudiera explicar porque en
la deteccion del gusto salado las células gustativas responden a estimulos salinos
(NaCl) con un potencial despolarizante provocando una reduccién de la resistencia
de membrana regulados por cambios a la conductancia al Na“ y al Ca*";
considerando que los pacientes evaluados predomina un balance hidroeléctrico
alterado debido al vémito auto- inducido, uso de laxantes, ejercicio en exceso
utilizados para controlar su peso, lo cual pudiera ser un factor que influya en el

mecanismo de traduccién de estimulos salados.

En las pruebas de umbral aplicadas los pacientes con BN-P, BN-NP y TANE llI
presentan con respecto al grupo control los menores indices de identificacion en
los gustos acido y amargo, debido a una constante confusion por parte de los
pacientes entre estos dos estimulos, esto coincide con el estudio de Nakai et al.,
1987 que reveld que pacientes bulimicas con mostraron hipogeusia (disminucién
en la sensibilidad gustativa) y disgeusia (confusion en la percepcion de un gusto)
en los gustos &cido y amargo. Tanto en el gusto acido como el amargo sus
mecanismos de traduccion de estimulos se asocian, con bombas de aniones, por

lo que BN-P, BN-NP y TANE IIl al presentan una alteracion en su balance
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electrolitico, ven comprometido el buen funcionamiento de la via gustativa para

estos dos gustos basicos.

Las diferencias significativas que se presentaron en las pruebas de umbral, al
comparar los grupos de pacientes Vs el grupo control, se dan en concentraciones
supra-umbrales donde las concentraciones de estandares se definen como de facil
percepcion, en la mayoria de los casos los pacientes muestran un mayor indice de
aciertos en la deteccion de los gustos béasicos a altas concentraciones. Esto
coincide con estudios que investigan aspectos de evaluacidon sensorial en
pacientes comparandolos contra controles, como el de Marquez 2009, en el que
reportd6 que adultos mayores aun con un dafio cognitivo muestran mayor
porcentaje de identificacion en la evaluacién de las concentraciones de umbral

olfatorio.

Las diferencias significativas en concentraciones supra- umbrales en las que se
expresa un déficit o menor sensibilidad en los pacientes que evaluaron las
pruebas de umbral, se muestran para BN-NP en los gustos salado, &cido y
amargo; para TANE lll en los gustos dulce, acido y amargo; y para TANE IV en el
gusto amargo. En la literatura reportada por Jirik-Babb y Katz (1988) se demuestra
que pacientes Bulimicas presentan sensibilidad gustativa pobre como en la

estimacion de concentraciones altas de los gustos dulce, salado, acido y amargo.

Al realizar los calculos de los umbrales para los cinco gustos basicos, se observo
gue para el gusto dulce y salado los pacientes evaluados presentan umbrales
menores con respecto al grupo control, es decir, los pacientes requieren de una
menor concentracion de estandar para la deteccion tanto de gusto dulce y salado.
El hecho de que los pacientes presentan mayor sensibilidad a dichos gustos se
asocia a gque la nota que proporciona cada uno de los mismos es muy especifica y
propia de estos y rara vez se confunde con otro. A diferencia de los gustos de
acido, amargo y umami en donde a bajas concentraciones se pueden confundir
entre ellos, debido a su mecanismo de traduccion y los pacientes reportan

umbrales mayores que el grupo control, por lo que requieren de una mayor
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concentracion de estandar para detectar correctamente y esto se interpreta como

una menor sensibilidad de los pacientes al estimulo evaluado.

El 60% de pacientes con BN-P prefiere las soluciones con sacarosa y manifiestan
que es la nota que més les agrada, de la misma forma ocurre para los grupos
BN-NP, TANE Ill y TANE IV en un 75%, 73% y 67 % respectivamente, y la
sumatoria total de resultados de preferencia de dichos grupos muestra que el
67.35% coloca al gusto dulce como el que mas les gusta. Esto coincide con
reportes como el de Sunday and Halmi (1990) que reportaron que en pacientes
con TCA mostraron una aversion a todas las soluciones que no contiene azucar.
En otro estudio Franko et al. (1994) reporta que pacientes con bulimia en sentido
estricto nerviosa (n = 15) mostraron mayor agrado para las soluciones de

sacarosa.

9.6 Concentracion de aminoacidos en plasma sanguineo

Los resultados de los niveles de aminoacidos de los grupos Control, BN-P, BN-NP,
TANE Il y TANE IV.se muestran en las tablas 10 a la 15. Al realizar la prueba de
Shapiro-Wilk se obtuvo que los parametros determinados tuvieron un
comportamiento normal y la mayoria, varianzas homogéneas, por lo que se utilizé
la prueba de t Student para muestras independientes para el analisis estadistico.

El andlisis estadistico se realizd6 con el software SPSS version 20.
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Tabla 10. Pardmetros determinados en sujetos control y pacientes con BN-P

Mujeres Control Mujeres con BN-P

Pardmetro N Promedio D.E. E.E. Prueba N Promedio D.E. E.E. Prueba Prueba
uM/L Shapiro. Shapiro. t student
Wilk Wilk
Aspartato 33 2.459 7.015 1221 0.835 20 1525 0.837 0.187 0.912 0.4549
Glutamato 33 19.106 12.324 2145 0.773 20 21.479 10.488  2.345 0.862 0.4592
Asparagina 33  19.673 6.546 1.140 0.755 20 31.309 8.850 1.979 0.983 1.5053E-05 *
Serina 33 64.554 12.832 2.234 0.958 20  86.857 23.347 5.221 0.933 0.0006 *
Glutamina 33 352.338 54.432 9475 0.981 20 422326 82.681 18.488 0.94 0.0021 *
Histidina 33 77.216 18.541 3.228 0.847 20 69.812 12.102  2.706 0.879 0.0848
Glicina 33 174221 38.399 6.684 0.949 20 191.191 53.164 11.888 0.914 0.2227
Treonina 33  98.891 22589 3.932 0.954 20 103.258  26.500 5.926 0.915 0.5431
Citrulina 33  13.279 2.626  0.457 0.985 20 16.971 6.034 1.349 0.883 0.0163 *
Arginina 33 32.635 10.271 1.788 0.955 20 41.457 11.902 2.661 0.963 0.0092 *
GABA 25 1.469 0.831 0.145 0.866 16 2.970 4.318 0.965 0.548 0.1885
Tirosina 33 42.275 10.897 1.897 0.976 20 52.435 17.796  3.979 0.956 0.0288 *
Valina 33 101.229 36.066 6.278 0.592 20 148.156 53.655 11.998 0.971 0.0016 *
Metionina 33  20.179 7.164 1247 0.802 20 20.913 5.313 1.188 0.962 0.6719
Triptéfano 33 39.096 9.283 1.616 0.969 20  43.997 13.066  2.922 0.955 0.1522
Fenilalanina 33 34.283 8.367 1457 0.928 20 44.940 11482  2.567 0.957 0.0011 *
Isoleucina 33 45735 7.625 1.327 0.952 20 43.360 10.873 2431 0.972 0.3980
Leucina 33 74.616 10.030 1.746 0.935 20 88.674 21.589  4.827 0.965 0.0114 *

