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RESUMEN 

Existen diversas alteraciones altamente prevalentes, como la obesidad y los 

trastornos del comportamiento alimentario, donde existe una alteración de los 

sistemas de regulación del apetito. En este contexto, emerge el concepto de adicción 

a la comida (AdC) como el eslabón que une la nutrición y la dependencia 

neurobiológica hacia el consumo inadecuado de ciertos alimentos. Este concepto 

de AdC se considera como una entidad nosológica propia, caracterizada por una 

pérdida de control sobre la ingesta, caracterizada por una alteración del sistema de 

recompensa más que por hambre real, y está asociada a síntomas como la 

tolerancia, la abstinencia y el deseo persistente de consumir alimentos.  

A pesar de los avances acerca de la AdC, existen muchas dudas acerca de la 

influencia de los hábitos alimentarios en estos pacientes. Por otra parte, debido a la 

interacción entre la ingesta y la adicción, carecemos de herramientas de predicción 

efectivas que permitan una adecuada prevención.  Por ello, la presente tesis surgió 

con un triple objetivo: analizar la interacción entre ingesta y preferencias 

alimentarias en el contexto de la AdC; en segundo lugar, desarrollar un modelo de 

predicción, y, por último, evaluar las diferencias en las funciones neurocognitivas 

en función de la presencia o no de AdC.  

En el primer estudio, se evaluó la interacción entre AdC (medido con el test 

YFAS-2.0), preferencias alimentarias (LFPQ), ingesta de nutrientes y patrones de 

consumo (FFQ) mediante redes de interacción. Aproximadamente un 6% de los 

participantes presentó AdC. Los resultados mostraron un perfil aparentemente 

paradójico: las personas con AdC expresaron mayor preferencia por los alimentos 

salados, pero reportaron menor ingesta energética y de grasa. El análisis de redes 

reveló asociaciones más intensas entre las preferencias y el consumo en el grupo 

con AdC, especialmente en las variables relacionadas con el gusto por lo dulce y la 

elección de alimentos, sugiriendo una mayor dependencia de señales hedónicas 

frente a las necesidades nutricionales.  

A partir de estos hallazgos, un segundo estudio se centró en la identificación 

temprana de AdC combinando medidas antropométricas, hábitos dietéticos, riesgo 

de trastornos de la conducta alimentaria (EAT-26) y factores de estilo de vida. La 

prevalencia de AdC fue similar al estudio anterior (6.4%) y el riesgo de TCA del 
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8.1%. Las personas con AdC presentaron mayor IMC, perímetro de cintura y 

porcentaje graso, junto con mayor riesgo de TCA. En modelos multivariantes, el 

consumo de bebidas no lácteas (café o alcohol), la deficiencia de vitamina D y el 

perímetro de cintura emergieron como predictores de AdC (R² = 0.349. A partir de 

estos datos, desarrollamos modelos de predicción de riesgo de AdC 

invidualizados, a través de la estimación de los ShAP-values. Estos resultados 

refuerzan la idea de que la AdC se expresa en dimensiones complejas que integran 

conducta alimentaria, composición corporal y potenciales déficits nutricionales, 

facilitando un cribado más preciso e individualizado. 

Finalmente, un tercer estudio profundizó en los mecanismos subyacentes 

mediante la evaluación conjunta de preferencias, FE y actividad cerebral (EEG) ante 

claves alimentarias en 142 participantes, con diagnóstico de AdC mediante YFAS y 

entrevista estructurada. Se confirmó un perfil de mayor preferencia hacia los 

alimentos salados ricos en grasa, junto con las alteraciones en la toma de decisiones 

y un patrón EEG compatible con mayor conflicto emocional y menor control 

regulatorio (incluyendo asimetría alfa negativa y cambios en las bandas alfa/beta-

frontales).  

En conjunto, la evidencia integrada a lo largo de la presente tesis sugiere que 

la AdC se asocia a un fenotipo neuroconductual en el que la amplificación de la 

recompensa y la vulnerabilidad del control ejecutivo favorecen decisiones 

alimentarias guiadas por las señales hedónicas, con repercusión en patrones de 

ingesta y marcadores clínicos detectables. Estas conclusiones sostienen la 

necesidad de intervenciones dirigidas a reorientar la conducta hacia claves 

nutricionales, optimizar el cribado temprano y abordar de forma específica los 

desencadenantes psicológicos y neurobiológicos implicados en el desarrollo de la 

AdC.  
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ABSTRACT 

There are several highly prevalent disorders, such as obesity and eating 

disorders, where there is an alteration in the appetite regulation systems. In this 

context, the concept of food addiction (FA) emerges as the link between nutrition 

and neurobiological dependence on the inappropriate consumption of certain 

foods. FA is considered a distinct nosological entity, characterized by a loss of 

control over food intake, driven by an alteration of the reward system rather than 

actual hunger, and associated with symptoms such as tolerance, withdrawal, and 

a persistent desire to consume food. 

Despite advances in the understanding of FA, many questions remain 

regarding the influence of eating habits in these patients. Furthermore, due to the 

interaction between food intake and addiction, we lack effective predictive tools 

that would allow for adequate prevention. Therefore, this thesis arose with a 

threefold objective: to analyse the interaction between food intake and food 

preferences in the context of FA; Secondly, to develop a predictive model, and 

finally, to evaluate differences in neurocognitive functions based on the presence 

or absence of FA. 

In the first study, the interaction between FA (measured with the YFAS-2.0 

test), food preferences (LFPQ), nutrient intake, and consumption patterns (FFQ) 

was evaluated using interaction networks. Approximately 6% of the participants 

presented with FA. The results showed a paradoxical profile: individuals with FA 

expressed a greater preference for salty foods but reported lower energy and fat 

intake. Network analysis revealed stronger associations between preferences and 

consumption in the FA group, especially in variables related to sweet taste and food 

choices, suggesting a greater reliance on hedonic cues over nutritional needs. 

Based on these findings, a second study focused on the early identification of 

FA by combining anthropometric measurements, dietary habits, risk of eating 

disorders (EAT-26), and lifestyle factors. The prevalence of FA was similar to the 

previous study (6.4%), and the risk of eating disorders was 8.1%. Individuals with 
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FA had a higher BMI, waist circumference, and body fat percentage, along with a 

higher risk of eating disorders. In multivariate models, consumption of non-dairy 

beverages (coffee or alcohol), vitamin D deficiency, and waist circumference 

emerged as predictors of eating disorder (R² = 0.349). Based on these data, we 

developed individualized risk prediction models for eating disorder by estimating 

ShAP values. These results reinforce the idea that eating disorder is expressed in 

complex dimensions that integrate eating behaviour, body composition, and 

potential nutritional deficiencies, facilitating more precise and individualized 

screening.  

Finally, a third study delved deeper into the underlying mechanisms by 

simultaneously assessing food preferences, executive functions, and brain activity 

(EEG) in response to food cues in 142 participants diagnosed with FA using the 

YFAS and a structured interview. A profile of greater preference for salty, high-fat 

foods was confirmed, along with impaired decision-making and an EEG pattern 

consistent with greater emotional conflict and reduced regulatory control 

(including negative alpha asymmetry and alpha/beta-frontal band changes). 

Taken together, the evidence presented in this thesis suggests that food 

aversion is associated with a neurobehavioral phenotype in which reward 

amplification and vulnerability of executive control favour food choices guided by 

hedonic cues, with repercussions on eating patterns and detectable clinical 

markers. These findings support the need for interventions aimed at reorienting 

behaviour toward nutritional cues, optimizing early screening, and specifically 

addressing the psychological and neurobiological triggers involved in the 

development of food aversion. 
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"Somos lo que hacemos repetidamente; por tanto, la excelencia 
no es un acto, sino un hábito". Aristóteles (382-322 a. C.). 
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I - INTRODUCCIÓN 

Actualmente, la creciente prevalencia de la obesidad y sus comorbilidades es 

un importante desafío para la salud pública (1). Debido a que el exceso de 

adiposidad conlleva un mayor riesgo de morbilidad y mortalidad, es importante 

ampliar nuestra comprensión de su base fisiopatológica para poder desarrollar 

mejores estrategias terapéuticas. En este sentido, cabe destacar que 

aproximadamente el 50% de las personas obesas presenta un consumo compulsivo 

y descontrolado de alimentos ricos en azúcar y grasas, asociado a un intenso deseo 

de comer, que persiste a pesar de las consecuencias negativas para la salud y el 

funcionamiento social y laboral (2). La similitud entre estos cambios de 

comportamiento y otras adicciones justifica el término “adicción a la comida” (3), 

el cual difiere del concepto de trastorno por atracón o alimentación emocional 

(4)(5). 

1.1. DEFINICIÓN DE LA ADICCIÓN A LA COMIDA 

La adicción a la comida (AdC) es un trastorno de conducta caracterizado por 

síntomas asociados a la pérdida de autocontrol, al consumo excesivo o continuado 

de alimentos muy apetecibles, incluso cuando la persona no tiene realmente 

hambre ni está llena, a pesar de los problemas que provoca a nivel físico y 

emocional (6). 

Aunque esta AdC aún no está reconocida en el Manual Diagnóstico y 

Estadístico de Trastornos Mentales (DSM-5) de la Asociación Estadounidense de 

Psiquiatría, su presencia en la literatura científica es habitual y existe un creciente 

conjunto de evidencia al respecto. En algunos casos se le ha clasificado como 

un trastorno alimentario (TCA) asociado con patrones alimentarios disfuncionales, 

distorsiones de la imagen corporal y dificultades de regulación emocional. De 

alta morbilidad, un mayor riesgo de mortalidad y una elevada proporción de años 

vividos con discapacidad (7). Frecuente durante la adolescencia o la adultez 

temprana, periodo de especial vulnerabilidad debido al desarrollo neurológico (8).  

Sin embargo, actualmente la AdC es considerada una conducta alimentaria 

compleja y desadaptativa que comparte similitudes con los trastornos adictivos: 



 ALEJANDRO DÍAZ SOLER 

   

 

30 

pérdida de control, abstinencia, ansia (craving) y sensibilización (9). A nivel 

neuroquímico, destaca la activación del sistema dopaminérgico mesolímbico, 

particularmente las proyecciones desde el área tegmental ventral del núcleo 

accumbens, circuito que se asocia tanto con la recompensa alimentaria como con 

las adicciones a sustancias (10). 

Los alimentos altamente procesados que contienen carbohidratos refinados 

(como azúcar y harina blanca), grasas y nutrientes agregados (como el sodio), son 

reforzadores especialmente poderosos. Estos productos causan una hiperactividad 

en los sistemas biológicos diseñados, originalmente, para impulsar el consumo de 

alimentos en pos de la supervivencia (11). 

Estos productos, junto con las diferencias individuales y las influencias 

ambientales, pueden activar el sistema de recompensa del cerebro y producir 

cambios neuroquímicos en las áreas relacionadas con el placer. Esto refuerza 

conductas como la alimentación adictiva en los individuos susceptibles (12). 

Debido a sus características organolépticas, estos alimentos resultan 

altamente palatables y tienden consumirse en exceso; destacan el chocolate, los 

helados, la pizza y las patatas fritas, además de aditivos como los potenciadores 

del sabor, los emulsionantes y el jarabe de maíz con alto contenido de fructosa. Esta 

categoría incluye también las bebidas azucaradas (13). 

Las personas con AdC presentan patrones asociados a una disociación entre 

el apetito y las señales nutricionales. Esto involucra frecuentemente el consumo de 

alimentos ultraprocesados con propiedades adictivas en los individuos con factores 

de riesgo como los antecedentes familiares de adicción, la depresión o la 

impulsividad (14); pero también la obesidad o el sobrepeso en la infancia (15); la 

exposición temprana al consumo regular de los alimentos hiperpalatables (16); el 

abuso infantil o la violencia doméstica (17); y la desregulación emocional, la menor 

autodeterminación y la baja calidad de vida (15). 

La AdC se produce de una forma independiente o en paralelo con otros 

trastornos. Entre las comorbilidades más estudiadas en la AdC se encuentran los 

trastornos alimentarios (atracones, bulimia nerviosa u obesidad)(18); la 

drogadicción, la ansiedad y la depresión (14); y/o trastorno de estrés postraumático 

(17). 

 



 CAPÍTULO I – INTRODUCCIÓN 

   

 

31 

 

1.1.1. Prevalencia 

La prevalencia de Trastornos de la Conducta Alimentaria (TCA) ha 

experimentado un incremento notable en las últimas décadas, pasando del 3,5% en 

el período del 2000-2006 al 7,8% entre el 2013-2018 (19). Esta evolución pone de 

manifiesto no solo la creciente magnitud de estos trastornos, sino también su 

progresiva normalización y visibilidad en nuestra población. Dicho fenómeno 

parece desarrollarse en paralelo a un entorno alimentario cada vez más dominado 

por la amplia disponibilidad y el consumo habitual de alimentos ultraprocesados, 

una tendencia que transciende las diferencias socioeconómicas y se observa tanto 

en países desarrollados como en aquellos en vías de desarrollo (20). 

En lo que respecta a la AdC, la evidencia más reciente sitúa su prevalencia 

entorno al 20% en la población general, con una mayor presencia en la edad adulta 

(21). Estas cifras se incrementan de forma significativa en contextos clínicos, 

especialmente entre personas diagnosticadas con algún TCA (22)(23) y alcanzan 

aproximadamente el 25% en individuos con sobrepeso u obesidad (24).  

Los TCA suelen manifestarse con mayor frecuencia durante la adolescencia 

y la adultez temprana, etapas del ciclo vital especialmente sensibles para la 

aparición de este tipo de psicopatologías (8). En relación con la AdC, una revisión 

sistemática con metaanálisis sitúa su prevalencia entorno al 12% en población 

infantil y adolescente (25), observándose cifras más elevadas entre quienes 

presentan un diagnóstico concomitante de TCA. No obstante, los datos disponibles 

en el contexto español reflejan prevalencias algo inferiores: un 8,8% en adolescentes 

de entre 12 y 18 años (13) y un 6.4% en la población universitaria (26). Estas 

diferencias podrían sugerir que, a medida que se avanza hacia la adultez, los 

síntomas asociados a la AdC tienden a atenuarse en los estudiantes españoles. 

En cuanto a las diferencias por sexo, la evidencia en España no muestra 

variaciones significativas ni en la población adolescente (27), ni en la universitaria 

(28). Sin embargo, este patrón no es homogéneo a nivel internacional, ya que 

muestras universitarias estadounidenses se ha descrito una mayor prevalencia en 

mujeres (12%) frente a hombres (4%).  
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Por último, un metaanálisis reciente señala una mayor prevalencia de AdC 

en la edad adulta; en hombres en general, si bien esta conclusión se basa en un 

número limitado de estudios que incluyeron exclusivamente a la población 

masculina (21). Estos resultados contrastan con los de una revisión sistemática 

previa, en la que se informaba de una mayor prevalencia en mujeres (12). 

En conjunto, la literatura pone de relieve la necesidad de profundizar en el 

estudio de las diferencias por sexo, incorporando una mayor representación 

masculina y muestras equilibradas, con el fin de dilucidar si existen diferencias 

reales y consistentes entre hombres y mujeres en la prevalencia de la AdC. 

1.1.2. Diagnóstico 

Para la evaluación de la AdC existe un amplio acuerdo en la literatura 

científica entorno al uso de la Escala de AdC (YFAS), desarrollada por el grupo de 

investigación de Gearhardt y colaboradores de la Universidad de Yale (29). Este 

instrumento toma como referencia los criterios del DSM-4 para los trastornos por 

uso de sustancias, como la tolerancia, la abstinencia, el consumo continuado pese a 

sus consecuencias negativas o el deterioro del funcionamiento social, así como 

elementos procedentes de escalas empleadas en la evaluación de otras adicciones 

conductuales (por ej. ejercicio, juego o sexo). Su objetivo es valorar mediante un 

autoinforme la presencia de conductas alimentarias de tipo adictivo asociadas al 

consumo de alimentos altamente palatables, ricos en grasas y azúcares, durante los 

últimos doce meses, preguntando por síntomas centrales, como trastornos 

cognitivos, ansiedad, abstinencia y tolerancia.  

Asimismo, la escala YFAS permite un recuento del número de presentes y 

por otro establecer un posible "diagnóstico" de AdC. 

En su versión original (YFAS 1.0), el instrumente consta de 16 ítems con 

formato Likert, centrados en las conductas típicas de los procesos adictivos, y 8 

ítems de respuesta dicotómica que indagan en los problemas de consumo de 

alimentos más severos. A ello se añade un ítem adicional tipo Likert, que recoge la 

frecuencia con la que la personas ha intentado reducir o eliminar el consumo de 

determinados alimentos a lo largo del último año. Asimismo, el cuestionario 

incluye un listado con 26 alimentos con alto potencial adictivo, como helados, 
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chocolate, patatas chips, refrescos, etc), sobre los que se exploran dificultades 

específicas de control. 

Posteriormente, la escala fue revisada y actualizada dando lugar al YFAS 2.0 

(30), incorporando los cambios introducidos en el DSM-5 en relación con los 

trastornos por uso de sustancias y los trastornos de la conducta alimentaria, 

especialmente aquellos vinculados al deseo, el abuso combinado y ciertos criterios 

de dependencia).  

La YFAS 2.0 está compuesta por 35 ítems, puntuados en una escala Likert de 

ocho niveles, que oscila desde 0 (nunca) y 7 (todos los días). La evaluación se basa 

tanto en el número de síntomas presentes (al menos dos) como en la existencia del 

deterioro clínico o malestar significativo autoinformado. En función del total de los 

síntomas, la gravedad de la adicción a la comida se clasifica como: leve (2-3 

síntomas), moderada (4-5 síntomas) y grave (6-11 síntomas). El diagnóstico de AdC 

se establece cuando los participantes cumplen el criterio de "deterioro o malestar 

clínicamente significativo" junto con al menos un síntoma adicional durante un 

periodo de 12 meses (31): 
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Tabla 1. Síntomas de la adicción a la comida incluidos en la escala YFAS 2.0. 

Síntomas de AdC de la Escala Y-FAS 2.0 

1. Tolerancia. 

2. Abstinencia. 

3. Pérdida de control. 

4. Deseo persistente o intentos fallidos repetidos de dejar de consumir la sustancia. 

5. Tiempo excesivo dedicado a obtener, consumir o recuperarse de sus efectos. 

6. Reducción de las actividades sociales, recreativas o laborales debido al consumo de la 

sustancia. 