* Prueba de t student, donde existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los Controles; D.E., Desviacion

estandar de la media del parametro; E.E., Error estandar de la media del parametro.
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Tabla 11. Parametros determinados en sujetos control y pacientes con BN-P

Mujeres Control Mujeres con BN-P

Parametro N Promedio D.E. E.E. Prueba N Promedio D.E. E.E. Prueba  Prueba
uM/L Shapiro. Shapiro. t student
Wilk Wilk
LNNA® 33 337.234 65556 11.412 0.873 20 421.563 115.028 25.721 0.968 0.0058  *
Esenciales 33 491.245 91412 15913 0.853 20 563.111 111.316 24.891 0.969 0.0204 *
No esenciales 33 720541 102.947 17.921 0.979 20 865.550 169.775 37.963 0.963 0.0018  *
Totales® 33 1212.899 167.437 29.147 0.974 20 1431.036  253.541 56.693 0.955 0.0019 *
BCAA® 33 221581 48.671 8473 0.744 20 280.191 80.450 17.989 0.96 0.0064 *
Bésicos' 33 109.851 23.857 4.153  0.882 20 111.269 20.342 4549  0.969 0.8190
Acidos’ 33 21.565 16.909 2,943  0.789 20 23.004 11.065 2474  0.865 0.7098
Aromaticos” 33 115.654 24233 4218 0.969 20 141.372 37.949 8486  0.968 0.0111 *
CIT/ARG 33 0.450 0.182 0.032  0.891 20 0.423 0.118 0.026  0.966 0.5104
GABA/ Glu 33 0.080 0.080 0.014 0.886 20 0.139 0249  0.056  0.539 0.3127
Ser/ Gli 33 0.380 0.081 0.014 0.876 20 0.463 0.079  0.018 0.971 0.0007  *
Ans/Asp 33 20.288 9.279 1615 0.956 20 25.434 10.980 2455  0.976 0.0888
GIn/Glu 33 23.262 9.156 1594  0.962 20 24.155 11.167 2497  0.976 0.7649
Tyr/Phe 33 1.253 0.274 0.048  0.962 20 1.165 0.263  0.059  0.884 0.2501
Trp/LNAA 33 0.117 0.023 0.004  0.975 20 0.106 0.022  0.005  0.967 0.0994
Tyr/LNAA 33 0.125 0.023 0.004  0.957 20 0.123 0.018  0.004  0.966 0.6656
Phe/LNAA 33 0.101 0.013 0.002 0.974 20 0.107 0.013  0.003  0.928 0.1180
Tyr/Phe + 33 0.242 0.039 0.007  0.953 20 0.229 0.027  0.006  0.977 0.1542
Trp/LNAA
BCAA/Aromaticos 33 1.960 0.411 0.071  0.899 20 1.997 0.267  0.060  0.98 0.6922

* Prueba de t student, donde existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los Controles; D.E., Desviacion
estandar de la media del parametro; E.E., Error estandar de la media del parametro.
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Tabla 12. Parametros determinados en pacientes con BN-NP y TANE |l

Mujeres con BN-NP Mujeres con TANE I11

Parametro N Promedio D.E. E.E.  Prueba P N Promedio D.E. E.E.  Prueba Prueba
uM/L Shapiro. t student Shapiro. t student
Wilk Wilk

Aspartato 9 1555 0.608 0.203 0.94 0.47007 8 1.061 0.380 0.134 0.927 0.2633
Glutamato 9 22032 12.856 4.285 0.788 0.55289 8  15.707 6.280 2220 0.849 0.2828
Asparagina 9 32961 6.900 2.300 0.904 0.00023 * 8  32.867 7533 2663 0.927 0.0011 *
Serina 9 93.849 16.451 5.484 0.95 0.00044 * 8  76.073 21.287 7526 0.812 0.1805
Glutamina 9 418.786  68.493 22.831 0.971 0.02110 * 8  451.848 37.921 13.407 0.933 2.17875E-05 *
Histidina 9 65426 8.010 2670 0.931 0.00829 * 8  69.122 17.309 6.120 0.903 0.2668

Glicina 9 239.332 45.001 15.000 0.886 0.00222 * 8  200.483 30.096 10.640 0.896 0.0568

Treonina 9 100.033 19.569 6.523 0.975 0.88294 8  93.390 26.697 9.439 0.798 0.6024

Citrulina 9 17.341 5176 1.725 0.896 0.04893 * 8  17.633 4465 1579 0.989 0.0293 *
Arginina 9 44475 9.010 3.003 0.942 0.00442 * 8 44,018 9416 3329 0.917 0.0118 *
GABA 8 2.085 1171 0390 0.911 0.20066 7 1799 2020 0.714 0.667 0.6855