7. Consumo continuado a pesar del conocimiento de sus consecuencias adversas 

8. Ansias intensas. 

9. Consumo continuado a pesar de los problemas interpersonales debido al consumo de la 

sustancia. 

10. Consumo continuado a pesar de los problemas para cumplir con las obligaciones de la 

función debido al consumo de la sustancia. 

11. La sustancia se utiliza en situaciones que la hacen físicamente peligrosa. 

12. Deterioro o malestar clínicamente significativo. 

 

La escala YFAS ha sido ampliamente validada en numerosos países 

europeos, entre ellos Portugal, Italia, Alemania y Francia, tanto en población clínica 

y no clínica, mostrando en todos los contextos propiedades psicométricas 

adecuadas y una sensibilidad razonable a las particularidades culturales 

relacionadas con los hábitos y las preferencias alimentarias (15). La adaptación al 

español de la prueba fue adaptada por (32), quienes demostraron una excelente 

consistencia interna de α = 0,95.  

Además de la versión completa, la escala YFAS dispone de una versión 

abreviada (mYFAS) y de una adaptación específica para niños y adolescentes 

(YFAS-C). Esta última consta de 25 ítems, de los cuales 18 se responden mediante 

una escala tipo Likert (nunca, rara vez, a veces, a menudo y siempre) y 7 presentan 

formato dicotómico (sí/no). Tres ítems actúan como preguntas de control y no 
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puntúan. La escala incluye, asimismo, dos preguntas adicionales orientadas a 

valorar el deterioro o la angustia de manera clínicamente significativa. En 

población no adulta resulta especialmente relevante el recuento de los síntomas 

más que el establecimiento de un diagnóstico formal, dado que es menos probable 

que los niños y adolescentes cumplan de forma completa los criterios diagnósticos 

de los trastornos alimentarios. 

1.2. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: ADICCIÓN A LA COMIDA, COMEDOR EMOCIONAL 

Y TRASTORNO POR ATRACÓN. 

El concepto de AdC se ha propuesto para explicar ciertos patrones de ingesta 

caracterizados por la pérdida persistente del control, el consumo compulsivo de 

alimentos altamente palatables y la persistencia de la conducta a pesar de sus 

consecuencias adversas. Este constructo se fundamenta en las similitudes 

conductuales y neurofuncionales observadas entre la sobreingesta y los trastornos 

por uso de sustancias, especialmente en lo que respecta a la desregulación del 

sistema de recompensa, los mecanismos de refuerzo y la búsqueda de alivio ante 

estados emocionales negativos (3). 

El comer emocional se define como un patrón de comportamiento 

alimentario de base psicológica en el que la ingesta —frecuentemente en forma de 

sobrealimentación— surge como respuesta a estados emocionales negativos o 

fluctuaciones del ánimo (como soledad, ansiedad, depresión o estrés), en lugar de 

responder a señales fisiológicas de hambre. En este escenario, la alimentación 

trasciende su función metabólica para adoptar un rol de regulador emocional y 

mecanismo de afrontamiento. Esta conducta suele vincularse al consumo de 

alimentos altamente palatables (ricos en grasas, azúcares y sal), los cuales activan 

el sistema de recompensa y refuerzan el deseo de ingesta. La cronicidad de este 

patrón no solo propicia la pérdida de control y el riesgo de obesidad o trastornos 

metabólicos, sino que consolida hábitos desadaptativos. Asimismo, el uso de la 

comida como estrategia de afrontamiento se ha asociado consistentemente con un 

mayor Índice de Masa Corporal (IMC) y con indicadores de AdC (5). 

 El trastorno por atracón (BED) puede considerarse un trastorno de reciente 

reconocimiento debido a que se ha añadido recientemente al Manual Diagnóstico 

y Estadístico de los Trastornos Mentales, Cuarta Edición (DSM-IV) y al DSM-V, con 
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algunos cambios menores. El BED puede diagnosticarse basándose en atracones 

recurrentes, donde se ingiere una gran cantidad de comida en un corto período de 

tiempo, acompañado de sentimientos de pérdida de control, culpa y vergüenza 

después del incidente, distensión abdominal, ansiedad en torno al evento y sin 

compensación (p. ej., uso de laxantes, purgas, ayuno, ejercicio excesivo). Los 

atracones se encuentran a menudo en pacientes con bulimia nerviosa. El DSM-V 

especifica además que los episodios de BED ocurren al menos una vez por semana 

durante 3 meses, y el trastorno puede categorizarse según la gravedad como leve 

(1-3 atracones/semana), moderado (4-7 atracones/semana), grave (8-13 

atracones/semana) y extremo (≥14 atracones/semana). Además, el proceso de 

remisión se puede dividir en remisión parcial (un atracón por semana) y remisión 

total (sin atracones durante un período prolongado de tiempo) (33). 

Podemos resumir brevemente en que las personas con AdC presentan un 

consumo compulsivo y una pérdida de control pese a las consecuencias negativas. 

El comedor emocional come para regular sus emociones negativas, no por hambre. 

Y las personas con BED presentan episodios recurrentes de ingesta excesiva de 

alimentos con culpa y ansiedad, sin compensación. 

1.3. PATRÓN Y PREFERENCIAS ALIMENTARIAS EN LA ADICCIÓN A LA COMIDA 

1.3.1. Patrón alimentario en la adicción a la comida 

Las personas con AdC suelen presentar un patrón alimentario caracterizado 

por una disociación entre las señales de apetito y las señales nutricionales, y se 

vincula de forma recurrente al consumo de alimentos altamente procesados, ricos 

en grasas y azúcares, con un elevado potencial adictivo y ampliamente disponibles 

en el entorno actual. Se trata de productos atractivos, de fácil acceso y consumo 

frecuente, especialmente entre individuos que presentan factores de riesgo 

asociados, como antecedentes familiares de adicción, depresión o rasgos de 

impulsividad (14). A todos estos factores se suman otros elementos relevantes, 

como el sobrepeso u obesidad durante la infancia (15), la exposición temprana y 

mantenida a los alimentos hiperpalatables (16), incluido el abuso infantil o la 

violencia doméstica (17), así como las dificultades en la regulación emocional, 
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menores niveles de autodeterminación y una percepción reducida de la calidad de 

vida (15). 

Desde el punto de vista nutricional, el perfil dietético asociado a la AdC se ha 

relacionado con una mayor ingesta energética global, caracterizada por un 

consumo elevado de grasas totales, proteínas, hidratos de carbono, azúcares y 

alimentos ultraprocesados o de alta densidad calórica (13)(34). Asimismo, se ha 

observado que las personas con AdC presentan un consumo superior de 

determinados micronutrientes, entre los que destacan el sodio, el calcio y los ácidos 

grasos omega-3 y omega-6, entre otros (35). Aunque estas diferencias en la ingesta 

han sido ampliamente descritas en la literatura, la influencia de las preferencias 

alimentarias alteradas sobre la configuración de la ingesta de nutrientes y los 

patrones dietéticos ha recibido una atención relativamente limitada, especialmente 

en personas con normopeso. 

Más allá de las características propias de los alimentos, como su composición 

nutricional, su disponibilidad o su elevada palatabilidad, la conducta alimentaria 

está modulada por una compleja interacción de factores. Entre ellos se incluyen 

factores ambientales, como el contexto social, cultural y educativo; influencias 

biológicas, relacionadas con la genética y la regulación hormonal de la ingesta y 

aspectos cognitivos personales, como la percepción sensorial, las preferencias 

alimentarias, el estrés y el estado de ánimo) (36)(37). 

 

Figura 1. Diagrama de bosque (Forest Plot) del consumo calórico diario en 

función de la presencia de adicción a la comida. 
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1.3.2. Preferencias alimentarias 

1.3.2.1. Diferencias entre ‘wanting’ y ‘liking’ 

Al analizar la elección de alimentos, es fundamental distinguir entre las 

dimensiones del deseo (wanting) y del gusto (liking). El deseo se refiere a la 

motivación dirigida a buscar y obtener el alimento, mientras que el gusto es la 

respuesta hedónica que ocurre durante el acto de consumo, representando el 

disfrute sensorial y emocional (38). 

Estudios previos han concluido que los individuos con obesidad se 

diferencian de aquellos con peso normal no sólo en sus preferencias, sino también 

en sus comportamientos de “deseo” y “gusto” a la hora de elegir los alimentos (39). 

Sin embargo, aún existe poca información sobre este comportamiento específico en 

las personas con AdC. En este sentido, cabe plantear una posible disociación entre 

el deseo motivacional y el placer del consumo real; esto podría explicar por qué los 

individuos con AdC buscan intensamente ciertos alimentos incluso cuando el 

placer subjetivo asociado disminuye, lo que evidencia el predominio del 

componente motivacional sobre el hedónico en el comportamiento adictivo (40). 

En el ámbito de la conducta alimentaria, tanto la obesidad como los TCA 

presentan alteraciones en los sistemas de recompensa, aunque con matices 

diferenciales. En la obesidad, la exposición crónica a entornos hiperpalatables 

intensifica el deseo motivacional (wanting) sin un aumento correlativo del placer 

hedónico (liking). Esta disociación favorece una ingesta guiada por los procesos 

automáticos de incentivo y fallos en la autorregulación, donde la saciedad atenúa 

el placer, pero no logra desactivar el deseo (41). 

Por el contrario, en los TCA como el BED y la bulimia nerviosa, se observa 

una hiperactivación del deseo motivacional (wanting) aún más aguda, 

especialmente ante señales anticipatorias. A diferencia de la obesidad, donde el 

deseo surge por una exposición ambiental prolongada, en los TCA los impulsos 

compulsivos están estrechamente vinculados a la desregulación emocional. En 

estos casos, la motivación desproporcionada no suele ir acompañada de un disfrute 

sensorial equivalente, lo que refuerza el paralelismo con los modelos de adicción 

(42). 
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1.4. BASES NEUROLÓGICAS DE LA REGULACIÓN DEL APETITO 

1.4.1. Centros neurológicos implicados en la regulación del apetito 

La regulación del apetito es un proceso neurobiológico complejo que surge 

de la interacción entre los mecanismos homeostáticos, los sistemas motivacionales 

y los procesos cognitivos superiores. Más que depender de una estructura cerebral 

aislada, la conducta alimentaria es el resultado de la integración funcional de 

múltiples redes neuronales. Esta organización permite al individuo responder de 

manera adaptativa tanto a las necesidades energéticas internas como a las 

demandas del entorno (43). 

El hipotálamo actúa como el centro neurálgico del control homeostático de la 

ingesta. Su función principal consiste en integrar las señales periféricas que 

informan sobre el estado energético del organismo, tales como la leptina, la insulina 

y la grelina, junto con las aferencias vagales del tracto gastrointestinal. A partir de 

esta integración, orquesta las respuestas endocrinas, autonómicas y conductuales 

esenciales para preservar el equilibrio energético (44). 

Más allá de la regulación homeostática, el comportamiento alimentario está 

mediado por circuitos cerebrales vinculados a la recompensa. El sistema 

mesolímbico, a través de la vía dopaminérgica, constituye el eje central del control 

hedónico, regulando el deseo y la búsqueda de los alimentos altamente palatables, 

independientemente de las reservas energéticas del organismo (45). 

La vía que vincula el área tegmental ventral con el núcleo accumbens y el 

estriado ventral es la encargada de codificar la saliencia y el valor motivacional de 

los estímulos alimentarios. Este circuito refuerza la conducta de búsqueda y 

consumo, incluso ante la ausencia de hambre fisiológica (46). 

En los entornos con una alta disponibilidad de alimentos densamente 

energéticos, este sistema puede invalidar los mecanismos homeostáticos, 

promoviendo unos patrones de sobreingesta y un consumo compulsivo (47). 

Las regiones prefrontales desempeñan un papel esencial en la regulación 

consciente de la conducta alimentaria. La corteza orbitofrontal se encarga de 

representar el valor subjetivo de los alimentos mediante la integración de la 

información sensorial, emocional y de las experiencias, este proceso resulta 
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fundamental para poder evaluar y comparar las diversas opciones alimentarias 

(48). 

Por otro lado, la corteza prefrontal dorsolateral y ventromedial intervienen 

en el control inhibitorio y toma de decisiones, modulando la respuesta ante las 

recompensas inmediatas en favor de las metas a largo plazo. La disfunción de estos 

circuitos se vincula estrechamente con el deterioro del autocontrol y la presencia 

de ingesta impulsiva (49). 

La corteza insular se define como un centro integrador donde convergen las 

señales gustativas, viscerales y exteroceptivas. Esta función es crítica para procesar 

el placer asociado a la ingesta y para la percepción consciente de los estados de 

saciedad. En última instancia, la ínsula representa la base neurobiológica donde los 

estados internos del organismo se integran para influir directamente en el 

comportamiento alimentario (50) (Figura 2). 

Figura 2. Principales regiones cerebrales implicadas en el control de la 

conducta alimentaria y los procesos de recompensa. 
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1.4.2. Alteraciones neurocognitivas y regulación del apetito 

Las funciones ejecutivas (FE) constituyen un conjunto de procesos mentales 

interrelacionados que facilitan el control cognitivo y la regulación del 

comportamiento orientado a metas. Estas capacidades integran componentes 

esenciales como la planificación, la memoria de trabajo, la toma de decisiones, la 

monitorización del rendimiento, la flexibilidad cognitiva y el control inhibitorio 

(51). 

Funcionalmente, las FE se dividen en "frías" (procesos cognitivos abstractos 

sin carga emocional) y "calientes" (procesamiento de la información vinculada a la 

emoción, la motivación y la recompensa). Estas últimas abarcan tanto la regulación 

emocional como la toma de decisiones mediada por incentivos inmediatos (52). 

Desde una perspectiva neurobiológica, las FE dependen de la interacción de 

las redes cerebrales distribuidas. Destaca la red del control ejecutivo (que integra 

la corteza prefrontal dorsolateral, la parietal posterior y la cingulada anterior), 

fundamental en la toma de decisiones y la regulación conductual (53). 

Por otro lado, la red neuronal por defecto, que comprende la corteza 

prefrontal medial, la cingulada posterior y el giro angular, interviene en los 

procesos autorreferenciales y de regulación interna, influyendo indirectamente en 

el comportamiento alimentario (54). 

Factores como la edad, el género, el estrés y la calidad del sueño modulan el 

funcionamiento de estos sistemas (55). 

La evidencia empírica sugiere que las alteraciones en las FE guardan una 

relación estrecha con los patrones de ingesta desregulados. Un estudio exploratorio 

con adultos mexicanos halló que la sintomatología de AdC se asocia con niveles 

altos de disfunción ejecutiva, una mayor sensibilidad al refuerzo y una mayor 

severidad de los síntomas depresivos y atracones. Resulta notable que la 

combinación de los déficits ejecutivos graves y una marcada activación del sistema 

de evitación del castigo se vincule con cuadros de la AdC más severos, lo cual 

evidencia un deterioro crítico del control cognitivo (56). 

Estos hallazgos se ven respaldados por una revisión sistemática y 

metaanálisis multinivel sobre el funcionamiento neurocognitivo en los adultos con 

trastorno por atracón y la AdC. Los resultados revelaron un efecto global de un 

deterioro significativo, caracterizado por un rendimiento deficitario en dominios 
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como la flexibilidad cognitiva, el control inhibitorio, la atención y la planificación. 

Sin embargo, los análisis centrados estrictamente en la AdC se vieron 

comprometidos por la escasez de literatura, evidenciando la imperativa necesidad 

de desarrollar investigaciones más específicas en este campo (57). 

Las investigaciones en la población adolescente muestran una tendencia 

convergente. En jóvenes con obesidad en busca de tratamiento, quienes 

presentaban AdC manifestaron dificultades ejecutivas más acusadas y una mayor 

sintomatología afectiva que sus pares sin dicha condición. Esto sugiere una 

interacción crítica entre la desregulación cognitiva y la emocional durante esta 

etapa del desarrollo (58). 

De forma complementaria, en las muestras no clínicas, la severidad de la AdC 

se vinculó con los déficits ejecutivos, impulsividad, depresión y conductas de 

atracón. Estos hallazgos resultaron especialmente nítidos en las evaluaciones 

mediante autoinformes, lo que subraya un impacto funcional significativo en la 

vida cotidiana que trasciende el rendimiento en las pruebas de laboratorio 

estructuradas (59). 

Por otro lado, investigaciones en los adultos con trastorno por atracón han 

demostrado que los déficits ejecutivos se vinculan a la patología 

independientemente del índice de masa corporal. Esto sugiere que tales 

alteraciones no son una consecuencia directa del exceso de peso, sino una 

característica intrínseca del trastorno. Asimismo, la coexistencia de psicopatología 

comórbida agrava las dificultades en el funcionamiento ejecutivo, lo que subraya 

la necesidad de integrar estos factores en la evaluación y el diseño de protocolos 

clínicos (60). 

Considerada una etapa crucial para el desarrollo neurocognitivo, la 

adolescencia se asocia a los déficits en las FE con resultados académicos y 

psicosociales desfavorables (61). 

En consecuencia, la adolescencia representa una ventana de oportunidades 

estratégicas para el diseño de intervenciones que fortalezcan las FE. Estas acciones 

poseen un impacto potencial que trasciende la autorregulación de la ingesta, 

favoreciendo el bienestar psicológico, la adaptación social y la prevención de 

conductas de riesgo a largo plazo. Este potencial se sustenta en la reorganización 
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significativa que experimentan los circuitos prefrontales durante esta etapa, los 

cuales resultan determinantes para el control cognitivo y emocional (62)(63)(64). 

1.5. ALTERACIONES NEUROPSICOLÓGICAS EN LA ADICCIÓN A LA COMIDA 

La base neurobiológica de la adicción involucra a los sistemas de recompensa 

cerebral y a los centros de regulación del comportamiento, tal y como ocurre en 

otras adicciones (65). Se estima que el consumo regular de alimentos ricos en grasas 

y azúcares provoca una hiperactivación de los sistemas dopaminérgicos mediante 

los mecanismos neurohormonales, lo que incrementa la motivación y el deseo de 

consumir (66). De hecho, en los individuos con obesidad y trastornos alimentarios, 

se ha observado una mayor conectividad entre el núcleo accumbens y la corteza 

orbitofrontal, frente a una disminución de la conectividad funcional entre los 

centros de control conductual (corteza prefrontal ventromedial y cingulado 

anterior), la ínsula y el cuerpo estriado ventral (3). 

En estos pacientes, también se han descrito alteraciones en los trazados 

electroencefalográficos, caracterizadas por una mayor actividad en las regiones 

frontocentrales y en la corteza cingulada anterior en respuesta a los estímulos 

alimentarios (67). Asimismo, se han descrito reducciones en la actividad theta de 

las regiones prefrontal y cingulada, particularmente durante las tareas de control 

ejecutivo frente a dichos estímulos (como la tarea Stroop relacionada con la 

comida). Esto sugiere déficits en la regulación cognitiva y el control inhibitorio 

(68)(69). 

Por otro lado, se han observado cambios en la amplitud y latencia de los 

componentes del potencial relacionado con eventos (PRE) en las regiones frontales 

de personas con trastornos alimentarios durante las tareas de monitoreo de errores, 

esto apunta hacia una inhibición reducida del control conductual y de las 

respuestas automáticas (70)(71). No obstante, aunque estos cambios han sido 

ampliamente descritos en los pacientes con obesidad y TCA, todavía no existen 

datos concluyentes específicos para la AdC. En este sentido, evidencias previas han 

reportado alteraciones en la regulación cognitiva y las FE en este grupo (72)(73), así 

como mejoras en la capacidad de toma de decisiones y atención tras ciertas 

intervenciones (74). 
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1.6. ESTRATEGIAS DE INTERVENCIÓN EN LA ADICCIÓN A LA COMIDA 

La evidencia disponible en la literatura científica señala que las distintas 

intervenciones aplicadas con sobrepeso u obesidad producen, en general, una 

reducción de la sintomatología asociada a la AdC. Se ha descrito efectividad en los 

diversos abordajes terapéuticos, destacando especialmente las intervenciones 

quirúrgicas bariátricas-metabólicas, que muestran los efectos más consistentes, 

seguidas de las estrategias farmacológicas y, en último lugar, de las intervenciones 

de carácter conductual, ya sean psicosociales, dietéticas y/o nutricionales (75).  

No obstante, estos hallazgos deben interpretarse con cautela. Por un lado, el 

número de estudios centrado en las intervenciones farmacológicas y quirúrgicas 

bariátricas-metabólicas es limitado, por otro lado, la calidad metodológica de gran 

parte de las investigaciones conductuales resulta baja. Predominan los diseños 

preliminares o piloto, los estudios transversales, los trabajos sin grupo control y 

resultados poco consistentes en la población adulta, todos ellos realizados, además, 

en muestras de personas con sobrepeso u obesidad y sin una evaluación 

psiquiátrica sistemática integrada en el proceso asistencial (75). Este conjunto de 

limitaciones invita a adoptar una lectura prudente de los resultados disponibles. 

A estas carencias se suma la escasez de estudios de intervención dirigidos 

específicamente a la población adolescente y la ausencia prácticamente total de 

investigaciones centradas en personas con peso normal. Esta laguna resulta 

especialmente relevante si se considera que, en los adolescentes, la sintomatología 

asociada a la AdC no ha demostrado una mejoría clara con ninguno de los 

tratamientos revisados hasta la fecha (76), lo que subraya la urgente necesidad de 

identificar los enfoques terapéuticos más adecuados para este grupo de edad. 

La adolescencia constituye una etapa marcada por una especial 

vulnerabilidad psicológica y neurobiológica. Cuando ésta se combina con una 

adicción, ya sea conductual o a sustancias, el riesgo de deterioro en el 

funcionamiento cognitivo y del rendimiento académico aumenta de forma 

significativa. En esta línea, estudios recientes han evidenciado un peor rendimiento 

académico en adolescentes que cumplen los criterios de AdC en comparación con 

aquellos que no los presentan (13). De manera particular, los estudiantes con AdC 

y especialmente, a las bebidas azucaradas, mostraron unos resultados académicos 

notablemente inferiores a los de sus iguales sin sintomatología adictiva (13). 
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Pese a la necesidad evidente de desarrollar programas eficaces para la 

prevención y el tratamiento de la AdC, en la actualidad no se dispone de una 

intervención validada que resulte aplicable de forma transversal a todas las franjas 

de edad, peso y condición. Sin embargo, investigaciones recientes han aportado 

indicadores prometedores para la detección temprana del riesgo de presentar AdC 

en los universitarios españoles, como la presencia de déficit en la ingesta de 

vitamina D, un mayor consumo de bebidas no lácteas, incluyendo el café, el alcohol 

o las bebidas energéticas, sin un incremento significativo de la ingesta calórica total 

o de grasas, y una mayor circunferencia de la cintura (77). Estas variables, 

escasamente exploradas hasta el momento, podrían contribuir a explicar a 

sintomatología asociada a la AdC con mayor precisión que otros factores 

tradicionalmente estudiados, como el índice de masa corporal, el consumo de 

drogas o la frecuencia de actividad física, que no parecen facilitar una detección 

temprana y eficaz (77). 

La incorporación de herramientas de cribado basadas en estos indicadores 

podría favorecer el diseño de intervenciones conductuales más específicas y 

ajustadas, de carácter psicosocial, dietético y/o nutricional. 
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II - JUSTIFICACIÓN 

Desde el punto de vista clínico y de la investigación, existe un interés 

creciente por un trastorno psicológico/nutricional caracterizado por una alteración 

del comportamiento alimentario, durante un periodo superior a 12 meses, que 

presenta similitudes con los trastornos adictivos, denominado «adicción a la 

comida» (AdC) (78). Este patrón alimentario se asocia con una disociación entre las 

señales del apetito y las señales nutricionales y, con frecuencia, se relaciona con 

alimentos altamente procesados con propiedades adictivas (ricos en grasas y 

azúcares), que son accesibles, atractivos y consumidos con frecuencia por personas 

con factores de riesgo asociados, como antecedentes familiares de adicción, 

depresión o impulsividad (79). 

La AdC es un concepto clínico que describe un patrón de consumo 

compulsivo de alimentos, especialmente de alimentos ultraprocesados y muy 

apetecibles (ricos en grasas y azúcares). Estos alimentos activan circuitos de 

recompensa en el cerebro similares a los que intervienen en las adicciones a 

sustancias, con sensibilización dopaminérgica y refuerzo condicionado. Desde esta 

perspectiva, la AdC surge de la interacción entre factores predisponentes 

individuales (genéticos, epigenéticos o psicosociales) y la exposición continuada a 

alimentos con potencial adictivo (80). 

La AdC suele confundirse con otros rasgos psicológicos como la compulsión 

alimentaria o la alimentación emocional, pero existen varias diferencias que 

merecen ser tenidas en cuenta. La alimentación emocional se define como la 

tendencia a comer en exceso en respuesta a emociones negativas o positivas. 

Curiosamente, las personas identificadas como comedores emocionales son 

propensas a desarrollar AdC (81). Por otra parte, el BED es un trastorno alimentario 

que se caracteriza por episodios recurrentes de atracones, en ausencia de 

comportamientos compensatorios, y, a diferencia de la AdC, está incluido en el 

DSM-5 (82). La AdC podría definirse entonces como una adicción conductual y un 

trastorno del control de los impulsos causado por la activación persistente del 

sistema de recompensa de la dopamina a través del consumo de alimentos 

altamente calóricos y muy apetecibles (83). 
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Actualmente, se han descrito subtipos emergentes de TCA que pueden tener 

la misma o incluso mayor prevalencia y relevancia clínica que los denominados 

clásicos (anorexia, bulimia y atracones) (84). Entre ellos destacan la ortorexia, la 

diabulimia y, el más estudiado de todos, la AdC (aún no incluida en el DSM-5).  

Los estudios más recientes sobre su prevalencia indican una tasa de 

diagnóstico de AdC del 20% en la población general (21) y del 12% en niños y 

adolescentes (25), aunque su prevalencia aumenta significativamente entre las 

personas diagnosticadas con trastornos alimentarios.  

En entornos clínicos especializados en TCA, la AdC alcanza tasas de 

prevalencia muy elevadas, entre el 70% y el 90% en pacientes con bulimia nerviosa 

o BED (85) y el 32% en candidatos a cirugía bariátrica (86). 

Sin embargo, en muestras comunitarias, las estimaciones son 

significativamente más bajas y muy variables. En la población general, la AdC está 

presente en un rango del 16% al 20%, con mayor frecuencia en mujeres adultas con 

sobrepeso y obesidad y en muestras clínicas con TCA (12)(87). Estos datos ponen 

de relieve la amplitud y la heterogeneidad del fenómeno a nivel cultural y 

contextual. Por otro lado, existe cierta controversia en torno a la AdC y su 

asociación con los parámetros antropométricos. Aunque tradicionalmente este 

trastorno se ha asociado con la obesidad, estudios recientes han demostrado su 

presencia en personas con peso normal (13) y se ha descrito una relación entre la 

AdC y los hábitos alimenticios y de estilo de vida en estudiantes universitarios (26). 

La AdC se ha asociado con disfunciones en el sistema de recompensa 

mesolímbico, donde la exposición a alimentos ricos en calorías provoca 

hiperactividad en el núcleo accumbens y la corteza orbitofrontal, lo que da lugar a 

déficits en el control inhibitorio y la autorregulación del comportamiento, similares 

a los observados en la adicción a sustancias y mediados por la desregulación del 

circuito frontostriatal (88). 

La base neurobiológica de la AdC involucra tanto los sistemas de recompensa 

del cerebro como los centros de regulación del comportamiento, como ocurre con 

otros tipos de adicción (65). Se postula que el consumo regular de alimentos ricos 

en grasas y azúcares provoca, a través de mecanismos neurohormonales, una 

hiperactivación de los sistemas de recompensa dopaminérgicos, lo que se traduce 

en una mayor motivación y deseo de consumir (66). 
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De hecho, en personas con obesidad y trastornos alimentarios, se ha 

observado un aumento de la conectividad entre el núcleo accumbens y la corteza 

orbitofrontal y una disminución de la conectividad funcional entre los centros de 

control del comportamiento (corteza prefrontal ventromedial y cíngulo anterior) y 

la ínsula y el estriado ventral (3). 

Estas alteraciones se han descrito bien en pacientes con obesidad y trastornos 

alimentarios, todavía no hay datos concluyentes sobre las personas con AdC. En 

este sentido, estudios previos han descrito alteraciones en la regulación cognitiva y 

las FE en personas con AdC (72)(73). 

Teniendo en cuenta todos lo comentado hasta ahora, la presente tesis doctoral 

se justifica a partir de la necesidad de caracterizar adecuadamente a las personas 

con AdC. Para ello, se evaluarán los patrones alimentarios de individuos con AdC 

frente a personas sin dicha alteración, y se evaluarán las preferencias alimentarias, 

así como otros factores antropométricos y sociodemográficos. Aprovechando los 

avances del machine learning, se evaluará la relación entre esos factores y la AdC 

para poder desarrollar una herramienta que nos permite diagnosticar la presencia 

o no de AdC. Finalmente, se evaluará la actividad neurocognitiva, para analizar 

posibles alteraciones en estas personas.  

 

 

 

  

 





 

   

 

III – OBJETIVOS 
 

 





 CAPÍTULO III – OBJETIVOS 

   

 

55 

III - OBJETIVOS 

3.1. OBJETIVO GENERAL  

Analizar los factores antropométricos, nutricionales, neurocognitivos y de 

estilo de vida vinculados a la AdC en estudiantes universitarios, con el fin de 

identificar los patrones predictivos que permitan comprender su aparición, su 

relación con la ingesta de alimentos y las preferencias alimentarias. 

 

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Analizar la influencia de los hábitos del estilo de vida, tales como la 

actividad física y el consumo de sustancias (tabaco, alcohol y drogas) en 

la manifestación de la AdC. 

2. Evaluar la relación entre las preferencias alimentarias y la ingesta de 

nutrientes con la presencia de AdC en los estudiantes universitarios. 

3. Analizar los perfiles neurocognitivos y conductuales de los estudiantes 

con y sin AdC frente a los estímulos alimentarios, identificando 

diferencias en el deseo intenso (craving) y en el control inhibitorio. 

4. Determinar la asociación entre los indicadores antropométricos (IMC, 

circunferencia de cintura y composición corporal) y la probabilidad de 

presentar AdC. 

5. Aplicar enfoques estadísticos multivariantes y técnicas de machine 

learning para identificar los patrones complejos y predictores no lineales 

de la AdC en los estudiantes universitarios. 

6. Identificar el rendimiento en las FE en lo estudiantes universitarios con 

AdC y sin ella, identificando posibles alteraciones. 

7. Examinar la actividad cerebral en respuesta a las señales alimentarias, 

comparando estudiantes universitarios con AdC y sin ella, con el fin de 

identificar patrones diferentes de activación neuronal asociados al 

procesamiento de recompensa, motivación y control cognitivo. 

 



 ALEJANDRO DÍAZ SOLER 

   

 

56 

  



 

   

 

IV - MATERIAL Y MÉTODO 
 

 





 CAPÍTULO IV – MATERIAL Y MÉTODO   

   

 

59 

 

IV -MATERIAL Y MÉTODO 

La presente tesis doctoral se ha desarrollado en tres fases. En la primera, se 

llevó a cabo un estudio transversal observacional para analizar los hábitos 

alimentarios y de preferencias alimentarias para poder predecir la presencia de 

AdC. En una segunda fase, y una vez puestas de manifiesto la diferencia entre 

personas con y sin AdC, se analizaron las redes de interacción alimentaria, para 

identificar patrones de conducta alimentaria característicos de las personas con 

AdC. Finalmente, se evaluaron las FE y la actividad neuronal para intentar 

entender los mecanismos neurológicos subyacentes a la AdC. En la Figura 3 se 

describe el flujo de participantes.  
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Figura 3. Diagrama de flujo de la presente tesis doctoral. 
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4.1. METODOLOGÍA FASE I 

4.1.1. Diseño y participantes 

Se realizó un estudio transversal para evaluar la relación entre las 

preferencias alimentarias y la ingesta de alimentos, teniendo en cuenta la presencia 

o ausencia de AdC. Este estudio se llevó a cabo principalmente en entornos 

universitarios, así como en otros centros de educación superior. Se invitó a todos 

los participantes a participar en el estudio por correo electrónico. La participación 

fue voluntaria y no incluyó compensación económica; sin embargo, los voluntarios 

recibieron un informe sobre sus hábitos antropométricos y alimenticios a cambio 

de su participación. 

Se excluyó a las personas con trastornos metabólicos preexistentes, como 

diabetes tipo 1 o tipo 2, dislipidemia, hipertensión o antecedentes de enfermedades 

cardiovasculares (como accidente cerebrovascular, insuficiencia cardíaca 

congestiva y cardiopatía coronaria). Además, las personas con insuficiencia 

pancreática, renal o hepática no eran elegibles para el estudio. También se excluyó 

a las personas que padecían un episodio grave de enfermedad activa (incluidos 

trasplantes o cáncer) en el momento de la evaluación, así como a las personas con 

un diagnóstico previo de trastornos alimentarios, como anorexia nerviosa, bulimia 

nerviosa o EDNOS. 

De los 10.000 correos electrónicos enviados, recibimos 1.024 respuestas, lo 

que supone una tasa de respuesta del 10,2%. Estos participantes se sometieron a 

una evaluación inicial, realizada por enfermeras, para evaluar su historial clínico y 

determinar la presencia de cualquier criterio de exclusión. Durante la misma visita, 

se llevaron a cabo mediciones antropométricas y evaluaciones nutricionales. Una 

semana más tarde, los participantes acudieron a la Unidad de Psicología para una 

evaluación de la AdC. Por último, se llevó a cabo la evaluación de las preferencias 

alimentarias. 

Se informó exhaustivamente a los participantes sobre el diseño y los objetivos 

del estudio, así como sobre la confidencialidad y el anonimato de sus datos, de 

conformidad con los principios de la Declaración de Helsinki. Se les proporcionó 

información tanto verbal como por escrito, y se les solicitó su consentimiento 

informado por escrito para participar en el estudio. 
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4.1.2. Evaluación de la adicción a la comida 

Se utilizó la Escala de Adicción a la Comida de Yale - Segunda Versión (YFAS 

2.0) para evaluar la AdC (89). La versión española de la prueba fue adaptada por 

Granero et al. (32) y demostró una excelente consistencia interna (α = 0,95). Este 

cuestionario se basa en los criterios del DSM-5 para los trastornos relacionados con 

sustancias y adictivos (SRAD) y está diseñado específicamente para evaluar los 

comportamientos alimentarios adictivos relacionados con el consumo de alimentos 

ricos en grasas y azúcares durante el último año.    

La escala YFAS 2.0 consta de 35 ítems, cada uno de los cuales se puntúa en 

una escala Likert de ocho niveles, que va de 0 = nunca a 7 = todos los días. Los 

participantes son evaluados en función del número de síntomas presentes (al 

menos dos) y del deterioro clínico significativo o malestar autoinformado. La 

gravedad de la AdC se clasifica de la siguiente manera: leve (2-3 síntomas), 

moderada (4-5 síntomas) y grave (6-11 síntomas). Se estableció un diagnóstico de 

AdC cuando los participantes cumplían el criterio de «deterioro o malestar 

clínicamente significativo» junto con al menos un síntoma adicional. Además, esta 

prueba permitió clasificar la gravedad de la AdC: se clasificó a las personas como 

adictas leves si presentaban 2-3 síntomas, adictas moderadas si presentaban 4-5 

síntomas y adictas graves si presentaban 6 o más síntomas (89). 

4.1.3. Análisis de las preferencias alimentarias 

Se utilizó el Cuestionario de Preferencias Alimentarias de Leeds (LFPQ) para 

evaluar las preferencias alimentarias (90). Los alimentos se clasificaron en cuatro 

categorías: alimentos salados con alto contenido en grasas (HFSA), alimentos 

dulces con alto contenido en grasas (HFSW), alimentos salados con bajo contenido 

en grasas (LFSA) y alimentos dulces con bajo contenido en grasas (LFSW). Se puede 

encontrar información más detallada sobre esta metodología en Oustric et al. (91). 

El LFPQ proporciona medidas de la motivación implícita (deseo) y el placer 

sensorial explícito (gusto), ambos componentes clave de las preferencias y la 

recompensa alimentarias. 