Tirosina 9 49.322 10.197 3.399 0.883 0.09336 8  44.247 9.296 3.287 0.89%4 0.6128

Valina 9 165.845 58.078 19.359 0.956 0.00990 * 8  159.770 44.813 15.844 0.874 0.0074 *
Metionina 9 21.958 3.280 1.093 0.892 0.29183 8  19.514 4747 1678 0.933 0.7547
Triptofano 9 43.866 9.520 3.173 0.83 0.20518 8  46.378 9.187 3.248 0.784 0.0699
Fenilalanina 9  46.771 10.348 3.449 0.971 0.00665 * 8  44.405 4.046 1431 0.958 0.0000 *
Isoleucina 9 46.182 15.729 5.243 0.826 0.93599 8 44414 7.945 2.809 0.909 0.6796

Leucina 9 94.827 25.091 8.364 0.887 0.04221 * 8  88.729 15.661 5.537 0.981 0.0411 *

* Prueba de t student, donde existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los Controles; D.E., Desviacion

estandar de la media del parametro; E.E., Error estandar de la media del parametro.
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Tabla 13. Parametros determinados en pacientes con BN-NP y TANE Il

Mujeres con BN-NP Mujeres con TANE I11

Parametro N Promedio D.E. E.E. Prueba Prueba N  Promedio D.E. E.E. Prueba  Prueba
uM/L Shapiro. t student Shapiro. tstudent
Wilk Wilk
LNNA® 9 446.815 117.286 39.095 0.96 0.02477 8 427942 78.016  27.583 0.954 0.0125 *
Esenciales 9 584910 123.200 41.067 0.907 0.05690 8 565721  97.036  34.307 0.877 0.0772
No esenciales 9 919.654 115319 38.440 0.933 0.00052 * 8 883935 78974  27.921 0.931 0.0003  *
Totales® 9 1506.417 212.187 70.729 0.931 0.00276 * 8 1451.231 157.263 55.601 0.872 0.0030 *
BCAA® 9 306.854 95075 31.692 0.942 0.02877 * 8 292913 62213 21996 0.923 0.0143 =
Bésicos' 9 109.901 14620 4.873  0.947 0.99387 8 113140 23.138  8.181 0.963 0.7268
Acidos’ 9  23.586 13.342  4.447 0.801 0.70962 8  16.767 6.546 2314 0.861 0.2096
Aromaticos” 9 139.960 25238 8.413 0.955 0.02398 * 8 135.029 20357  7.197 0.934 0.0386 *
CIT/ ARG 9 0401 0.128 0.043  0.896 0.36488 8 0.418 0.164 0.058  0.756 0.6344
GABA/ Glu 9 0126 0.108 0.036 0.87 0.25696 8 0.115 0.137 0.049  0.729 0.5011
Ser/ Gli 9 0.404 0.099 0.033  0.984 0.51906 8 0.384 0.113 0.040 0.938 0.9346
Ans/Asp 9 23234 6.962 2321  0.954 0.31216 8  35.737 18.503  6.542  0.782 0.0510
GIn/Glu 9  23.937 11.087 3.696  0.957 0.86974 8  32.659 12.494 4417  0.904 0.0764
Tyr/Phe 9 1.067 0.136 0.045  0.893 0.00875 * 8 0.993 0.171 0.060 0.963 0.0035 *
Trp/LNAA 9 0101 0.016 0.005  0.987 0.02725 * 8 0.109 0.016 0.006 0.844 0.2497
Tyr/LNAA 9 0113 0.015 0.005  0.953 0.06723 8 0.104 0.019 0.007  0.97 0.0195 *
Phe/LNAA 9 0.107 0.017 0.006  0.954 0.41498 8 0.106 0.014 0.005 0.949 0.4378
Tyr/Phe + 9 0.213 0.025 0.008  0.928 0.01383 * 8 0213 0.030 0.011 0.734 0.0384 *
Trp/LNAA
BCAA/Aromaticos 9  2.165 0.378 0.126  0.902 0.17825 8 2169 0.316 0.112  0.92 0.1394

* Prueba de t student, donde existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los Controles; D.E., Desviacion

estandar de la media del parametro; E.E., Error estandar de la media del parametro.
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Tabla 14. Parametros determinados en pacientes con TANE IV

Mujeres con TANE IV

Parametro N Promedio D.E. E.E. Prueba Prueba
uM/L Shapiro-Wilk t student
Aspartato 6 0.944 0.425 0.174 0.791 0.2281
Glutamato 6 15.686 5.671 2.315 0.904 0.2957
Asparagina 6 37.376 2.839 1.159 0.926 4.37006E-09
Serina 6 95.823 16.586 6.771 0.965 0.0046
Glutamina 6 438.779 67.104 27.395 0.948 0.0246
Histidina 6 65.554 12.462 5.087 0.846 0.0817
Glicina 6 241.251 55.081 22.487 0.991 0.0289
Treonina 6 109.308 26.348 10.756 0.909 0.3981
Citrulina 6 20.430 3.603 1.471 0.907 0.0035
Arginina 6 46.938 10.461 4.271 0.88 0.0176
GABA 5 1.718 1.321 0.539 0.886 0.8070
Tirosina 6 44.342 5.418 2.212 0.949 0.4896
Valina 6 173.499 28.577 11.666 0.986 0.0006
Metionina 6 20.088 2.972 1.213 0.957 0.9592
Triptéfano 6 44.843 9.123 3.724 0.913 0.1998
Fenilalanina 6 45511 7.907 3.228 0.913 0.0157
Isoleucina 6 38.840 4.791 1.956 0.932 0.0154
Leucina 6 86.975 15.366 6.273 0.926 0.1065

* Prueba de t student, donde existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los Controles; D.E., Desviacion

estandar de la media del parametro; E.E., Error estandar de la media del parametro.
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Tabla 15. Parametros determinados en pacientes con TANE IV

Mujeres con TANE IV

Parametro N Promedio D.E. E.E. Prueba Prueba
uM/L Shapiro-Wilk t student
LNNA? 6 434.011 53.709 21.927 0.835 0.0044 *
Esenciales 6 584.619 50.317 20.542 0.813 0.0037
No esenciales 6 941,571 100.582  41.062 0.982 0.0017
Totales® 6 1527.622 124.403  50.787 0.986 0.0004 *
BCAA® 6 299.315 45.156 18.435 0.961 0.0064 *
Bésicos' 6 112.492 22.504 9.187 0.881 0.8009
Acidos? 6 16.631 5.657 2.309 0.93 0.1997
Aromaticos 6 134.696 17.529 7.156 0.944 0.0476 *
CIT/ ARG 6 0.448 0.111 0.045 0.752 0.9695
GABA/ Glu 6 0.098 0.105 0.043 0.852 0.6958
Ser/ Gli 6 0.407 0.075 0.031 0.974 0.4528
Ans/Asp 6 44.552 14.404 5.881 0.928 0.0073 *
GIn/Glu 6 30.051 7.509 3.065 0.798 0.0850
Tyr/Phe 6 0.984 0.100 0.041 0.891 0.0003 *
Trp/LNAA 6 0.104 0.022 0.009 0.942 0.2431
Tyr/LNAA 6 0.103 0.011 0.005 0.865 0.0025 *
Phe/LNAA 6 0.105 0.010 0.004 0.822 0.5111
Tyr/Phe + Trp/LNAA 6 0.207 0.031 0.012 0.952 0.0388 *
BCAA/ Aromaticos 6 2.241 0.378 0.154 0.847 0.1422

* Prueba de t student, donde existe diferencia significativa entre grupos con patologia y los Controles; D.E., Desviacion

estandar de la media del parametro; E.E., Error estandar de la media del parametro.
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Notas:
a: LNAA= Aminoacidos largos neutros

b: Suma de los aminoacidos histidina, treonina, valina, metionina, triptéfano,
fenilalanina, isoleucina y leucina.

c: Suma de los aminoacidos aspartato, glutamato, arparagina, serina, glutamina,
glicina, citrulina, arginina y tirosina.

d: Suma de amino&cidos esenciales y no esenciales mas GABA
e: BCCA= Aminoécidos de cadena ramificada

f: Basicos = Suma de arginina e histidina

g: Acidos= Suma de apartato y glutamato

h: Aromaticos = Suma de tirosina, triptéfano y fenilalanina
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Las pacientes a las que se les realizo éste perfil de aminoacidos en plasma, fueron
evaluadas y diagnosticadas por un grupo multidisciplinario de médicos del
INPRFM, se les descartdé la presencia de afecciones metabdlicas y/o
endocrinoldgicas; por lo que su sobrepeso se atribuye a sus dietas altas en
calorias. Existen reportes en la literatura que indican que una ingesta alta de
proteina en la dieta de una persona, el organismo va a degradar y resintetizar de
manera continda una gran cantidad de aminoacidos esenciales, por lo que los
aminoacidos que no son consumidos en exceso no son almacenados sino que se

degradan a nitrégeno excedente excretandose como urea (Lehninger, 1993)

De los 18 aminoacidos analizados en esté disefio experimental el grupo de BN-P
presentd en 15 aminoacidos una mayor concentracioén respecto a grupo control; el
mismo comportamiento lo presentd BN-NP en 17 aminoacidos, TANE Ill en 13
aminoacidos y TANE IV en 14 aminoacidos. Esto era de esperase, debido a que
los pacientes con BN-P, BN-NP, TANE Ill y TANE IV presentan un peso promedio
de las pacientes (65.68 Kg) es mayor al de las mujeres del grupo control
(57.01Kq), el tener las pacientes un indice de sobrepeso indica que tienen ingesta

de alimentos mas grande que las mujeres control.

En la tabla 16 se muestran, los aminoacidos que presentan una mayor
concentracion en plasma respecto al grupo control, sin que esta diferencia sea
significativa. Como se puede ver se encuentran aminoacidos no esenciales
(Glutamato, Tirosina, y GABA) como esenciales (Histidina Treonina, Triptéfano,
Metionina, Leucina, lIsoleucina,). Una alta concentracion de aminoacidos no
esenciales se debe en parte a una alta concentracion de Glutamato el cual se
obtiene de la dieta alimentaria y se convierte en una fuente de NH3; que afiadido a
carbones precursores (piruvato, oxalacetato, productos de la glucélisis de glucosa
y glicerol) forman la mayor parte de los otros aminoacidos no esenciales. Cisteina
y tirosina son diferentes porque para su produccion requieren el ingreso directo de

aminoacidos esenciales.
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Glutamato y Aspartato ademas de GABA y Glicina son necesarios para la sintesis
de neurotransmisores. Glutamato y aspartato por su parte, influyen en el aumento
de la funcién cognitiva y mejorar la memoria, pero una estimulacion excesiva se

relaciona con dafos cerebrales.

Tabla 16. Aminoacidos en plasma que se encuentran elevados en pacientes con
respecto al grupo control, sin existir diferencia significativa entre los grupos

diagnésticos y control.

Diagnéstico Aminoacidos

BN-P Glutamato, Histidina, Treonina, Metionina GABA,
BN-NP Glutamato, Treonina, Tirosina, Metionina, Isoleucina Triptéfano
TANE IlI Glutamato, Histidina. Tirosina, Serina

TANE IV Histidina, Treonina, Tirosina, Leucina

Los amino&cidos que presentan diferencias significativas entre los grupos con

diagnéstico y el grupo control se muestran en la tabla 17.

Sin embargo, deben de interpretarse con el debido cuidado por el tamafio de
muestra utilizada y su significado. Como es posible observar hay un conjunto de
aminoacidos no esenciales (Asparagina, Glutamina, Citrulina, Arginina, GABA) y
esenciales (Valina, Fenilalanina, Triptéfano) que tuvieron concentraciones
mayores a la de los controles, lo que indica que todos los grupos de pacientes
tienen un estado nutricional parecido. Por otro lado el aminoacido Leucina es
comun entre los grupos con BN-P, BN-NP y TANE llI; Serina entre BN-P, BN-NP y
TANE 1V; y glicina lo es para BN-NP y TANE IV. Sin embargo, el aminoacido
Tirosina solo esta en concentracion alta y con diferencia significativa con respecto
al grupo control para BN-P, a su vez Histidina para BN-NP. Lo que en un primer
plano nos da indicios de posibles marcadores nutricionales para su diagnostico via

analisis clinicos debido a la especificidad presentada.
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La Tirosina es un aminoacido que se sinteriza a partir de Fenilalanina, para el caso
de BN-NP, TANE Il y TANE IV existe en una alta concentracion con respecto al
grupo control, sin embargo, es BN-P quien expresa alta concentracién de Tirosina
con diferencia significativa respecto al grupo control, lo que siguiere dichas
pacientes lo gastan en menor medida ¢ tardan mas tiempo en catabolizarlo. La
Histidina es un aminoacido que no puede ser sintetizado por el organismo, por lo
que debe de ser obtenido de la dieta, este aminoacido solo se le considera
esencial en periodos de rapido crecimiento celular, como la lactancia; por lo que la
alta concentracion de Histidina en pacientes con BN- NP puede deberse a una

mayor ingesta de productos carnicos los cuales son muy ricos en este aminoacido.