Esta prueba consta de dos componentes. En la prueba por pares, el LFPQ 

presenta pares de alimentos, cada uno representado por una imagen, y los 

participantes deben elegir qué alimento preferirían comer en ese momento. En la 
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prueba individual, se muestra un conjunto de imágenes de alimentos individuales 

y los participantes utilizan una escala visual (0-100) para indicar su deseo de comer 

ese alimento en ese momento (deseo) y el placer que obtendrían al consumirlo 

(gusto). Las puntuaciones explícitas de agrado y deseo se obtienen de la prueba 

individual y se calculan utilizando una escala analógica visual (EAV) de 100 

unidades. Una puntuación más alta indica un mayor agrado o deseo explícito por 

un alimento específico, y los resultados se calculan por categoría (por ejemplo, 

HFSA, HFSW, etc.) (91). 

El deseo implícito es una medida relativa de la motivación por una categoría 

de alimentos en comparación con las alternativas. Para medir el deseo implícito, se 

registran de forma encubierta los tiempos de reacción de todas las respuestas en la 

prueba por pares y se utilizan para calcular los tiempos de respuesta medios de 

cada categoría de alimentos, ajustándolos en función de la frecuencia de selección. 

La puntuación de deseo implícito se ve influida tanto por la selección, que 

contribuye positivamente a la puntuación, como por la no selección, que contribuye 

negativamente a ella. Una puntuación positiva indica una preferencia más fuerte 

por una categoría sobre las demás, una puntuación negativa sugiere una menor 

preferencia por esa categoría y una puntuación cero indica una preferencia igual 

entre las categorías. 

Para obtener una medida más sencilla de la elección de alimentos o la 

preferencia relativa, se utilizó la frecuencia media de selección de cada tipo de 

alimento. Además, se calculó un «sesgo de atractivo» compuesto para cada criterio 

de valoración del LFPQ. El sesgo de atractivo de las grasas se determinó restando 

las puntuaciones medias de los alimentos bajos en grasas de las puntuaciones 

medias de los alimentos ricos en grasas, cuantificando así la preferencia por los 

alimentos ricos en grasas. Del mismo modo, el sesgo de atractivo de los dulces 

representa el sesgo hacia los alimentos dulces en comparación con los alimentos 

salados/no dulces. El sesgo de atractivo general se estimó como la media de estas 

variables. 

Los alimentos de la matriz se seleccionaron de una base de datos validada 

para garantizar la coherencia en cuanto al contenido de grasa, la familiaridad, el 

contenido de proteínas, el dulzor y la palatabilidad. La tarea genera puntuaciones 

para los tipos de alimentos ricos en grasas, bajos en grasas, dulces y salados, así 

como para diferentes combinaciones de grasas y sabores. El experimento se llevó a 
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cabo utilizando la plataforma E-Prime, y la selección de los alimentos y las 

condiciones experimentales se ajustaron a las descritas en 

(https://doi.org/10.1016/j.foodqual.2019.103824). 

4.1.4. Análisis dietéticos 

En el presente estudio se utilizó una versión en línea del Cuestionario de 

Frecuencia Alimentaria (CFA) PREDIMED para evaluar la ingesta de nutrientes y 

alimentos (https://bio-hpc.ucam.edu/ucamhealth/). El CFA PREDIMED es una 

adaptación de un CFA español previamente validado (92). La versión original 

constaba de 118 ítems, pero se incorporaron 19 ítems adicionales a la versión final. 

Estas adiciones incluían alimentos que solo recientemente se han vuelto comunes 

en España, como el kiwi y los cereales All-Bran, así como otros ítems de especial 

relevancia para la dieta mediterránea, entre ellos frutas específicas, verduras, 

cereales integrales, cebollas, ajo, hierbas aromáticas y diversos tipos de setas. Para 

mejorar la evaluación de la ingesta de flavonoides, fitoesteroles y polifenoles, 

también se añadieron nuevas preguntas sobre diferentes variedades de aceite de 

oliva, frutos secos, cacao, té y vino. Además, se incluyó una pregunta sobre la 

frecuencia de consumo de fruta como postre. Se revisaron algunos tamaños de 

raciones para reflejar mejor los patrones de consumo actuales en España (93). 

Este cuestionario permitió clasificar los grupos de alimentos en las siguientes 

categorías: productos lácteos; carne y derivados; pescado (incluidos moluscos, 

reptiles, crustáceos y derivados); aceite de oliva y otras grasas (como mantequilla, 

margarina y manteca); cereales y derivados; legumbres; frutos secos; verduras; 

frutas (incluidos los zumos de frutas); alimentos azucarados (como chocolate y 

pasteles); bebidas (principalmente bebidas alcohólicas, café y bebidas energéticas); 

y alimentos mixtos (incluidos alimentos fritos y rebozados, salsas y otros productos 

de consumo habitual). El FFQ sigue un formato semicuantitativo y está diseñado 

para su lectura óptica con el fin de facilitar la introducción de datos. Comprende 

un total de 137 alimentos, con frecuencias de consumo registradas en una escala 

incremental de nueve niveles, que van desde «nunca o casi nunca» hasta «más de 

seis veces al día». Las frecuencias de consumo declaradas se convirtieron en tasas 

de consumo diario y se ajustaron según los tamaños de ración estándar (versión 

https://bio-hpc.ucam.edu/ucamhealth/
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completa del cuestionario disponible en: (https://www.predimedplus.com/wp-

content/uploads/2020/07/FFQ-PREDIMED-Plus.pdf). 

Los datos sobre la composición de los alimentos se obtuvieron de la BEDCA 

(AESAN/BEDCA Base de Datos Española de Composición de Alimentos, 

https://www.bedca.net/bdpub/index_en.php), la base de datos española sobre la 

composición de los alimentos publicada por la Red BEDCA del Ministerio de 

Ciencia e Innovación y coordinada por la Agencia Española de Seguridad 

Alimentaria y Nutrición (AESAN). Los valores de composición de los alimentos de 

esta base de datos se recopilaron a partir de múltiples fuentes, entre las que se 

incluyen análisis de laboratorio, la industria alimentaria, la literatura científica y 

estimaciones computacionales. 

4.1.5. Evaluación antropométrica y otras características sociodemográficas 

Se realizó una evaluación preliminar de la desnutrición utilizando la 

Herramienta Universal de Detección de Desnutrición (MUST). Según este 

procedimiento, se identificó como desnutridas a las personas con una puntuación 

MUST ≥ 2.    

Los parámetros antropométricos se evaluaron según los criterios propuestos 

por el documento de consenso de 2019 sobre la atención continua de la obesidad 

entre la atención primaria y las unidades hospitalarias (94). Se utilizó un modelo 

TANITA MC-780® (TANITA Corporation, Arlington Heights, IL, EE. UU.) para 

evaluar el peso y la composición corporal. La altura se midió con un estadiómetro 

TANITA (modelo Harpenden), con el sujeto descalzo, de pie y con la cabeza 

alineada según el plano de Frankfurt. A partir de estas mediciones se calculó el 

índice de masa corporal (IMC). Se midió el perímetro de la cintura como indicador 

de la distribución de la grasa. Cada medición se realizó tres veces, de forma no 

consecutiva, por el mismo operador para garantizar la precisión y la fiabilidad. 

El sexo, la edad y otras características sociodemográficas se evaluaron 

mediante una encuesta diseñada específicamente para este estudio. Los 

participantes completaron la encuesta antes de las evaluaciones antropométricas. 

https://www.predimedplus.com/wp-content/uploads/2020/07/FFQ-PREDIMED-Plus.pdf
https://www.predimedplus.com/wp-content/uploads/2020/07/FFQ-PREDIMED-Plus.pdf
https://www.bedca.net/bdpub/index_en.php
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4.1.6. Análisis estadístico 

El primer paso consistió en depurar el conjunto de datos para eliminar los 

valores atípicos. Se inspeccionaron y eliminaron los puntos de datos por encima o 

por debajo de ±3×IQR. Se excluyó a todos los participantes que no completaron la 

prueba YFAS para el diagnóstico de AdC. Además, también se eliminaron las 

personas con valores faltantes en más de un parámetro (por ejemplo, datos 

dietéticos, antropometría o preferencias alimentarias). En el caso de los 

participantes que no fueron excluidos pero que tenían un único valor faltante, se 

realizó una imputación de datos utilizando la biblioteca mice con los siguientes 

parámetros: m = 1 para generar una única versión imputada; método = «pmm» para 

aplicar la coincidencia de medias predictivas, ya que es el método más 

recomendado para datos mixtos; maxit = 5 para realizar cinco iteraciones y obtener 

una mayor precisión; y seed = 123 para garantizar la reproducibilidad. Este 

conjunto de datos se consideró el conjunto de datos principal y se utilizó para todos 

los análisis posteriores, a menos que se indique lo contrario. 

Las diferencias en las preferencias alimentarias, la ingesta de nutrientes y el 

consumo general de alimentos se evaluaron mediante una prueba t. Se calculó la d 

de Cohen para estimar el tamaño del efecto. Además, se controló la tasa de 

descubrimientos falsos (FDR) utilizando el procedimiento de Benjamini-Hochberg 

(BH) para ajustar los valores p para comparaciones múltiples.    

Para analizar la relación entre las preferencias alimentarias y el consumo de 

alimentos, considerando la adicción como un posible factor moderador, se aplicó 

un modelo de regresión de efectos mixtos utilizando la biblioteca R statsmodels. 

Este modelo estadístico se utiliza para analizar datos con una estructura agrupada, 

lo que significa que los datos se dividen en grupos o niveles en los que los 

individuos de cada grupo comparten características comunes. El modelo de efectos 

mixtos es una extensión de la regresión lineal que incorpora tanto efectos fijos como 

efectos aleatorios. Los efectos fijos se estiman para toda la población, mientras que 

los efectos aleatorios tienen en cuenta las variaciones específicas de cada grupo o 

nivel. 

Se seleccionó este modelo porque los modelos de efectos mixtos son más 

flexibles que los modelos de regresión lineal y pueden ser más precisos al analizar 

datos con estructuras complejas. Además, los modelos de efectos mixtos pueden 
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ser más fáciles de interpretar en estos contextos, ya que proporcionan información 

sobre la variabilidad tanto entre grupos como dentro de ellos (95). La siguiente 

ecuación representa un ejemplo del modelo propuesto para evaluar la interacción 

entre las preferencias alimentarias y la ingesta de alimentos: 

 

sugar
𝑖

= β0 + β1Sweetchoice𝑖 + β2adiccion𝑖 + β3(Sweetchoice𝑖 × adiccion𝑖)

+ β4sex𝑖 + β5age𝑖
+ +𝛽6ED𝑖  +  𝑢𝑖 + ϵ𝑖 

Donde β0 representa el consumo de azúcar cuando todas las variables 

predictivas son 0; β1Sweetchoicei es el efecto principal de la elección de dulces y 

mide el cambio en la ingesta de azúcar en función de la preferencia por los 

alimentos dulces;  β2 es el efecto principal de la AdC, que indica si existe una 

diferencia en el consumo de azúcar entre las personas con y sin AdC; β3 

(Sweetchoicei x addictioni) es el término de interacción, que indica si la relación 

entre la preferencia por lo dulce y el consumo de azúcar cambia en función de la 

AdC; β4 es el efecto del sexo; β5 es el efecto de la edad; β6 es el efecto de la ED; ui es 

el efecto aleatorio asociado a la variable de adicción, y εi es el error residual 

asociado a la variabilidad inexplicada en el consumo de azúcar de los individuos𝑖. 

Por último, para analizar la estructura de las relaciones entre las preferencias 

alimentarias, el consumo de alimentos y la ingesta de nutrientes en personas con y 

sin AdC, se crearon redes de correlación utilizando R con varias bibliotecas 

especializadas en análisis de redes y visualización de datos. Dada la baja 

prevalencia de la AdC, se llevó a cabo un procedimiento de sobremuestreo 

aleatorio utilizando la biblioteca smote en R (96). En este proceso, se utilizó el 

comando SMOTE sin modificar directamente la variable de adicción, con k = 5 para 

seleccionar los cinco vecinos más cercanos para generar datos sintéticos y dup_size 

= 1 para duplicar el tamaño de la clase minoritaria. Este procedimiento permitió 

diseñar redes de interacción con un número similar de individuos en ambos grupos 

(n = 665 individuos en cada grupo). 

Se utilizaron las siguientes variables como factores de confusión: sexo, edad, 

puntuación MUST y diagnóstico de riesgo de desnutrición. El conjunto de datos 

recién generado se importó y filtró según la variable de AdC (0 = sin adicción, 1 = 

adicción), lo que dio como resultado dos subconjuntos de datos: data_no_addiction 



 ALEJANDRO DÍAZ SOLER 

   

 

68 

y data_addiction. Para reducir la complejidad de la red, solo se conservaron las 

correlaciones con un coeficiente absoluto superior a 0,5 (umbral de significación). 

Las redes se construyeron utilizando el paquete igraph, en el que cada nodo 

representa una variable y cada arista indica una correlación significativa. La fuerza 

de la correlación se incluyó como peso en las aristas. Las redes se visualizaron 

utilizando ggraph con un diseño de estrés (layout = «stress»). Para diferenciar las 

categorías de variables, se asignaron colores específicos. Las aristas se colorearon 

según el signo de la correlación, y el grosor de las aristas se escaló en función de la 

magnitud de la correlación. Por último, para describir la estructura de la red, se 

calcularon métricas clave utilizando igraph. La densidad de la red se calculó como 

la proporción de conexiones observadas en relación con el total de conexiones 

posibles. 

Todas las pruebas estadísticas se realizaron con un nivel de significación 

establecido en p < 0,050. Los análisis se llevaron a cabo utilizando el software 

estadístico SPSS (versión 27.0, SPSS Inc., Chicago, IL, EE. UU.) y R (versión 4.4.1). 

Los códigos empleados para llevar a cabo estos análisis están disponibles en:  

Hernandez Morante, Juan Jose (2026), “Food Addiction: Preferences & 

Dietary habits”, Mendeley Data, V2, doi: 10.17632/nz5wh5dmm5.2 
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4.2. METODOLOGÍA FASE II 

4.2.1. Diseño y participantes 

Se diseñó un estudio transversal para evaluar las medidas antropométricas, 

los hábitos alimentarios, los síntomas de trastornos alimentarios y las 

características del estilo de vida en estudiantes universitarios con el fin de predecir 

los síntomas de AdC. 

Los participantes en el estudio fueron estudiantes universitarios de las 

facultades de ciencias de la salud de la Universidad Católica de Murcia (España) 

durante el curso académico 2023/2024. Los datos se recopilaron en línea, sin ofrecer 

ninguna compensación por la participación. Se incluyó a aquellos estudiantes que 

aceptaron participar voluntariamente. Se excluyó a los estudiantes que no 

completaron adecuadamente los cuestionarios y a aquellos con trastornos 

alimentarios previamente diagnosticados o problemas de salud que requerían 

medicación crónica. De todos los estudiantes, participaron en el estudio 720 

estudiantes caucásicos (557 mujeres y 163 hombres, con una edad media de 22 ± 6 

años). 

La encuesta se realizó con la autorización previa por escrito del Comité Ético 

de la Universidad Católica de Murcia (Código: CE042008) y de conformidad con la 

Declaración de Helsinki. Se informó a los participantes sobre el diseño del estudio, 

tanto de forma oral como por escrito. También se les explicó la investigación, 

incluyendo el objetivo, la necesidad de confidencialidad y el anonimato de los 

datos. 

4.2.2. Datos demográficos y el estilo de vida 

La información sobre estas variables se recopiló mediante un cuestionario ad 

hoc diseñado específicamente para este estudio. Incluía variables 

sociodemográficas (sexo, edad) y conductuales, con preguntas sobre la frecuencia 

semanal de actividad física, consumo de tabaco (sí/no), consumo de alcohol (sí/no) 

y uso de medicamentos (sí/no). También se incluyó la presencia de alergias, 

intolerancias, restricciones dietéticas o cambios de peso; estas preguntas se 
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tomaron del Protocolo de Evaluación Clínica de la Sociedad Española de Nutrición 

Clínica y Metabólica  (97). 

4.2.3. Frecuencia alimentaria 

En el presente estudio, se utilizó una versión en línea del Cuestionario de 

Frecuencia Alimentaria (CFA) para evaluar la ingesta de nutrientes y alimentos 

(https://bio-hpc.ucam.edu/ucamhealth/, consultado por última vez el 23 de julio de 

2025). Este cuestionario es una versión actualizada del FFQ original, que recopila 

información sobre 136 alimentos en lugar de los 118 originales, teniendo en cuenta 

nueve frecuencias que van desde «nunca o casi nunca» hasta «más de seis veces al 

día». La versión actualizada incorpora alimentos muy consumidos en España y se 

diseñó para adaptarse a la evolución de la dieta española (93). 

4.2.4. Detección de trastornos alimentarios 

La prueba de Actitudes Alimentarias (EAT-26), desarrollado a finales de la 

década de 1970, es una herramienta ampliamente utilizada para la detección precoz 

de conductas y actitudes alimentarias disfuncionales asociadas a los TCA (98); por 

lo tanto, se utilizó en este trabajo. 

El EAT-26 se estructura en tres secciones complementarias que permiten una 

evaluación multidimensional de los patrones alimentarios. La prueba incluye 26 

ítems que exploran las actitudes y comportamientos relacionados con la 

alimentación, calificados en una escala Likert de seis puntos que va desde 

«siempre» hasta «nunca». Este diseño permite identificar tanto la presencia de 

preocupaciones alimentarias como la manifestación de comportamientos 

específicos, ofreciendo una visión global del riesgo de trastornos alimentarios en 

los seis meses anteriores (99). La fiabilidad del cuestionario EAT-26 en muestras 

españolas muestra un alfa de Cronbach de 0,93 (100). 