Tabla 17. Aminoacidos en plasma que se encuentran elevados en pacientes con
respeto al grupo control, presentado diferencia significativa entre los grupos

diagndsticos y control.

Diagndstico Aminoacidos

BN-P Leucina, Serina, Tirosina Asparagina,

BN-NP Leucina, Serina, Glicina, Histidina | Glutamina,

TANE Il Leucina Citrulina, Arginina,
TANE IV Serina, Glicina, Valina, Fenilalanina

En la tabla 18 se observa que los pacientes con BN-P, TANE Ill y TANE IV
presentan una disminucion para ciertos aminoacidos no esenciales (Aspartato,
Glicina y Glutamato) y esenciales (Isoleucina y Metionina) aunque tal diferencia no
es significativa, mostrdndose que el aminoacido Aspartato se encuentra
disminuido en los cuatro grupos diagnosticos evaluados. El grupo de TANE IV
muestra diferencia significativa respecto a los sujetos control para el aminoacido
de Isoleucina, el cual es uno de los nueve aminoacidos que el cuerpo humano no
es capaz de sintetizar y que es necesario en la dieta. Sin embargo es el Unico
aminoacido que presenté diferencia significativa, por lo que su bajo nivel se asocia

mAas con cuestiones metabdlicas.
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Tabla 18. Aminoacidos en plasma que se encuentran disminuidos en pacientes
con respeto al grupo control, sin existir diferencia significativa entre los grupos

diagnésticos y control.

Diagnéstico Aminoécidos

BN-P Glicina, Isoleucina Aspartato
BN-NP

TANE Il Glicina, Isoleucina, Metionina, Treonina

TANE IV Isoleucina, Metionina, Glutamato

En el plano de TCA son pocas las investigaciones que informan sobre el perfil de
aminoacidos en éstas pacientes, debido a que nutricionalmente no presentan un
cuadro severo de desnutricion, ademas, el perfil de nutrimentos en el cuerpo
humano depende de la dieta llevada por la personas, por lo que ésta es un factor
dificil de estandarizar en un marco experimental en pacientes con algun TCA. Los
reportes existentes, toman mayor énfasis en los niveles basales disminuidos de
triptéfano en sangre, debido a que es el principal precursor de la serotonina, ya
que han reportado ensayos clinicos que sefialan que las mujeres con BN son mas
vulnerables a los cambios en el estado de animo, inducidos por la dieta deficiente

de triptéfano.(Hernandez et al., 2003).

Por lo que varias investigaciones proponen, una serie de indices nutricionales, los
cuales son el resultado del cociente de la concentracion de un aminoacido ente
otro, tal relacién se basa en medir de forma indirecta la disponibilidad de un
aminoécido. En el caso del cociente entre la concentracién de dos aminoacidos,
tiene su significado en que el numerador es el aminoacido que al ser metabolizado
sintetiza el aminoacido que esta de denominador (Tyr/Phe, Ans/Asp, etc.), lo que

se interpreta como un indicador de rendimiento de sintesis.
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El indice de Tirosina /Fenilalanina reporta diferencia significativa entre los grupos
de BN-NP, TANE Ill y TANE IV, respecto al grupo control; siendo los pacientes los
que presentan una menor disponibilidad para formar Tirosina a partir de

Fenilalanina.

Los grupos de BN-P y TANE IV reportan diferencia significativa en indices
expresados por cociente entre la concentracion de dos aminoéacidos, siendo estos
indicadores el de Ser/ Glicina y Asparagina/ Aspartato respectivamente, para
ambos casos los pacientes presentan un mayor disponibilidad de transformar un

aminoacido en otro.

El cociente de concentraciones de indice de Trp/LNNA y Tyr/LNNA reflejan la
cantidad de triptéfano y tirosina disponible para la sintesis de serotonina y
catecolaminas debido a que los LNNA compiten por el transporte a través de la
barrera hematoencefalica. El grupo de BN-NP presenta diferencia significativa en
el indice de Trp/LNNA, siendo los pacientes los que presentan una menor
disponibilidad de Trp para formar serotonina. Los grupos de TANE Il y TANE IV
presentan diferencia significativa en el indice de Tyr/LNNA, siendo los pacientes

los que presentan una menor disponibilidad de Tyr para formar serotonina.

Al realizar la suma de Trp/LNNA y Tyr/LNNA, los grupos de BN-NP, TANE Il y
TANE IV muestran diferencia significativa respecto al grupo control, mostrando
gue estos grupos muestran una disminuida disponibilidad de triptéfano y tirosina

para la sintesis de Serotonina
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10. CONCLUSIONES

eDe forma general, las pruebas aplicadas en este trabajo permitieron
determinar que si existen diferencias entre el grupo control y los grupos
con diagnostico de BN-P, BN-NP, TANE Il y TANE IV en su capacidad
olfatoria y gustativa, asi como en su estado nutricional.

eEn la prueba de identificacion y reconocimiento, las mujeres control
presentaron una mayor capacidad para identificar y reconocer los olores
de naranja y limén, mientras que para el olor de rosas y canela fueron los
grupos con diagndstico de BN-P, BN-NP, TANE Ill y TANE IV quienes
presentaron mejor capacidad de identificacion y reconocimiento. Los
trastornos de alimentacion evaluados no afectan la capacidad para
identificar y reconocer los cuatro olores.

e En las pruebas Discriminativas (Nivel 1 y 2) se observé que los cuatro
grupos de pacientes evaluados no presentan alteracion en su capacidad
discriminativa.

eEn la prueba de umbral olfatorio el grupo control presenté una mayor
capacidad para la identificacion del olor a café y un menor umbral para la
deteccion y reconocimiento del olor a café frente a los grupos con BN-P,
BN-NP, TANE llly TANE IV.

eEn la prueba de memoria olfativa, las mujeres control memorizaron mejor
el olor a nardo que los grupos de BN-P, TANE Ill y TANE IV, entonces se
puede decir que la memoria olfatoria se puede ver afectada por la causa
del trastorno de la conducta alimentaria derivados de la Bulimia Nervosa.

eLos pacientes BN-P, BN-NP, TANE Ill y TANE IV muestran una buena
capacidad para la deteccion de los gustos dulce, salado y umami.

e Las pacientes con BN-P, BN-NP, TANE Ill y TANE IV en comparacion con
las mujeres control, requieren concentraciones altas de &cido citrico y
cafeina, para detectar el estimulo, por lo tanto estos padecimientos si

influyen en la deteccion de los gustos acido y amargo.
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o El perfil de aminoacidos en plasma confirmé que los cuatro grupos de
pacientes tienen una mayor concentracion en plasma que las mujeres
control, debido que su comun sobrepeso es indicativo de una gran
ingesta de alimentos en comparacién con el grupo control que presenta
un peso promedio normal.

eCon respecto al grupo control y existiendo diferencia significativa se
encontré de forma especifica que el grupo de BN-P presenté una alta
concentracion en el aminoacido Tirosina, misma situacion se da para el
grupo BN-NP en el aminoacido Histidina.

eSolo el grupo TANE IV presenta una disminuida concentracion del
aminoacido Isoleucina con respecto al grupo control y existiendo

diferencia significativa.
11. RECOMENDACIONES

Este protocolo de investigacion es de los primeros en buscar la evaluacion de los
pacientes con TCA de forma interdisciplinaria y se genero informacion que puede
ser usada como base para futuras investigaciones para lo cual se sugieren

algunas recomendaciones considerando las experiencias de este trabajo:

e Para observar mejor la tendencia en la comparacién de los grupos seria
importante ampliar rango de edad, el nimero de controles y de pacientes
con diagnoésticos de BN-P, BN-NP, TANE Il y TANE 1V, ademas de llevar a
cabo las préximas investigaciones a nivel nacional para de esta forma
valorar con mas precision si los diagnosticos conllevan a un déficit en la
capacidad olfativa y gustativa asi como también en el aspecto nutricional.

e Es recomendable realizar una estandarizacién de las pruebas olfatorias
para pacientes con TCA utilizando olores familiares para ellos.

e Se sugiere utilizar controles con un indice masa corporal similar las
pacientes con Bulimia y de esta forma la variable de peso corporal tendria

una menor influencia en la interpretacién de resultados.
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13. ANEXOS

Los resultados de los estadisticos de Chi® a dos colas se reportan a continuacion,

el cual se calculd para saber si existe diferencia estadisticamente significativa

(P = 0.05) al comparar controles contra pacientes y de esta forma saber si el

padecimiento influye en los resultados de las pruebas realizadas. Siendo

evaluados 20 pacientes con diagnéstico de BN-P, 12 pacientes con BN-NP, 11

pacientes con TANE lll y 6 pacientes con TANE IV y comparados sus aciertos Vs

un grupo control de 27 mujeres sanas.

Tablal. Caracteristicas de los sujetos de estudio

Variable

Control ( n=27)

Pacientes con tipos o subtipos
de Bulimia Nervosa (n=49)*

Edad (afios)

Rango=18-32
Promedio=21.30
DESVEST=2.48

Rango=18-32
Promedio= 24.08
DESVEST=5.60

DESVEST=0.053

Peso (Kg) Promedio =57.011 Promedio= 65.68
DESVEST= 9.45 DESVEST=17.25
Talla (m) Promedio= 1.60 Promedio= 1.60

DESVEST=0.063

Escolaridad (afios)

Promedio= 16.89
DESVEST=2.48

Promedio= 15.84
DESVEST=2.73

*Los tipos de Bulimia Nervosa son el purgativo y No purgativo y los subtipos de
Bulimia Nervosa son el TANE Il y TANE IV.
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13.1 Anexo |

Tabla 2. Comparacion del nimero de aciertos de identificacion del grupo control

contra el niumero de aciertos de identificacion de cada grupo diagnéstico para el

olor de Naranja

Conclusion
Grupo Reconocimiento | Chi?
(aciertos) F

Control 16 tablas=3.84 | BN-P BN-NP TANE IlI TANE IV
BN-P 10 0.64
BN-NP 8 1.44 No hay No hay No hay Si hay
TANEIl 16 238 d_|fer_e_nC|<";1 d_|fer_e_nC|§1 d_|fer_e_nC|§1 d_|fer'e_nC|<'_;1

significativa | significativa | significativa | significativa
TANEIV |2 5.52

Tabla 3. Comparacion del niumero de aciertos de identificacion del grupo control

contra el nimero de aciertos de identificacion de cada grupo diagnostico para el

olor de Limén

Conclusién
Grupo Reconocimiento | Chi?
(aciertos) F
Control 12 tablas=3.84 | BN-P BN-NP TANE I TANE IV
BN-P 7 0.43
BN-NP 5 1.08 No hay No hay No hay No hay
TANEIL 13 1.90 d_|fer_e_nC|<'_;1 dllfer_e_ncw_;l dllfer_e_ncw_;l d_|fer_e_nC|<_a
significativa | significativa | significativa | significativa
TANE IV |2 2.73
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Tabla 4. Comparacion del nimero de aciertos de identificacion del grupo control

contra el nimero de aciertos de identificacion de cada grupo diagndstico para el

olor de rosas

Conclusion
Grupo Reconocimiento | Chi?
(aciertos) F

Control 17 tablas=3.84 | BN-P BN-NP TANE IlI TANE IV
BN-P 14 0.13
BN-NP 8 1.85 No hay No hay No hay Si hay
TANEIl 19 1.48 d_|fer.e_nC|:':1 d.lfer_e_nua d.lfer_e_nua d_|fer'e.nC|z_i

significativa | significativa | significativa | significativa
TANEIV |5 4.01

Tabla 5. Comparacion del niumero de aciertos de identificacion del grupo control

contra el nimero de aciertos de identificacion de cada grupo diagndstico para el

olor de canela.