4.2.5. Adicción a la comida 

La detección de la AdC se llevó a cabo con la Escala de Adicción a la Comida 

de Yale 2.0 (YFAS 2.0) (30), una herramienta validada que evalúa la presencia y la 

gravedad de la AdC basándose en los criterios diagnósticos del DSM-5 para los 

https://bio-hpc.ucam.edu/ucamhealth/
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trastornos por consumo de sustancias. Consta de 35 ítems puntuados en una 

escala Likert de ocho puntos (0 = nunca; 7 = todos los días), que identifica tanto la 

frecuencia de los síntomas como la existencia de un deterioro o malestar 

clínicamente significativo. El diagnóstico de AdC requiere la presencia de al menos 

un síntoma, junto con evidencia de malestar clínico. La gravedad se clasifica como 

leve (2-3 síntomas), moderada (4-5 síntomas) o grave (6-11 síntomas), lo que 

permite una evaluación cuantitativa del impacto conductual y emocional 

relacionado con el consumo disfuncional de alimentos muy apetecibles. La versión 

española tiene un alfa de Cronbach de 0,94 (32). 

4.2.6. Variables Antropométricas 

Para las evaluaciones antropométricas y de composición corporal, se utilizó 

un analizador multifrecuencia TANITA MC-780® (TANITA Corporation of 

America, INC., Arlington Heights, IL, EE. UU.). La altura se midió con un 

estadiómetro modelo Harpenden según los estándares del plano de Frankfurt. El 

índice de masa corporal (IMC) se calculó utilizando la fórmula peso (kg)/altura2 

(m2), considerándose obesidad un IMC superior a 30 kg/m2. La circunferencia de 

la cintura se midió tres veces por encima de las crestas ilíacas utilizando una cinta 

métrica inextensible sin comprimir la piel. El porcentaje de grasa corporal se obtuvo 

mediante bioimpedancia eléctrica. Todas las mediciones fueron realizadas por un 

único operador con experiencia previa en determinaciones antropométricas en tres 

repeticiones no consecutivas. 

4.2.7. Análisis Estadístico 

Se calcularon la frecuencia y otras estadísticas descriptivas para las variables 

sociodemográficas y para las demás variables predictivas incluidas en el análisis. 

Se utilizaron pruebas de chi cuadrado para examinar la asociación entre el 

diagnóstico de AdC y el sexo, así como con otras variables categóricas. Las 

diferencias en las variables continuas, como la edad, se evaluaron mediante la 

prueba t de Student para muestras independientes. Posteriormente, se construyó 

un modelo de regresión logística multivariante (RL) para identificar los factores 

asociados con la AdC. El modelo LR se desarrolló utilizando una estrategia de 

selección hacia atrás, incorporando solo aquellas variables que mostraron una 
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influencia estadísticamente significativa en el análisis bivariado. Se calcularon las 

odds ratio ajustadas (OR) con sus correspondientes intervalos de confianza del 

95%. 

Para comparar y optimizar los resultados obtenidos en el modelo de 

regresión, se implementaron dos algoritmos de aprendizaje automático 

supervisado: bosque aleatorio (RF) y refuerzo de gradiente (GB). Ambos métodos 

permiten la construcción de modelos no lineales sin requerir supuestos 

paramétricos estrictos. Para ello, el conjunto de datos se dividió en un conjunto de 

entrenamiento (80%) y un conjunto de validación (20%), y se llevó a cabo una 

validación cruzada. En el modelo RF, se construyeron aleatoriamente múltiples 

árboles de decisión a partir de subconjuntos del conjunto de entrenamiento. Este 

enfoque es especialmente robusto frente al sobreajuste y proporciona una 

estimación directa de la importancia relativa de cada variable predictora, 

determinada como un aumento de la pureza del nodo. El modelo GB se basa en la 

construcción secuencial de árboles de decisión, en la que cada árbol intenta corregir 

los errores del anterior. En ambos modelos se evaluaron métricas de rendimiento, 

como la precisión, la sensibilidad (recuerdo) y la especificidad, comparándolas con 

las obtenidas por el modelo de regresión logística. 

Por último, para interpretar individualmente los modelos de predicción, se 

calcularon los valores SHAP. Esta metodología asigna a cada variable una 

contribución cuantificable a la predicción, lo que permite identificar qué factores 

aumentan o disminuyen la probabilidad de diagnóstico de AdC en cada individuo. 

Se generaron gráficos globales y representaciones individuales (gráficos de barras) 

para visualizar la influencia relativa de las variables para diferentes pacientes. La 

variable dependiente era binaria (AdC frente a no AdC), y las variables 

independientes incluían características sociodemográficas, antropométricas, 

clínicas y dietéticas. El modelo se entrenó con los siguientes hiperparámetros: 

n_estimators = 100, learning_rate = 0,1 y max_depth = 4. El análisis SHAP se 

implementó utilizando la clase TreeExplainer optimizada para modelos basados en 

árboles. 

Los análisis de datos se realizaron utilizando el software SPSS, versión 27.0 

(IBM SPSS Statistics, Armonk, NY, EE. UU.), y el software R (R release, versión 

4.4.2). Los modelos RF y GB se desarrollaron con las bibliotecas «randomForest» y 

«xgboost», respectivamente. También se utilizaron otras bibliotecas como «caret» y 
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«pROC» para la evaluación métrica. El análisis de interpretabilidad SHAP se 

desarrolló en Python 3.12.4 utilizando las bibliotecas «xgboost» para el modelado, 

«scikit-learn» para la validación y partición de conjuntos de datos, y «shap» para el 

cálculo y la interpretación de los valores SHAP.  

4.3. METODOLOGÍA FASE III 

4.3.1. Diseño y participantes 

Este estudio presenta tres fases (Figura S1). En el primer estudio, se llevó a 

cabo una evaluación exploratoria sistemática con más de 3000 estudiantes 

universitarios. De todos los estudiantes, 720 estudiantes caucásicos participaron en 

el estudio (557 mujeres y 163 hombres, con una edad media de 22 ± 6 años). Se 

excluyó a las personas con afecciones metabólicas preexistentes (diabetes tipo 1 o 

2, dislipidemia, hipertensión) y antecedentes de enfermedades cardiovasculares. 

También se excluyó a las personas con un diagnóstico previo de trastornos 

alimentarios (anorexia nerviosa, bulimia nerviosa o trastorno alimentario no 

especificado). Se realizaron evaluaciones de las preferencias alimentarias y la 

adicción a la comida. Se diagnosticó una posible AdC a 46 estudiantes (6%) tras 

aplicar la herramienta de cribado y confirmarlo con la entrevista diagnóstica con el 

psicólogo (77). La participación fue voluntaria y no remunerada, aunque los 

participantes recibieron un informe individualizado sobre su perfil antropométrico 

y sus hábitos alimentarios como cortesía por su colaboración. 

En la segunda fase, se invitó por correo electrónico a los participantes a 

realizar evaluaciones adicionales. De los 720 estudiantes, se logró una tasa de 

recuperación del 20%. Finalmente, se llevó a cabo un análisis de la FE en 142 

individuos (76,7% mujeres; edad: 24± 7 años). Había 29 personas con un diagnóstico 

de AdC.    

Unas semanas más tarde, en la fase 3, se realizó un estudio 

electroencefalográfico a los voluntarios, que también fueron reclutados por correo 

electrónico. Se evaluó a veinticinco personas para el análisis de la actividad 

electroencefalográfica (84% mujeres; edad: 23 ± 6 años); nueve de ellas habían sido 

diagnosticadas con AdC. El investigador que llevó a cabo estos experimentos 

desconocía el diagnóstico de AdC de los participantes.    
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Se informó a todos los participantes, tanto verbalmente como por escrito, 

sobre los objetivos y procedimientos del estudio y sobre las medidas adoptadas 

para garantizar la confidencialidad y el anonimato, de conformidad con la 

Declaración de Helsinki. Se obtuvo el consentimiento informado por escrito antes 

de la inclusión. Las evaluaciones se llevaron a cabo tras obtener la autorización del 

Comité Ético de la Universidad Católica de Murcia (Código: CE042008). 

4.3.2. Evaluación de la adicción a la comida 

La AdC se evaluó utilizando la Escala de Adicción a la Comida de Yale 2.0 

(YFAS) (101). Se utilizó la adaptación al español (102), que mostró una excelente 

fiabilidad interna (α = 0,95). Este instrumento aplica los criterios del DSM-5 para 

los trastornos por consumo de sustancias y adicciones con el fin de identificar 

patrones alimentarios adictivos, especialmente el consumo problemático de 

alimentos ricos en grasas y azúcares, durante los 12 meses anteriores. La YFAS 

consta de 35 ítems puntuados en una escala Likert de ocho puntos (0 = nunca a 7 = 

todos los días). La clasificación se basa en el número de síntomas notificados 

(umbral de dos signos), junto con el deterioro o malestar clínicamente significativo 

autoinformado. El diagnóstico de AdC requiere la presencia de malestar o 

deterioro clínicamente significativo, además de al menos un síntoma adicional. El 

diagnóstico de AdC fue confirmado por un psicólogo (C.R.G.) mediante una 

entrevista estructurada. 

4.3.3. Evaluación de las preferencias alimentarias 

Las preferencias alimentarias se evaluaron utilizando el Cuestionario de 

Preferencias Alimentarias de Leeds (LFPQ) (103). Los experimentos se llevaron a 

cabo en la plataforma E-Prime 3.0 (Psychology Software Tools (Pittsburgh, PA), con 

alimentos adaptados a las preferencias españolas. Los estímulos se organizaron en 

cuatro categorías: alimentos salados con alto contenido en grasas (HFSA), 

alimentos dulces con alto contenido en grasas (HFSW), alimentos salados con bajo 

contenido en grasas (LFSA) y alimentos dulces con bajo contenido en grasas 

(LFSW), siguiendo el procedimiento descrito (104). El LFPQ proporciona índices de 

motivación implícita («deseo») y respuesta hedónica explícita («gusto»), dos 

dimensiones complementarias de la recompensa y la preferencia alimentaria. El 
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instrumento constaba de dos tareas. En la tarea de elección por pares, los 

participantes veían diferentes pares de imágenes de alimentos y elegían cuál 

preferían consumir en ese momento. En la tarea de un solo elemento, las imágenes 

individuales se califican en escalas visuales (0-100) para indicar el deseo actual de 

comer el alimento (deseo explícito) y el placer anticipado de comerlo (gusto 

explícito). Las puntuaciones por categoría (por ejemplo, HFSA y HFSW) se 

obtienen promediando las puntuaciones de todos los elementos de cada clase; las 

puntuaciones más altas reflejan un mayor gusto o deseo explícito (104). 

4.3.4. Evaluación antropométrica y datos sociodemográficos 

Las mediciones antropométricas y la composición corporal se realizaron 

siguiendo las recomendaciones consensuadas de 2019 sobre la atención integrada 

de la obesidad entre la atención primaria y las unidades hospitalarias (105). El peso 

y la composición corporal se obtuvieron utilizando un analizador multifrecuencia 

TANITA MC‑780® (TANITA Corporation, Arlington Heights, IL, EE. UU.). La 

altura se midió utilizando un estadiómetro Harpenden (TANITA), con el sujeto 

descalzo, erguido y con la cabeza colocada en el plano de Frankfort. A partir de 

estas mediciones se calculó el índice de masa corporal (IMC) y se registró la 

circunferencia de la cintura como indicador de la distribución de la grasa central. 

Todas las variables antropométricas se midieron por triplicado en ensayos no 

consecutivos por el mismo examinador capacitado para maximizar la precisión y 

la reproducibilidad. El sexo, la edad y otras variables sociodemográficas se 

recopilaron mediante un cuestionario que los participantes completaron antes de 

la evaluación antropométrica. 

4.3.5. Evaluación de las funciones ejecutivas 

Para el presente trabajo, se evaluó un análisis exhaustivo de las FE, que 

comprenden la memoria de trabajo, la inhibición, la flexibilidad cognitiva, la 

atención, el procesamiento de la memoria visual y la toma de decisiones. Se 

utilizaron las siguientes herramientas: 
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Prueba de letras y números: esta prueba se incluye en la adaptación española 

de la Escala de Inteligencia para Adultos de Wechsler (WAIS-III), publicada por 

TEA en 1999, y consta de 14 subpruebas que evalúan la inteligencia global, verbal 

y no verbal. Evalúa específicamente la memoria de trabajo, la atención y la 

capacidad secuencial. 

Prueba de atención D2 (106): esta prueba pertenece a la categoría de 

instrumentos que miden la atención, la concentración mental, el esfuerzo 

atencional o los procesos de control. En concreto, la prueba D2 es una medida 

concisa de la atención selectiva y la concentración mental. 

Prueba de cinco dígitos (publicada por TEA en 2007): esta prueba evalúa la 

inhibición y la flexibilidad cognitiva. Describe la velocidad y la eficiencia del 

procesamiento cognitivo, la persistencia de la atención sostenida y la capacidad de 

movilizar un esfuerzo mental adicional con una dificultad creciente en series que 

requieren una concentración mucho mayor. 

Figura del Rey: Esta prueba consiste en copiar y reproducir una figura 

diseñada por André Rey y evalúa la organización perceptiva y la memoria visual. 

Evalúa la capacidad de organizar y planificar estrategias para la resolución de 

problemas, así como la capacidad visual-constructiva (107). 

La Iowa Gambling Task (IGT) y la Berg Card Sorting Test (BCST) se 

realizaron mediante el software Psychology Experiment Building Language (PEBL) 

versión o.11 (http://pebl. sourceforge.net/) (108). Esta versión informatizada de la 

IGT evalúa los eventos de recompensa y castigo en condiciones de incertidumbre 

y riesgo. La prueba mide la toma de decisiones basada en el riesgo y la recompensa. 

Por otro lado, la BCST analiza dos componentes de las FE: la formación de 

conceptos y la resolución de problemas. 

4.3.6. Análisis de la actividad del EEG 

Para la adquisición de datos neurofisiológicos, se utilizó el dispositivo de 

electroencefalografía EMOTIV EPOC × 14 canales (EMOTIV Inc., San Francisco, EE. 

UU.) (https://www.emotiv.com/products/epoc-x, consultado el 11 de diciembre de 

2024). Los electrodos se colocaron según el sistema internacional 10-20, prestando 

especial atención a los canales frontales AF3 y AF4, que permiten evaluar la 

https://www.emotiv.com/products/epoc-x
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actividad prefrontal izquierda y derecha, respectivamente. La frecuencia de 

muestreo fue de 256 Hz. La señal del EEG se procesó con el software EmotivPRO, 

y los datos de potencia espectral (bandas de frecuencia) se exportaron y analizaron 

con herramientas computacionales propias. El análisis se centró en las bandas de 

frecuencia theta (4-8 Hz), alfa (8-13 Hz) y beta baja (13-20 Hz), asociadas, 

respectivamente, con el deseo y el control cognitivo, el procesamiento emocional y 

el estado de alerta o impulso. Se prestó atención a dos indicadores clave: la 

actividad theta en la región prefrontal derecha (AF4), asociada con el deseo de 

comer, y la asimetría frontal en la banda alfa (AF3-AF4), como indicador de una 

tendencia hacia el enfoque emocional (deseo) o la evitación emocional (conflicto).   

El objetivo principal era registrar la actividad cerebral en tiempo real durante la 

exposición a diferentes tipos de estímulos visuales relacionados con la comida 

(similar al LFPQ), para analizar patrones compatibles con el deseo, el control 

emocional y posibles comportamientos adictivos. 

4.3.7. Análisis Estadístico 

Las diferencias en las preferencias alimentarias entre personas con o sin AdC 

se utilizaron para determinar el tamaño de la muestra, centrándose en el tamaño 

del efecto (por encima de 0,3 para la d de Cohen). Un tamaño de muestra de 101 

participantes por grupo fue adecuado para obtener un intervalo de confianza del 

95% y un 1-β > 0,8. Los datos se representan como media ± DE y frecuencia o 

porcentaje para las variables cualitativas. Las diferencias entre personas con o sin 

AdC se evaluaron mediante la prueba t de Welch. La d de Cohen se utilizó para 

evaluar el tamaño del efecto y la tasa de falsos descubrimientos (FDR) se calculó 

para ajustar las comparaciones múltiples según el método de Benjamini-Hochberg. 

Los resultados derivados de la prueba de FE se normalizaron para comparar el 

rendimiento de los individuos en estas pruebas. Se dibujó un gráfico de radar para 

facilitar las comparaciones entre diferentes funciones. Se realizó un análisis de k-

medias utilizando las variables de FE, preferencias alimentarias (gusto/deseo) y 

actividad EEG prefrontal (bandas theta, alfa, beta y asimetría). El método del codo 

indicó que una solución de tres clústeres proporcionaba una estructura estable con 

buena interpretabilidad. Todos los análisis se realizaron con SPSS 27.0 (IBM SPSS 

Inc, Illinois, EE. UU.) y R (versión 4.3.0). Los datos y scripts empleados en el 
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presente estudio están disponibles en: Hernandez Morante, Juan Jose (2026), “Food 

addiction: EEG and preferences”, Mendeley Data, V2, doi: 10.17632/t32dhn8cfx.2 
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V -  RESULTADOS 

5.1. RESULTADOS FASE I 

5.1.1. Características generales de los participantes 

Finalmente, 665 personas completaron el estudio. Las mujeres presentaron 

una mayor prevalencia (77%) y la edad media fue de 22 años. Se observó una 

prevalencia de AdC del 6% entre los participantes (38 de 665 personas). La 

presencia de AdC fue independiente del sexo (Chi-cuadrado = 0,060, valor p = 

0,764) y la edad (p = 0,163). El 50% de los sujetos con AdC presentó un nivel grave. 

Considerando los diferentes síntomas de AdC, la incapacidad para dejar de 

consumir una sustancia (síntoma 8 de la YFAS) fue el más prevalente, ya que se 

presentó en el 25% (n=163) de los voluntarios, seguido de la necesidad de afrontar 

situaciones de riesgo para mantener el consumo, que alcanzó una prevalencia del 

19%. En contraste, la tolerancia fue el síntoma menos prevalente (4%). En cuanto a 

las características antropométricas (Tabla 2), las personas con AdC mostraron 

mayor peso y otras características antropométricas. Se observó una clara tendencia 

a un mayor peso y grasa corporal en las personas con AdC, aunque la masa 

muscular fue similar, como lo demuestran la masa libre de grasa y la circunferencia 

muscular del brazo. 

Tabla 2. Características antropométricas de los participantes del estudio. 