Conclusién
Grupo Reconocimiento | Chi?
(aciertos) F

Control 14 tablas=3.84 BN-P BN-NP TANE Il TANE IV
BN-P 11 0.13

BN-NP 7 1.08 No hay No hay No hay No hay
TANEL |5 190 d_|fer_e_nC|<'_;1 dllfer_e_ncw.;l dllfer_e_ncw.;l d_|fer_e_nC|<_a

significativa | significativa | significativa | significativa

TANE IV |3 3.34

Pruebas discriminativas

Para saber si existe poder discriminativo de parte de cada uno de los grupos de

participantes evaluados, se aplicé la Chi® que evaliia el poder discriminante en un

grupo, si el valor de la Chi? calculada es mayor a 2.71 entonces si existe poder

discriminante.

Para saber el tipo de diagndstico influye en la deteccion del olor de la prueba de

identificacién y reconocimiento, se hizo el andlisis con Chi?>, comparando el
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namero de aciertos de identificacion y reconocimiento el grupo control contra el de

los grupos con diagnostico.

Tabla 6. Determinacion de poder discriminacion de los grupos experimentales para

la prueba discriminativa Nivel 1.

Grupo Reconocimiento | Chi? Conclusién.

(aciertos) F tablas=2.71 Existe diferencia significativa
Control 25 40.04 Controles | BN-P | BN-NP | TANE Il TANE IV
BN-P 20 37.06
BN-NP 8 4.59 Sl Sl Sl Sl Sl
TANE Il 10 13.92
TANE IV 6 9.19

Tabla 7. Determinacion de poder discriminacion de los grupos experimentales para

la prueba discriminativa Nivel 2.

Grupo Reconocimiento | Chi? Conclusion.

(aciertos) F Lablas= (Existe diferencia significativa)
Control 19 15.04 Controles | BN-P BN-NP TANE llI TANE IV
BN-P 17 21.76
BN-NP 7 243 Si Sl NO SI S
TANE I 8 6.01
TANE IV 6 9.19
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Tabla 8. Comparacion del nimero de aciertos de identificacion del grupo control

contra el numero de aciertos de los grupos experimentales para le prueba de

discriminativa Nivel 1.

Conclusion
Grupo Reconocimiento | Chi?
(aciertos) F

Control 25 tablas=3.84 | BN-P BN-NP TANE IlI TANE IV
BN-P 20 0.43
BN-NP 8 7.16 No hay Si hay Si hay Si hay
TANE Il 10 553 d_|fer_e_nC|<'_;1 dllfer_e_nua dllfer_e_nua d_|fer_e_nC|<'_;1

significativa | significativa | significativa | significativa
TANEIV |6 10.37

Tabla 9. Comparacion del niumero de aciertos de identificacion del grupo control

contra el numero de aciertos de los grupos experimentales para le prueba de

discriminativa Nivel 2.

Conclusién
Grupo Reconocimiento | Chi?
(aciertos) F

Control 19 tablas=3.84 BN-P BN-NP TANE Il TANE IV
BN-P 17 0.05

BN-NP 7 3.48 No hay No hay No hay Si hay
TANEI |8 590 d_|fer_e_nC|<'_;1 dllfer_e_ncw_;l dllfer_e_ncw_;l d_|fer_e_nC|<_a

significativa | significativa | significativa | significativa

TANEIV |6 4.73
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Umbral olfativo

Para saber si los grupos con diagnéstico experimentales influyen o no en la

deteccion de umbral de olor a café, se realizd el andlisis con Chi?.

Tabla 10. Comparacion del umbral

grupos diagnaosticos experimentales.

del grupo control contra el umbral de los

Conclusion
Grupo Reconocimiento | CHI2 F
(aciertos) tablas= 3.84

Control 3.236X10° BN-P BN-NP TANE IlI TANE IV
BN-P 1.3888X10” 0.0053

BN-NP 1.4945X10° 0.0064 No hay No hay No hay No hay
TANE Il | 1.8177X10° 0.0066 diferencia diferencia diferencia diferencia

- significativa | significativa | significativa | significativa

TANE IV | 3.00X10 0.0076

Tabla 11. Valores de los coeficientes de correlacion de la regresion lineal de los

datos de la prueba de umbral olfatorio.

Coeficiente de correlaciéon ( R)

Control

BN-P

BN-NP

TANE

1l TANE IV

Olor a café

0.904

0.909

0.971

0.875

0.920

120




Tabla 12. Valores de la Chi? calculada resultado de la comparacién del niimero de

aciertos de identificacion del grupo control contra el nUmero de aciertos de los

grupos experimentales para le prueba, para las concentraciones de olor a café.

Concentracioén

Grupo 1 2 3 4 5 6
Chi® calculada
BN-P 0.64 1.54 0.43 2.35 0.90 1.20
BN-NP 1.08 2.83 1.44 4.67* 4.01* 4.01*
TANE Il 0.32 2.90 1.11 6.32* 4.80* 6.32*
TANE IV 1.28 5.52* 2.73 10.37* 10.37* 10.37*

*Muestra diferencia significativa, debido a que Chi? calculada es mayor a 3.84

Memoria olfativa

Tablal3. Comparacion del numero de aciertos de identificacion del grupo control

contra el numero de aciertos de los grupos BN- P y BN-NP para le prueba de

memoria olfativa.

Evaluacion | Reconocimiento Chi®
F tablas= 3.84 Conclusién
Controles | BN-P BN-NP | BN-P BN-NP | BN-P BN-NP

1°sesion |4 0 0 0.261 0.314 No hay | No hay
diferencia diferencia
Significativa | Significativa

2° sesion 12 7 9 0.440 0.164 No hay | No hay
diferencia diferencia
Significativa | Significativa

3°sesion | 22 8 9 4.238 3.779 Si hay | No hay
diferencia diferencia
Significativa | Significativa
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Tabla 14. Comparacion del nimero de aciertos de identificacion del grupo control

contra el numero de aciertos de los grupos de TANE Il y TANE IV para le prueba

de memoria olfativa.