Variables  Adicción 

(n=38)  

No adicción 

(n=627)  

t  P 

value  

Cohen 

d  

Lower 

CI  

Upper 

CI  

FDR p 

value  

Edad (y)   23 (6)  22 (6)  -0.995  0.3256  0.17  -0.16  0.50  0.4652  

Peso (kg) 73.6 (17.9)  64.6 (12.8)  -3.044  0.0042  0.68  0.35  1.01  0.0083  

BMI   26.25 (5.53)  23.33 (3.68)  -3.217  0.0026  0.77  0.44  1.10  0.0069  

Cintura (cm)   87.1 (13.9)  78.5 (9.9)  -3.746  0.0006  0.85  0.52  1.18  0.0029  

Grasa 

corporal (%)  

31.91 (10.17)  26.53 (8.38)  -3.190  0.0028  0.63  0.30  0.96  0.0069  

FFM (kg)  49.57 (11.26)  47.32 (10.09)  -1.158  0.2541  0.22  -0.12  0.562  0.3049  

Tríceps 

(mm)  

19.4 (7.8)  16.2 (6.5)  -2.511  0.0162  0.49  0.17  0.82  0.0269  

AMC (mm)  240.9 (51.2)  234.2 (45.0)  -0.783  0.4384  0.15  -0.18  0.47  0.5480  
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Los datos representan la media y la desviación estándar (DE). IMC: índice de masa 

corporal. MLG: masa libre de grasa. CMA: circunferencia muscular braquial. Se calcularon 

la d de Cohen y el IC asociado para estimar el tamaño del efecto. La FDR se calculó mediante 

el procedimiento de Benjamini-Hochberg. 

El riesgo de trastornos alimentarios fue incluso más prevalente que la AdC, 

ya que el 7,1% de los individuos presentó una puntuación EAT-26 superior a 20 

puntos. Además, se observó una clara relación entre la AdC y el riesgo de 

trastornos alimentarios (chi-cuadrado = 31,491, p < 0,0001). También se observó un 

5% de individuos con riesgo de desnutrición (puntuación MUST > 1 punto), pero 

en este caso, la asociación entre la AdC y el estado nutricional no fue evidente (chi-

cuadrado = 0,219, p = 639). 

5.1.2. Preferencias alimentarias y sensaciones de apetito en personas con y sin 

adicción a la comida. 

La Figura 4 representa las diferencias en las preferencias alimentarias entre 

personas con y sin AdC. Se observaron diferencias principales en la sensación de 

agrado por alimentos salados bajos en grasa (LSFA), donde quienes tenían AdC 

mostraron una mayor preferencia por estos alimentos. Esta situación también se 

observó en el gusto por alimentos salados ricos en grasa. El gusto por alimentos 

dulces, tanto ricos en grasa como bajos en grasa, fue mayor en quienes no tenían 

AdC, pero estas diferencias desaparecieron tras el ajuste por comparaciones 

múltiples, al igual que ocurrió con el gusto por alimentos salados ricos en grasa (los 

datos detallados se describen en la tabla complementaria S2). 
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Figura 4. Comparación de las preferencias alimentarias según el estado de 

AdC. 

Los diagramas de caja muestran las puntuaciones obtenidas en el Cuestionario de 

Preferencias Alimentarias de Leeds (LFPQ) para diferentes tipos de alimentos en 

personas con y sin AdC. Se compararon las puntuaciones de «Deseo» y «Gusto» 

para los alimentos ricos en grasas y salados (HFSA), ricos en grasas y dulces 

(HFSW), bajos en grasas y salados (LFSA) y bajos en grasas y dulces (LFSW). Las 

diferencias entre los grupos se evaluaron mediante pruebas t de Student, con 

valores de significación representados por asteriscos (*). Se utilizaron los siguientes 

niveles de significación: **p < 0,0001, **p < 0,001, *p < 0,05, «ns» indica diferencias 

no significativas. 
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5.1.3. Ingesta de nutrientes y perfil dietético en personas con y sin adicción a la 

comida. 

Los perfiles dietéticos también fueron bastante diferentes entre las personas 

con AdC y las que no. Las personas sin AdC mostraron una mayor ingesta de 

energía (p = 0,0299), aunque esta diferencia no se mantuvo después de ajustar para 

comparaciones múltiples (FDR: 0,0910). Este mayor contenido calórico se debió 

principalmente a una mayor ingesta de grasa en las personas sin AdC (Tabla 

suplementaria SX). En la misma línea, el contenido dietético de ácidos grasos 

saturados también fue mayor en este grupo, al igual que ocurrió con los ácidos 

grasos EPA y DHA. Con respecto a los micronutrientes, las personas con AdC 

tuvieron niveles dietéticos más bajos de vitaminas D y B12, selenio y sodio (tabla 

suplementaria S2). Con respecto al patrón de ingesta de alimentos, observamos 

muchas diferencias estadísticamente significativas, que se mantuvieron después de 

ajustar para comparaciones múltiples. Concretamente, las personas con AdC eran 

más propensas a comer frutos secos y bebidas alcohólicas, mientras que la ingesta 

de cereales, grasas, pescado y alimentos azucarados fue mayor en aquellos sin AdC 

(Figura 5 y tabla S2). 
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Figura 5. Comparación de la ingesta de alimentos según el estado de AdC. 

Diagrama de caja que muestra los grupos de alimentos cuya ingesta difirió 

de manera estadísticamente significativa según la presencia o ausencia de AdC. Los 

datos detallados están disponibles en la tabla complementaria S2. Las diferencias 

entre los grupos se evaluaron mediante pruebas t de Student, con valores de 

significación representados por asteriscos (*). Se utilizaron los siguientes niveles de 

significación: **p < 0,0001, **p < 0,001, *p < 0,05, «ns» indica diferencias no 

significativas. 
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5.1.4.  Interacción entre las preferencias alimentarias, la ingesta de alimentos y la 

ingesta de nutrientes. 

La Figura 6 representa las redes de interacción de las preferencias 

alimentarias, la ingesta de alimentos y la ingesta de nutrientes en personas con y 

sin AdC. En ambas redes, los nutrientes están altamente interconectados, formando 

un nodo denso en el lado derecho de las figuras. Esta agrupación sugiere que la 

ingesta de macronutrientes y micronutrientes se estructura según patrones 

definidos, donde ciertos nutrientes están estrechamente asociados debido a su 

presencia en los mismos grupos de alimentos. Nutrientes esenciales como el zinc, 

el hierro, el calcio, la vitamina B12 y los ácidos grasos poliinsaturados forman un 

grupo central en ambas redes, lo que indica que su consumo sigue patrones 

similares en ambos grupos. Información adicional sobre los parámetros de la red 

se encuentra disponible en la tabla complementaria S2. 

Una diferencia notable entre ambas redes reside en la integración de las 

preferencias alimentarias con el patrón de consumo. En personas sin AdC, las 

preferencias se conectan de forma más dispersa y con menos vínculos significativos 

con la ingesta de nutrientes. Esto sugiere que, en este grupo, las preferencias 

individuales podrían no estar tan fuertemente asociadas con el perfil nutricional de 

los alimentos consumidos. Por el contrario, en la red de personas con AdC, las 

preferencias alimentarias están más organizadas y tienen una mayor conexión con 

la ingesta de alimentos específicos. En estos individuos, variables como "Elección 

de dulces" y "Elección de alimentos" presentan correlaciones más marcadas con 

ciertos alimentos, lo que podría reflejar una mayor dependencia de la elección de 

alimentos basada en preferencias hedónicas en lugar de necesidades nutricionales. 

Otro hallazgo relevante es la diferencia en la estructura de la red en relación 

con los alimentos específicos consumidos. En el grupo con AdC, se observa una 

mayor integración de alimentos ultraprocesados ricos en grasas y azúcares (por 

ejemplo, «azúcar», «grasas», «bebidas»), que parecen estar más estrechamente 

relacionados con nutrientes específicos. Por el contrario, en el grupo sin AdC, la 

relación entre alimentos y nutrientes está más distribuida, lo que sugiere una dieta 

más equilibrada en cuanto a la ingesta nutricional. 
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Figura 6. Relación entre las preferencias alimentarias y el consumo de 

alimentos en personas con y sin AdC. 

Se presentan modelos de regresión de efectos mixtos que evalúan la 

interacción entre la preferencia por los alimentos dulces (puntuación de elección de 

dulces) o grasos (puntuación de elección de grasas) y el consumo de alimentos 

azucarados, aceites y alimentos grasos, y bebidas alcohólicas. Las líneas 

representan las pendientes de predicción ajustadas para cada grupo: la línea roja 

(sólida) corresponde al grupo de personas con AdC, y la línea azul (discontinua) al 

grupo de personas sin AdC. Las bandas de color alrededor de las líneas representan 

los intervalos de confianza del 95%. 

Para evaluar con mayor detalle la interacción entre las preferencias 

alimentarias y la AdC, se realizó un modelo de regresión de efectos mixtos en 

aquellas variables que mostraron diferencias estadísticamente significativas en 

análisis previos. Los resultados, presentados en la Figura 6, muestran la varianza 
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de la relación entre las preferencias alimentarias y el consumo de alimentos en 

función de la presencia de AdC (información detallada en la Tabla S2). Se evaluaron 

dos tipos de preferencias: preferencia por alimentos dulces (puntuación de elección 

dulce) y preferencia por alimentos salados (puntuación de elección grasa), en 

relación con tres grupos de alimentos: alimentos azucarados, aceites y grasas, y 

bebidas alcohólicas. 

Figura 7. Red de interacción entre las preferencias alimentarias, la ingesta de 

nutrientes y el consumo de alimentos en personas con y sin AdC. 

 

a. People with addiction  

   

b. People without addiction  
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La figura 7 representa la red de correlaciones entre tres categorías de 

variables: preferencias alimentarias (azul), que representan las elecciones y deseos 

subjetivos en materia de alimentación; nutrientes (verde), que corresponden a los 

macronutrientes y micronutrientes presentes en los alimentos; y alimentos (rojo). 

Las conexiones entre los nodos representan correlaciones significativas entre 

variables, filtradas con un umbral de |r| > 0,5. A la izquierda, el abs (peso) 

(magnitud del peso de las conexiones) representa el valor absoluto de la correlación 

entre dos variables. Las líneas más gruesas indican una mayor correlación entre las 

dos variables conectadas. Además, se representa el signo (peso) de la correlación, 

que indica si la correlación es positiva o negativa mediante una escala de colores 

(barra azul a la derecha), de modo que el azul oscuro (+1,0) indica una fuerte 

correlación positiva (ambas variables aumentan o disminuyen juntas) y el azul 

oscuro (-1,0) muestra una correlación negativa fuerte pero inversa.  

En cuanto al consumo de alimentos azucarados, en personas con AdC (línea 

roja), la relación entre la preferencia por los alimentos dulces y el consumo de estos 

alimentos es negativa. Esto significa que, paradójicamente, las personas con mayor 

inclinación hacia lo dulce no necesariamente consumen más azúcar, lo que podría 

indicar un patrón de restricción compensatoria, un fallo en la autorregulación o 

variaciones en la percepción de saciedad inducida por el azúcar. En personas sin 

AdC (línea azul), la pendiente es más plana, lo que sugiere que la preferencia por 

los alimentos dulces no es un predictor sólido del consumo real de alimentos 

azucarados en este grupo. Al evaluar el consumo de aceites y grasas, la preferencia 

por los alimentos grasos se vio afectada positivamente por el consumo de grasas y 

aceites en ambos grupos, aunque la pendiente fue más pronunciada en personas 

con AdC. Esto sugiere que, en este grupo, una mayor preferencia por alimentos 

ricos en grasas podría estar relacionada con un mayor consumo de este tipo de 

alimentos, lo que podría contribuir a un perfil dietético más obesogénico. Este 

patrón podría estar vinculado a mecanismos de refuerzo dopaminérgico, ya que 

los alimentos grasos están estrechamente relacionados con la activación de los 

circuitos de recompensa en el cerebro. 

En el caso de las bebidas alcohólicas, la relación con la preferencia por los 

dulces difiere significativamente entre grupos. En personas sin AdC, el consumo 

de alcohol no parece estar relacionado con la preferencia por los dulces, lo que 

refleja un patrón de consumo más estable. Sin embargo, en personas con AdC, se 
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observa una tendencia positiva, lo que sugiere que quienes tienen una mayor 

preferencia por los dulces también podrían ser más proclives al consumo de 

alcohol. Esto concuerda con estudios previos que indican una superposición en los 

mecanismos neurobiológicos que regulan la preferencia por el consumo de azúcar 

y alcohol, en particular a través de la modulación de los sistemas dopaminérgico y 

opioide. 

5.2. RESULTADOS FASE II 

5.2.1. Características de los participantes 

De los 702 participantes que completaron el estudio, la mayoría eran mujeres 

(557 mujeres, 77,3%), con una edad media de 22 ± 6 años. La prevalencia de AdC 

fue del 6,4% (n = 46), sin asociaciones estadísticamente significativas con el sexo 

(chi-cuadrado = 0,265; p = 0,607) o la edad (t = 1,883; p = 0,060). Entre aquellos con 

AdC, la mitad cumplió los criterios de gravedad, el 31,1% tuvo síntomas 

moderados y el 10,9% tuvo síntomas leves. Al analizar los síntomas específicos de 

YFAS, el más frecuente fue la "incapacidad para dejar de comer ciertos alimentos", 

reportada por el 23,5% de los participantes, seguido de una "disposición a consumir 

en situaciones físicamente peligrosas", presentada en el 17,8% de los participantes. 

Por otro lado, el síntoma menos reportado fue la "tolerancia", con solo un 4,3% de 

prevalencia. Antropométricamente, el IMC medio se situó en el rango normal. La 

mitad de los estudiantes con adicción tenía un peso normal. Se observó una 

significancia estadística muy débil entre el IMC y los síntomas relacionados con la 

AdC (r = 0,125). 

Las personas con AdC mostraron valores más altos de peso, IMC, cintura y 

porcentaje de grasa corporal en comparación con sus contrapartes, aunque no se 

observaron diferencias significativas en la masa muscular, como se refleja en 

parámetros como la masa libre de grasa y la circunferencia muscular del brazo. 

Estos resultados sugieren una asociación entre la AdC y una mayor adiposidad, sin 

comprometer la masa magra (Tabla 3). 
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Tabla 3. Factores antropométricos, de estilo de vida y nutricionales que 

influyen en la predicción de la AdC. 

  AdC  NO AdC  p  

Peso normal (%)  50  73  
<0.001*  

Sobrepeso (%)  50  27  

Índice de masa corporal 25.90  23.34  0.010*  

Grasa corporal (%)  31.44  26.48  0.001*  

Masa libre de grasa (kg)  48.60  47.34  0.429  

Cintura (cm)  85.8  78.7  0.001*  

AMC (mm)  230.89  234.83  0.629  
       

Tabaquismo (%)  26.5  19.8  0.346  

Consumo de alcohol (%)  70.6  60.2  0.229  

Consumo de drogas (%)  2.9  1.4  0.475  

Medicación (%)  29.4  21.5  0.278  

Actividad física (%)  64.7  68.5  0.646  

Alergias/intolerancias (%)  14.7  20.8  0.394  

Restricciones dietéticas (%)  50  28.2  0.007*  

Cambios de peso (%)  41.2  25.2  0.0039*  

Diferencia media significativa a un nivel p < 0,05. 

En cuanto a los hábitos de vida, el 26,5% de las personas con AdC declaró 

fumar a diario, el 70,6% declaró consumir alcohol con frecuencia, el 2,9% declaró 

consumir drogas ilegales y el 29,4% declaró tomar medicación crónica. El 35 % no 

realizaba ningún tipo de actividad física. Además, el 14,7% tenía alergias o 

intolerancias nutricionales diagnosticadas, el 50% presentó restricciones dietéticas 

autoimpuestas (no médicas) y el 41,2% presentó cambios de peso recientes (tabla 

3). 

5.2.2. Ingesta de Nutrientes y Alimentos 

La observación más importante en cuanto a los hábitos alimentarios fue la 

alta similitud entre las personas con y sin AdC. Como se muestra en la Tabla S3, no 

se observaron diferencias estadísticamente significativas en la ingesta de 

macronutrientes ni micronutrientes, y solo la ingesta de vitamina D fue 

significativamente mayor en quienes no presentaban AdC (p = 0,035). Al evaluar la 

ingesta de alimentos, se observaron diferencias significativas en el consumo de 
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carne y bebidas no lácteas (como café o alcohol) según el diagnóstico de AdC (Tabla 

S3). Curiosamente, el consumo de alimentos azucarados (incluyendo azúcar de 

mesa, chocolate, mermelada, miel, etc.) fue menor en las personas con AdC, pero 

en este caso, las diferencias fueron solo marginalmente significativas (p = 0,056). 

5.2.3. Detección de Trastornos de la Conducta Alimentaria y Adicción a la 

Comida 

En los participantes, el riesgo de desarrollar un trastorno de la conducta 

alimentaria superó al de la AdC (6,4%), con un 8,1% de los participantes con una 

puntuación superior al punto de corte en el cuestionario EAT-26, lo que indica un 

posible trastorno de la conducta alimentaria. Se observaron diferencias 

estadísticamente significativas (p = 0,010) en la puntuación del EAT-26, siendo las 

personas con AdC más propensas a presentar también riesgo de trastornos de la 

conducta alimentaria. De hecho, el riesgo de TCA y AdC fue concomitante en el 

2,4% de los participantes. Además, la puntuación del EAT-26 se asoció 

positivamente con los síntomas de AdC (r = 0,410, p < 0,001). 

5.2.4. Modelos para la predicción de la adicción a la comida 

La predicción de la AdC se realizó en tres pasos. Primero, se realizó un 

análisis de regresión logística utilizando el diagnóstico de AdC como variable 

dependiente. Segundo, se emplearon dos algoritmos de aprendizaje automático 

para intentar mejorar la precisión de la regresión logística (modelo LR). Finalmente, 

se desarrolló un modelo de aprendizaje automático agnóstico individualizado para 

calcular los valores SHAP para cada individuo. Por lo tanto, las fechas derivadas 

del modelo LR se muestran en la Tabla 4. Solo se incluyeron las variables con una 

diferencia estadísticamente significativa en el análisis bivariado. Además, también 

se excluyeron del modelo las variables con un VIF > 5. Finalmente, todas las 

variables, excepto la grasa corporal y la restricción dietética (autoimpuesta), 

influyeron significativamente en la predicción de la AdC. 
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Tabla 4. Análisis de regresión logística utilizando el diagnóstico de AdC 

como variable dependiente y las variables con diferencias estadísticamente 

significativas en el análisis bivariado. 

  B  SD B  Statistic  p-value  

Cintura 0.393  0.084  4.682  <0.001  

Grasa 

corporal 
0.111  0.085  1.313  0.189  

Riesgo 

TCA  
1.034  0.094  10.987  <0.001  

Cambio de 

peso 
0.361  0.079  4.560  <0.001  

Restricción 

dietética 
0.016  0.078  0.201  0.840  

Carne 0.206  0.087  2.356  0.018  

Bebida no 

láctea 
0.320  0.095  3.379  0.001  

Vitamina D  -0.487  0.089  -5.497  <0.001  

Se excluyeron el peso y el IMC por presentar un VIF > 5. R2McFadden: 0,220; R2Cox-Snell: 

0,262; R2Nagelkerke: 0,349.   

La precisión, la sensibilidad y la especificidad fueron de 0,75, 0,74 y 0,90, 

respectivamente, lo que indica un buen ajuste. Para interpretar mejor la relevancia 

de cada factor, se estimaron los OR y sus respectivos IC 95%, que se muestran en la 

Figura 8. 
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Figura 8. El diagrama de bosque representa el OR asociado a las diferentes 

variables incluidas en el modelo logístico. 

Un OR > 2,5 se resalta en rojo. El círculo representa el valor del OR y las líneas 

son el IC 95%. 

En el presente trabajo se desarrollaron dos algoritmos de aprendizaje 

automático diferentes: bosque aleatorio (RF) y potenciación de gradiente (GB). En 

cuanto a los datos de RF (Figura 8), la cintura fue la característica más importante 

para predecir la AdC, seguida de la grasa corporal y la ingesta de vitamina D. 

Curiosamente, el riesgo de TCA, que era el factor más relevante en el modelo LR, 

descendió a la sexta posición. El otro procedimiento de aprendizaje automático 

también arrojó resultados diferentes a los del modelo LR. 

Concretamente, en los datos de GB, la importancia relativa de las diferentes 

características coincidió con el modelo anterior, aunque en este caso la ingesta de 

vitamina D, un factor protector, fue el más relevante. Sin embargo, en ambos 
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modelos de aprendizaje automático, la relevancia del riesgo de TCA fue modesta, 

y los determinantes menos importantes del diagnóstico de AdC fueron la 

restricción dietética autoimpuesta y los cambios recientes en el peso corporal. El 

rendimiento de estos métodos también fue alto en términos de precisión y 

especificidad (Figura S9). 

Figura 9. Importancia relativa de las diferentes características según los 

algoritmos de bosque aleatorio (panel izquierdo) o de potenciación de gradiente 

(panel derecho). 

Además, evaluamos la posibilidad de determinar el riesgo individual de 

desarrollar AdC. Para ello, se determinaron los valores de SHapley Additive 

Explanations (SHAP) para interpretar mejor los resultados de los modelos de 

aprendizaje automático. Los valores SHAP representan la contribución de esa 

característica específica a la predicción del modelo para cualquier individuo, en 

comparación con el promedio de las predicciones. La figura 9 representa el gráfico 

de enjambre y los gráficos de barras individuales que muestran la importancia 

global de las características en el modelo, así como dos ejemplos de individuos con 

baja probabilidad de AdC (f(x) = 0) y dos con alta probabilidad de AdC (f(x) = 1). 

El análisis SHAP indica que el riesgo de TCA fue un determinante 

importante: cuando una persona presentaba riesgo de TCA, la probabilidad de 

AdC era muy alta. Sin embargo, no ocurrió lo contrario, ya que un bajo riesgo de 

TCA tuvo poco impacto en la predicción de una baja probabilidad de AdC. En 

general, cuando una persona tiene una puntuación EAT-26 indicativa de riesgo de 
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TCA, es más probable que tenga AdC; si no lo tiene, otros factores pueden ser más 

relevantes. 

Figura 10. La figura superior representa el gráfico de enjambre de todos los 

individuos para mostrar la importancia de cada característica. 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Los gráficos de barras inferiores representan las predicciones individuales de 

AdC. El panel izquierdo indica a los participantes con baja probabilidad de AdC. 
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El panel inferior derecho indica a los participantes con alta probabilidad de AdC. 

Aunque la probabilidad de todos los individuos fue similar, la importancia relativa 

de cada característica dependió del participante. 

5.3. RESULTADOS FASE III 

5.3.1. Características generales de los participantes 

En esta muestra (n = 46), se diagnosticó una prevalencia del 6% de AdC. La 

Tabla 5 muestra las características basales de todos los participantes del estudio. 

Todos los parámetros (edad, peso, IMC, cintura y grasa corporal) fueron mayores 

en el grupo AdC.  

 

Tabla 5. Características basales de los participantes del estudio. 

Variables    No adicción   

N = 674  

Adicción   

N = 46  

t  p   

(t-test)  

FDR (t)    

Cohen's d  

Edad (y)   22 ± 6  24 ± 5  -2.837  0.005  0.006  -0.240  

Peso (kg)   64.6 ± 12.8  74.7 ± 15.2  -7.525  <0.001  <0.001  -0.757  

IMC   23.33 ± 3.68  26.62 ± 4.73  -8.002  <0.001  <0.001  -0.842  

Cintura (cm)   78.5 ± 9.9  88.1 ± 11.9  -9.266  <0.001  <0.001  -0.039  

Grasa 

corporal (%)  

26.53 ± 8.38  32.6 ± 8.66  -7.800  <0.001  <0.001  -0.719  

Los datos representan la media ± DE. IMC: Índice de masa corporal. Las diferencias de 

medias se evaluaron mediante la prueba t de Welch. El p_FDR se ajustó mediante el método 

de Benjamini-Hochberg. 

5.3.2. Vinculación y deseo de las preferencias 

Las personas con AdC mostraron puntuaciones significativamente más altas 

en preferencias de gusto y deseo por alimentos salados con alto contenido en grasa 

que los controles (Figura 11 y Tabla S5). Como se muestra, se observó una gran 

heterogeneidad en las respuestas sobre preferencias alimentarias. 
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Figura 11. Datos que muestran las preferencias alimentarias en personas con 

(barras naranjas) o sin (barras azules) AdC. 

El panel superior representa la puntuación en las dimensiones de gusto y el 

panel inferior, la puntuación en las dimensiones de deseo. Las puntuaciones 

individuales se representan como puntos. Los datos se obtuvieron del cuestionario 

LFPQ. 

5.3.3. Funciones ejecutivas 

Las personas con AdC obtuvieron puntuaciones más altas en la prueba de 

pérdida total de recompensa IGT que los controles (Figura 12, p = 0,011; d = 0,342; 

FDR = 0,036). No se encontraron diferencias significativas entre los grupos en 

memoria de trabajo, flexibilidad cognitiva, datos de memoria visual y variables de 

atención, excepto en la comisión de errores (puntuaciones ligeramente superiores 

en individuos sin AdC). De igual manera, los datos de la prueba de clasificación de 

cartas mostraron un mejor rendimiento en aquellos sin AdC (p = 0,005; d = 0,380; 

FDR = 0,042). La Figura 12 muestra un gráfico de radar para comparar el 

rendimiento de las diferentes funciones ejecutivas en función de la presencia o 

ausencia de AdC. 
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Figura 12. Gráfico de radar que muestra el rendimiento de las FE en personas 

con y sin AdC. 

Los datos representan puntuaciones escaladas en diferentes pruebas. 

Aquellos sin AdC mostraron un mayor rendimiento en la prueba de toma de 

decisiones (prueba de recompensa IGT y CST). 

5.3.4. Actividad neuronal en respuesta a señales visuales de alimentos 

Se observaron diferencias significativas en la actividad cerebral en respuesta 

a las señales visuales de alimentos relacionadas con el diagnóstico de AdC. 

Concretamente, los individuos con AdC mostraron valores significativamente 

menores de AF3-alfa y AF4-beta, así como una asimetría alfa menor (p < 0,005), en 
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consonancia con un mayor conflicto emocional y un menor control regulatorio 

(Figura 13 y Tabla S5). 

Figura 13. Diagramas de caja que muestran la actividad del EEG en las 

bandas prefrontales (alfa, beta y theta) y la asimetría alfa en los participantes que 

acudieron al diagnóstico previo de AdC. 

Cada punto representa un participante. Los individuos con AdC mostraron 

valores significativamente menores de AF3-alfa y AF4-beta, y una asimetría alfa 

más negativa, en consonancia con un mayor conflicto emocional y un menor 

control regulatorio. Los valores p reflejan pruebas t bilaterales; las cajas representan 

el rango intercuartil (RIC), las líneas horizontales representan la mediana y los 

bigotes representan el RIC de 1,5. 

5.3.5. Clasificación de los individuos según la función y actividad cerebral 

A la luz de las observaciones previas y dado que la AdC es un constructo 

heterogéneo que integra dimensiones afectivas, cognitivas y neurofisiológicas, se 

realizó un análisis de conglomerados no supervisado para identificar perfiles 

latentes basados en medidas multimodales (preferencias alimentarias, funciones 

ejecutivas y parámetros de EEG). Este enfoque nos permite caracterizar los 

patrones neuroconductuales y evaluar si la clasificación de cribado de la YFAS 

captura adecuadamente la heterogeneidad interindividual. 



  CAPÍTULO V – RESULTADOS 

   

 

101 

El análisis de conglomerados identificó tres perfiles distintos, revelando que 

la distribución de individuos con y sin AdC no fue aleatoria entre conglomerados, 

aunque la agrupación se realizó independientemente del estado de la YFAS. 

Específicamente, el conglomerado 1 se enriqueció en individuos con AdC (≈60%), 

mientras que el conglomerado 2 estuvo más protegido (solo 40%) (Chi-cuadrado = 

7,1516, p = 0,02799). 

El grupo 1 contenía una mayor proporción de participantes con diagnóstico 

de AdC, en consonancia con su perfil de mayor reactividad prefrontal y elevada 

sensibilidad a la recompensa. El grupo 2 mostró una composición mixta, mientras 

que el grupo 3 incluyó individuos con menor diagnóstico de AdC, en consonancia 

con el patrón de menor activación del EEG y menor sensibilidad a la recompensa. 

Estos hallazgos indican que la agrupación neurocognitiva basada en datos captura 

la variabilidad significativa asociada con la AdC, aunque la YFAS no se incluyó 

como variable de entrada. 

Al evaluar las principales variables que definen los diferentes grupos, los 

datos indicaron que el grupo 1 se definió por puntuaciones elevadas en AF4-alfa, 

AF3-beta y AF4-theta, así como puntuaciones más altas en el deseo y el gusto por 

los alimentos dulces bajos en grasa. Este patrón refleja una alta reactividad 

prefrontal a los estímulos y una alta motivación hedónica hacia los alimentos 

dulces. Este grupo mostró la mayor proporción de personas con AdC, lo que 

sugiere un perfil caracterizado por una mayor reactividad neuronal combinada con 

hipersensibilidad a los reforzadores dulces. 

Por otro lado, el grupo 2 mostró las puntuaciones más altas de AF4-alfa, AF3-

beta, AF4-beta y AF4-theta, pero una contribución relativamente menor de las 

variables gustativas. Este perfil parece reflejar un patrón de hiperactivación 

prefrontal generalizada relacionada con el procesamiento cognitivo/inhibitorio, 

pero no predominantemente hedónico, lo que sugiere que la hiperactivación 

prefrontal por sí sola no implica necesariamente una conducta alimentaria adictiva. 

Finalmente, el grupo 3 se definió casi exclusivamente por puntuaciones altas de 

gusto y deseo de alimentos dulces y salados bajos en grasa (LFSW, LFSA), junto 

con un mayor antojo de alimentos dulces altos en grasa (HFSW). La contribución 

de las variables del EEG fue mínima en este grupo, lo que indica que su estructura 

estaba dominada por la motivación subjetiva y las recompensas, no por la 

activación neuronal. La proporción de personas con AdC en este grupo fue 
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intermedia, consistente con un perfil altamente hedónico, pero no necesariamente 

acompañado por el patrón neurofisiológico reactivo observado en el grupo 1. 

Los resultados revelan tres perfiles distintos que integran de forma única la 

actividad cerebral prefrontal, la función ejecutiva y las respuestas hedónicas a la 

comida. La asociación significativa con la AdC sugiere que estos perfiles captan 

diferencias neuroconductuales relevantes, que podrían reflejar subtipos de 

vulnerabilidad en la conducta alimentaria. 

Figura 14. Visualización bidimensional de la agrupación de k-medias (k = 3) 

basada en características integradas del EEG, FE y sensibilidad a la recompensa 

alimentaria (puntuaciones de gusto y deseo). 

Cada punto representa a un participante. Los dos primeros componentes 

principales explicaron el 30,8% y el 10,6% de la varianza, respectivamente. El grupo 

1 (rojo) se caracteriza por una mayor reactividad prefrontal y una mayor respuesta 

a la recompensa alimentaria; el grupo 2 (verde) muestra una activación del EEG y 

perfiles de recompensa intermedios; y el grupo 3 (azul) se define por una menor 

activación del EEG y una menor sensibilidad a la recompensa. 
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VI -DISCUSIÓN 

6.1. DISCUSIÓN FASE I 

El presente trabajo se realizó con el objetivo de explorar la interacción entre 

las preferencias alimentarias, la ingesta de nutrientes y los patrones dietéticos 

generales en personas con y sin AdC, para evaluar si las personas con AdC 

consumen alimentos de acuerdo con sus preferencias o si existe una discrepancia 

entre su ingesta dietética y sus preferencias alimentarias. 

La primera observación que cabe destacar fue la baja prevalencia de AdC en 

comparación con otros estudios. La prevalencia de AdC en nuestra muestra fue del 

6%, significativamente inferior al 19,9% reportado en la población general (21). La 

mitad de los casos de AdC presentaron síntomas graves, y las personas con AdC 

presentaron mayor peso y grasa corporal en comparación con las personas sin AdC, 

independientemente del sexo. Esta menor prevalencia puede estar relacionada con 

los criterios para definir la AdC. En el presente trabajo, se siguió el criterio original 

de deterioro o malestar; sin embargo, otros trabajos simplemente utilizan el 

número de criterios cumplidos (22). Además, la población que participó en el 

estudio era de peso normal y, en principio, no presentaba comorbilidad de 

trastornos de la alimentación, que son dos factores asociados a un aumento de la 

prevalencia (30). 

Este estudio es pionero en el estudio de los componentes subyacentes de la 

recompensa alimentaria, la motivación implícita (deseo) y el placer sensorial 

explícito (gusto), en el contexto de la AdC. Aplicando la prueba LFPQ, fue posible 

diferenciar entre dos componentes de las recompensas alimentarias, el gusto y el 

deseo. El "gusto" se refiere a la reacción hedónica o placer derivado de la comida, e 

implica la conciencia de estímulos externos o procesos internos (109). El "gusto" 

está mediado por regiones cerebrales específicas llamadas puntos calientes 

hedónicos, que se encuentran en áreas como el NAc, el pálido ventral, la corteza 

orbitofrontal, la corteza de la ínsula y el tronco encefálico; por otro lado, el "deseo" 

se refiere al componente motivacional de la recompensa alimentaria, también 

conocido como saliencia del incentivo, y es generado por un circuito 



 ALEJANDRO DÍAZ SOLER 

   

 

106 

mesocorticolímbico más grande, que involucra particularmente los sistemas 

dopaminérgicos (110). 

Si bien esta metodología se ha empleado en otras situaciones clínicas, como 

los atracones (111), existe escasez de información en personas con AdC. En este 

contexto, los datos del presente trabajo mostraron una marcada preferencia por 

alimentos salados (tanto ricos en grasas como bajos en grasas) en personas con 

AdC, resultados similares a los observados en personas con atracones, quienes 

presentaron una alta correlación entre la puntuación de atracones y las 

puntuaciones de preferencia para HFSA, HFSW y LFSW (111). 

Por otro lado, trabajos previos han evaluado el patrón dietético de personas 

con AdC, principalmente concomitantemente con obesidad y, en general, se ha 

observado que la AdC aumenta la ingesta de alimentos ricos en grasas y azúcares. 

Asimismo, la ingesta de estos alimentos conduce al desarrollo de esta AdC (112). 

Sin embargo, en el estudio actual, las personas con AdC presentaron una menor 

ingesta de grasas, ácidos grasos saturados, ácidos grasos EPA y DHA. También 

presentaron niveles dietéticos más bajos de vitaminas D y B12, selenio y sodio. El 

patrón dietético de las personas con AdC se caracterizó por una mayor 

probabilidad de comer frutos secos y bebidas alcohólicas, mientras que la ingesta 

de cereales, grasas, pescado y alimentos azucarados fue mayor entre los no 

diagnosticados. 

Uno de los datos más relevantes del presente trabajo se basa en el análisis de 

las interacciones entre las preferencias alimentarias y la ingesta de alimentos y 

nutrientes. Para ello, se aplicaron dos enfoques diferentes. Por un lado, se realizó 

un análisis de redes de interacción. Este procedimiento permitió determinar las 

interacciones entre las preferencias alimentarias, los nutrientes y la ingesta de 

alimentos, en función de la presencia o no de AdC. 

Una diferencia notable entre las dos redes era la forma en que las preferencias 

alimentarias se integran con el patrón de ingesta de alimentos. En las personas sin 

AdC, las preferencias están conectadas de forma más dispersa y con menos 

vínculos significativos con la ingesta de nutrientes. Esto sugiere que, en este grupo, 

las preferencias individuales pueden no estar tan fuertemente asociadas con el 

perfil nutricional de los alimentos consumidos. Por el contrario, en la red de 

personas con AdC, las preferencias alimentarias están más organizadas y tienen 

una mayor conexión con la ingesta de alimentos específicos. En estos individuos, 
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variables como «elección de dulces» y «elección de alimentos» presentan 

correlaciones más marcadas con ciertos alimentos, lo que podría reflejar una mayor 

dependencia de las elecciones alimentarias basadas en preferencias hedónicas más 

que en necesidades nutricionales, como se sugirió anteriormente (113). De hecho, 

las métricas de la red de personas con AdC sugieren que su red es más densa y 

menos estructurada en términos de agrupación, lo que indica una mayor 

interrelación entre las preferencias alimentarias y el consumo, pero con menos 

diferenciación entre los grupos. Esto podría reflejar un patrón alimentario más 

impulsivo o menos diferenciado en términos de selección de alimentos en las 

personas con AdC. 