Evaluacién | Reconocimiento Chi?
F tablas= 3.84 Conclusién
Controles | BN-P BN-NP | BN-P BN-NP | BN-P BN-NP

1°sesion |4 0 0 0.261 0.314 No hay | No hay
diferencia diferencia
Significativa | Significativa

2° sesibn | 12 7 9 0.440 0.164 No hay | No hay
diferencia diferencia
Significativa | Significativa

3° sesion 22 8 9 4,238 3.779 Si hay | No hay
diferencia diferencia
Significativa | Significativa

13.2 Anexo |l

Pruebas gustativas

Tabla 15. Resultados del estadistico de

Chi? de los umbrales de las pruebas

gustativas

UMBRAL %
Gusto Basico | Control BN-P BN-NP TANE Il TANE IV
Dulce 0.601 0.613 0.340 0.571 0.394
Salado 0.045 0.025 0.005 No se pudo No se pudo

calcular calcular

Acido 0.023 0.031 0.027 0.028 0.017
Amargo 0.023 0.036 0.027 0.040 0.023
umami 0.067 0.096 0.049 0.070 0.037
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Tabla 16. Valores de los coeficientes de correlacion de la regresion lineal de los

datos de la prueba de umbral.

Coeficiente de correlacion ( R)
Gusto Bésico | Control BN-P BN-NP TANE IlI TANE IV
Dulce 0.993 0.921 0.856 0.856 0.896
Salado 0.814 0.715 0.863 0.852 0.803
Acido 0.978 0.912 0.929 0.903 0.895
Amargo 0.921 0.956 0.981 0.995 0.909
umami 0.892 0.979 0.915 0.892 0.962

Tabla 17. Resultados de la Chi? al comparar los umbrales del grupo control contra
los grupos con diagnéstico de BN-P, BN-NP, TANE Il y TANE V.

Chi® (F tablas 3.84) Conclusién
(Existe diferencia significativa)

Gusto BN-P | BN-NP | TANEIII | TANE IV | BN-P BN-NP | TANE Il | TANE IV
Basico

Dulce 0.006 | 0.001 0.006 0.003 NO NO NO NO
Salado | 0.005 |0.005 | ------- | ----m---- NO NO NO NO
Acido 0.005 | 0.006 0.006 0.007 NO NO NO NO
Amargo | 0.005 | 0.006 0.006 0.008 NO NO NO NO
umami 0.005 | 0.006 0.007 0.007 NO NO NO NO
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Tabla 18. Valores de la Chi? calculada resultado de la comparacién del nimero de

aciertos de identificacién del grupo control contra el numero de aciertos de los

grupos experimentales para le prueba, para las seis concentraciones del gusto

dulce.

Concentracion

Grupo 1 2 3 4 5
Chi? calculada

BN-P 0.01 0.13 0.13 0.90 1.20

BN-NP 0.06 0.16 0.16 1.85 2.83

TANE 1l 0.06 0.32 0.80 2.38 4.80*

TANE IV | 0.07 0.19 2.73 4.73* 6.37*

*Muestra diferencia significativa, debido a que Chi” calculada es mayor a 3.84

Tabla 19. Valores de la Chi? calculada resultado de la comparacién del nimero de

aciertos de identificacién del grupo control contra el nUmero de aciertos de los

grupos experimentales para le prueba, para las seis concentraciones del gusto

salado.

Concentracion
Grupo 3 4 5

Chi” calculada
C/BN-P 0.01 0.26 0.90 0.64 1.54
C/BN-NP 0.06 0.78 4.01* 4.01* 4.01*
C/TANE Il 0.01 0.80 4.11* 3.48 4.11*
C/ITANE IV |0.19 1.70 9.28* 9.28* 8.25*

*Muestra diferencia significativa, debido a que Chi” calculada es mayor a 3.84
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Tabla 20. Valores de la Chi? calculada resultado de la comparacién del nimero de

aciertos de identificacion del grupo control contra el nUmero de aciertos de los

grupos experimentales para le prueba, para las seis concentraciones del gusto

acido.

Concentracién
Grupo 2 3 4 5
Chi® calculada
BN-P 0.05 0.90 0.43 2.81 2.81
BN-NP 0.06 2.83 2.83 4.01* 5.39*%
TANE Il | 0.32 2.38 2.38 4.80* 7.166*
TANE IV | 0.19 2.19 4.01* 8.256* 10.37*

*Muestra diferencia significativa, debido a que Chi” calculada es mayor a 3.84

Tabla 21. Valores de la Chi? calculada resultado de la comparacién del nimero de

aciertos de identificacion del grupo control contra el numero de aciertos de los

grupos experimentales para le prueba, para las seis concentraciones del gusto

amargo.
Concentracioén
Grupo 1 2 3 4 5
Chi” calculada
BN-P 0.26 1.20 1.20 2.35 2.35
BN-NP 0.31 1.85 2.31 4.01* 4.01*
TANE Il 0.53 2.90 3.48 6.32* 6.32*
TANE IV 0.61 4.01* 3.34 8.25* 7.28*

*Muestra diferencia significativa, debido a que Chi? calculada es mayor a 3.84
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Tabla 22. Valores de la Chi? calculada resultado de la comparacién del nimero de

aciertos de identificacion del grupo control contra el numero de aciertos de los

grupos experimentales para le prueba, para las seis concentraciones del gusto

umami.

Concentracion

Grupo 4 5
Chi? calculada
BN-P 0.64 0.90 0.90 0.26 1.54
BN-NP 0.52 0.31 1.08 1.08 3.39
TANE llI 1.11 0.80 1.48 1.90 4.80*
TANE IV | 0.61 1.70 3.34 4.01* 8.25*

*Muestra diferencia significativa, debido a que Chi” calculada es mayor a 3.84
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