Otro hallazgo relevante es la diferencia en la estructura de la red en relación 

con los alimentos específicos consumidos. En el grupo con AdC, se observó una 

mayor integración de alimentos ultraprocesados ricos en grasas y azúcares (por 

ejemplo, «azúcar», «grasas», «bebidas»), que parecen estar más relacionados con 

nutrientes específicos. Por el contrario, en el grupo sin AdC, la relación entre los 

alimentos y los nutrientes está más distribuida, lo que sugiere una dieta más 

equilibrada en términos de ingesta nutricional. 

En conjunto, estos hallazgos indican que la AdC no solo afecta a las 

preferencias alimentarias, sino que también modifica la forma en que estas 

preferencias se traducen en patrones de consumo de alimentos y, en consecuencia, 

en la ingesta de nutrientes. Esto refuerza la idea de que la AdC podría estar 

asociada a una mayor rigidez en la elección de alimentos (114), lo que fomenta 

patrones de consumo menos saludables y más dependientes de las preferencias 

hedónicas. Los estudios futuros podrían centrarse en intervenciones destinadas a 

modificar la estructura de estas redes en personas con AdC, promoviendo hábitos 

alimenticios más equilibrados y menos impulsados por las preferencias inmediatas. 

Desde un punto de vista clínico y nutricional, estos hallazgos podrían indicar que 

las intervenciones para modificar la dieta en personas con AdC deberían centrarse 

en identificar y modificar las conexiones clave en la red alimentaria, reduciendo la 

interconectividad entre ciertos tipos de alimentos y nutrientes que podrían reforzar 

el comportamiento adictivo hacia la comida. 

El segundo enfoque para evaluar la interacción entre las preferencias 

alimentarias y la ingesta fue un análisis de regresión de efectos mixtos. El consumo 

de alimentos azucarados mostró una interacción significativa entre la preferencia 
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individual por los alimentos dulces y el diagnóstico de AdC, una situación que 

también se dio con el consumo de alcohol. Por el contrario, no observamos ninguna 

interacción en relación con la elección de grasas. 

Estos resultados tienen implicaciones biológicas y clínicas muy relevantes, 

como la neurobiología del refuerzo alimentario y su relación con la adicción 

(115)(116). 

La AdC comparte mecanismos neurobiológicos con otras formas de adicción, 

incluida la adicción a sustancias como el alcohol. Se ha demostrado que tanto los 

azúcares como las grasas activan los circuitos dopaminérgicos de recompensa, 

aumentando la liberación de dopamina en el núcleo accumbens (117), una región 

clave en la regulación del placer y el refuerzo. En las personas con AdC, este 

sistema de recompensa podría estar hipersensibilizado, lo que explicaría por qué 

las preferencias alimentarias influyen más en sus elecciones dietéticas en 

comparación con las personas sin AdC. 

Además, en el presente trabajo hemos observado diferencias en el control del 

apetito y la regulación del consumo. Los resultados sugieren que las personas con 

AdC consumen más alimentos grasos cuando tienen una fuerte preferencia por 

ellos, lo que podría estar relacionado con una menor capacidad de control 

inhibitorio y una mayor impulsividad alimentaria. Por el contrario, la relación 

negativa entre la preferencia por lo dulce y el consumo de azúcar en este grupo 

podría reflejar intentos de restricción dietética, lo que podría conducir a un ciclo de 

restricción y atracones, un patrón común en los trastornos alimentarios como el 

trastorno por atracón. 

Además, en el presente trabajo se observó una fuerte conexión entre la AdC 

y el consumo de alcohol. Los circuitos de recompensa implicados en la AdC y al 

alcohol muestran un solapamiento significativo, especialmente en los sistemas 

dopaminérgico y opioide endógeno. Esta similitud contribuye al potencial adictivo 

de ambas sustancias. En el sistema dopaminérgico, tanto los alimentos como el 

alcohol activan el sistema de recompensa dopaminérgico, pero a través de 

mecanismos diferentes, ya que los estímulos alimentarios provocan aumentos 

retardados de la dopamina en función del aumento de la glucosa y la insulina (10), 

mientras que el alcohol, al igual que otras drogas de abuso, a menudo aumenta la 

dopamina de forma más directa a través de interacciones con otros sistemas 

neurotransmisores (10). En ambos casos, tanto con los alimentos como con el 
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alcohol, esta activación se produce en el sistema dopaminérgico mesoaccumbens, 

que incluye el área tegmental ventral (VTA) y el núcleo accumbens (NAc) (118). 

Además, el sistema opioide endógeno modula los efectos gratificantes tanto de los 

alimentos apetecibles como del alcohol, y los antagonistas opioides como la 

naltrexona han demostrado su eficacia para reducir el consumo de ambas 

sustancias (119). 

En conclusión, el importante solapamiento de los circuitos neuronales 

implicados en la AdC y al alcohol, especialmente en los sistemas dopaminérgico y 

opioide endógeno, sugiere la existencia de mecanismos neurobiológicos comunes 

subyacentes a estos comportamientos adictivos. Esta neurobiología compartida 

puede explicar por qué algunas personas son vulnerables a ambos tipos de adicción 

y por qué enfoques de tratamiento similares pueden ser eficaces para ambas 

afecciones. Los hallazgos respaldan la necesidad de enfoques nutricionales 

personalizados para las personas con AdC, centrándose en modular las 

preferencias alimentarias sin inducir restricciones dietéticas excesivas que puedan 

conducir a atracones. Dada la relación entre las preferencias por los dulces y el 

consumo de alcohol en las personas con AdC, se podrían evaluar tratamientos 

combinados para abordar simultáneamente ambos comportamientos, por ejemplo, 

mediante enfoques de modulación dopaminérgica o técnicas de entrenamiento 

para el control del apetito. En general, estos hallazgos pueden ser relevantes para 

diseñar estrategias de prevención destinadas a reducir el impacto de las dietas ricas 

en grasas y azúcares, especialmente en las poblaciones con mayor riesgo de 

desarrollar AdC. 

   En este punto, deben tenerse en cuenta varias limitaciones. En primer lugar, 

las preferencias alimentarias y la ingesta de alimentos se autoevaluaron, lo que 

puede inducir cierto sesgo en la adquisición de datos, especialmente en lo que 

respecta al diagnóstico de AdC, que podría subestimarse en la población del 

estudio. En segundo lugar, el bajo número de personas diagnosticadas con AdC 

puede limitar la generalización de nuestros datos. Para evitarlo, se llevó a cabo un 

procedimiento de sobremuestreo aleatorio, que ha sido descrito como el mejor 

método para evitar este sesgo. No obstante, las observaciones actuales deben 

confirmarse en otras poblaciones. Por último, el diseño transversal no permite 

establecer una causalidad entre las preferencias alimentarias, la ingesta y la AdC. 
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Es posible que se necesiten estudios prospectivos de cohortes para confirmar la 

dirección de esta hipótesis. 

6.2. DISCUSIÓN FASE II 

Este estudio determinó la capacidad de las medidas antropométricas, los 

hábitos alimenticios, los síntomas relacionados con los TCA y los factores 

relacionados con el estilo de vida para predecir los síntomas de la AdC. A través 

de diversos modelos de predicción, fue posible determinar la probabilidad de que 

un estudiante universitario desarrollara AdC, lo que será de gran interés teniendo 

en cuenta la alta prevalencia de este trastorno en estos entornos. 

Se encontró una tasa de prevalencia de AdC del 6,4%, lo que coincide con el 

porcentaje reportado en un estudio anterior también realizado en una población 

universitaria española (26). En adolescentes, este porcentaje fue mayor (13). Esto 

puede sugerir que, a medida que las personas pasan a la edad adulta, pueden 

desarrollar más factores de protección debido a que el desarrollo neural está más 

avanzado, lo que puede ayudar a establecer una relación menos problemática con 

la AdC. 

No se observaron diferencias en la AdC entre hombres y mujeres, al igual que 

en investigaciones previas sobre poblaciones universitarias españolas (28), pero 

esto difiere de lo encontrado en estudiantes universitarios norteamericanos (120). 

Parece que la AdC no es un trastorno con diferencias de sexo en nuestro contexto 

cultural, al contrario de lo que ocurre con los TCA clásicos como la anorexia o la 

bulimia nerviosa, que se caracterizan por una mayor prevalencia en las mujeres. 

Además, los estudiantes universitarios diagnosticados con AdC tenían un IMC y 

una circunferencia de cintura más altos, y mostraban una mayor adiposidad sin 

comprometer la masa magra, una situación que podría ser consecuencia de los 

diferentes hábitos alimenticios en función de la presencia o ausencia de un 

diagnóstico de AdC (13). Se observó una relación débil entre el IMC y los síntomas 

relacionados con la AdC en los participantes. Estos hallazgos son similares a los de 

la bibliografía previa que asocia la AdC con el riesgo de obesidad (112), aunque 

difieren de la falta de asociación recientemente encontrada entre la AdC y el IMC 

en estudiantes universitarios (28). 
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No se observaron diferencias en los hábitos de vida entre las personas 

diagnosticadas con AdC y las que no lo estaban, como el sedentarismo (26) o el 

consumo de drogas (121). Sin embargo, sí se observaron diferencias en los hábitos 

nutricionales, los cambios de peso y las restricciones alimentarias autoimpuestas 

entre las personas con AdC. Esta combinación es preocupante, ya que puede 

reflejar un patrón de alternancia entre el control estricto y episodios de 

desregulación. Estas personas podrían estar siguiendo dietas compensatorias que, 

al mismo tiempo, facilitarían su AdC. 

Se esperaba que el perfil dietético de las personas con AdC mostraran una 

mayor ingesta de grasas totales, proteínas, carbohidratos, azúcares y alimentos 

procesados o ricos en energía (122)(34). Además, mayores cantidades de ciertos 

micronutrientes, como sodio, calcio, ácidos grasos omega-3 y omega-6, entre otros 

(35). Sin embargo, los estudiantes universitarios adictos tenían menores cantidades 

de vitamina D y un mayor consumo de bebidas no lácteas (como café, bebidas 

energéticas o alcohol), sin diferencias en la ingesta energética y el resto de los 

micronutrientes y macronutrientes evaluados. Esto indica las peculiaridades de 

esta población de estudiantes universitarios y sugiere una nueva vía de estudio. 

Los estudiantes con AdC presentan más síntomas relacionados con los 

trastornos alimentarios. Cabe señalar que entre los trastornos comórbidos más 

estudiados en la AdC se encuentran los trastornos alimentarios, como la 

compulsión por comer, la bulimia nerviosa y la obesidad (18). 

Con el fin de predecir la presencia o ausencia de AdC, el modelo de análisis 

multivariante identificó tres predictores significativos de AdC: el consumo de 

bebidas no lácteas, la deficiencia de vitamina D y la circunferencia de la cintura. En 

conjunto, estas variables explicaron entre el 22% y el 35% de la varianza en el 

diagnóstico de AdC. Este hallazgo refuerza la idea de que la AdC no es 

simplemente una cuestión de ingesta calórica o IMC, sino que implica dimensiones 

más complejas del comportamiento alimentario, la composición corporal y las 

posibles deficiencias nutricionales. De hecho, los modelos de ML también 

destacaron el papel de la grasa corporal y la ingesta de vitamina D como factores 

predominantes en la predicción de la AdC. 

Es especialmente revelador que el índice de masa corporal (IMC), que se 

utiliza a menudo como referencia en los estudios de salud, no se comportara como 

un predictor significativo. 
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Este hallazgo refuerza la necesidad de ir más allá de una visión centrada 

exclusivamente en el peso corporal como único marcador del bienestar nutricional 

o psicológico. Como se evidencia en este estudio, la AdC puede manifestarse en 

ausencia de obesidad, lo que pone de relieve la naturaleza conductual y emocional 

prominente de esta condición mental (13). 

La aplicación de modelos de aprendizaje automático en entornos sanitarios 

ha aumentado enormemente en los últimos años, lo que ha dado lugar a avances 

esperanzadores para mejorar el diagnóstico de los pacientes, así como otros 

recursos sanitarios (123)(124). 

El modelo de aprendizaje automático individual basado en valores SHAP tenía 

como objetivo predecir la probabilidad de AdC en estudiantes universitarios. Este 

modelo, fácil de implementar, facilitará intervenciones preventivas específicas para 

evitar el desarrollo de AdC. Anteriormente, trabajos como el realizado por Cerasa 

et al. utilizaron enfoques de ML para predecir la DE a través de varios 

biomarcadores, pero, como afirmaron los autores, los resultados deben 

considerarse preliminares dado el pequeño tamaño de la muestra investigada (125). 

Arold et al. también emplearon técnicas de ML para predecir los resultados a largo 

plazo de la anorexia nerviosa (126). Sin embargo, según nuestro conocimiento, este 

es el primer informe que utiliza el ML en el contexto de la AdC. 

Si bien los modelos de ML no están exentos de limitaciones, como la 

necesidad de una gran cantidad de datos o la falta de interpretabilidad práctica, el 

presente trabajo compensa estas deficiencias mediante dos enfoques diferentes. Por 

un lado, se evaluó un tamaño de muestra elevado, lo que mejoró las métricas de 

ML y confirmó la idoneidad del modelo actual. Por otro lado, el cálculo de valores 

SHAP individualizados permite una evaluación fácil y precisa de las principales 

características que determinan la AdC en cada individuo. Si bien los modelos 

simples de ML proporcionan una predicción (por ejemplo, riesgo de resultado = 

75%), no pueden aclarar cómo o por qué se produjo el resultado. Por el contrario, 

los valores SHAP ofrecen explicaciones detalladas caso por caso, mostrando 

exactamente cómo cada variable (por ejemplo, la grasa corporal, la vitamina D, etc.) 

influye en la predicción de si se producirán síntomas relacionados con la AdC (127). 

Algunas limitaciones del estudio incluyen lo siguiente: en primer lugar, los 

cuestionarios fueron autoinformados, lo que puede introducir sesgos, 

especialmente en el diagnóstico de la AdC y los trastornos alimentarios, que 



 CAPÍTULO VI – DISCUSIÓN 

   

 

113 

podrían haberse subestimado. Además, el diseño transversal no nos permite 

determinar si estas variables están simplemente relacionadas con el desarrollo de 

la AdC. Aunque nuestro objetivo era desarrollar modelos predictivos que han 

logrado un excelente rendimiento, serían necesarios estudios prospectivos 

longitudinales para determinar si estos factores son responsables de la AdC. Desde 

una perspectiva práctica, estos hallazgos sugieren que sería aconsejable diseñar 

intervenciones específicas para la población universitaria, incorporando educación 

nutricional, técnicas de regulación emocional y seguimiento de marcadores 

antropométricos como la circunferencia de la cintura. Estas medidas podrían actuar 

de forma preventiva y permitir el seguimiento de los indicadores clínicos. 

Por último, proponemos futuros estudios longitudinales y el uso combinado 

de metodologías cualitativas y cuantitativas para proporcionar una comprensión 

más profunda de los patrones subyacentes a la AdC y confirmar que tanto los 

modelos LR como ML son adecuados para predecir la AdC en entornos 

universitarios. Además, proponemos abordar las posibles diferencias de género no 

exploradas en nuestra muestra predominantemente femenina. 

6.3. DISCUSIÓN FASE III 

El objetivo del presente estudio fue determinar las posibles diferencias entre 

personas con y sin AdC en cuanto a preferencias alimentarias, FE y actividad 

cerebral en respuesta a estímulos alimentarios, con el fin de caracterizar posibles 

patrones de alteraciones neuroconductuales y psicológicas en la AdC. 

Las personas con AdC (con una prevalencia del 6%) tenían valores más altos 

de IMC, circunferencia de la cintura y grasa corporal en comparación con las que 

no padecían esta afección, en consonancia con estudios recientes (77). Se observó 

que las personas diagnosticadas con AdC preferían y deseaban alimentos salados 

con alto contenido en grasas, aunque es importante destacar la gran 

heterogeneidad en las respuestas individuales. Ya se ha descrito que la preferencia 

por los alimentos densos en energía podría verse facilitada por la exposición 

prenatal a una dieta muy apetecible que habría modulado el desarrollo 

neurológico, creando vulnerabilidades duraderas en la regulación del apetito y la 

motivación alimentaria (128). 
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El deseo y el gusto por los alimentos salados con alto contenido en grasas en 

las personas diagnosticadas con AdC coincidía con su ingesta alimentaria, 

caracterizada por un mayor consumo de carne y un menor consumo (aunque 

marginalmente significativo) de azúcar (77). Además, los resultados mostraron 

déficits en la inhibición y la flexibilidad cognitiva. De hecho, los presentes hallazgos 

apuntan a la existencia de alteraciones en la toma de decisiones (no en la memoria 

de trabajo, la flexibilidad cognitiva y los datos de la memoria visual y las variables 

de atención). Dichas deficiencias podrían contribuir a una mayor perseverancia a 

la hora de seleccionar alimentos salados, pero poco saludables. Nuestros datos 

concuerdan con los estudios que informan del fallo de la FE en personas con 

mayores síntomas relacionados con la AdC (129) y alteraciones en su regulación 

cognitiva (72). En general, estos hallazgos sugieren que las alteraciones en los 

mecanismos de recompensa y control cognitivo, sumadas a las preferencias 

alimentarias, pueden explicar por qué algunas personas muestran un patrón 

alimentario más desregulado a pesar de una ingesta total de nutrientes similar. 

En cuanto a las respuestas del EEG a los estímulos alimentarios, se observó 

una menor actividad alfa (AF3) y beta (AF4) y una mayor asimetría alfa negativa, 

lo que concuerda con estados de deseo intenso, mayor procesamiento afectivo y un 

mayor conflicto emocional en respuesta a los estímulos alimentarios (69). Es 

plausible deducir que las personas con este perfil de EEG pueden tener una mayor 

vulnerabilidad a los estímulos alimentarios muy apetecibles que los controles, así 

como un mayor conflicto emocional y un menor control regulador. Estos resultados 

concuerdan con estudios previos que identificaron a personas diagnosticadas con 

AdC con un aumento de la señalización en las bandas theta y alfa, en consonancia 

con la investigación sobre la conectividad funcional en la adicción a las drogas 

(130). Cabe destacar que los alimentos dulces muy apetecibles provocaron las 

respuestas neuronales más intensas en la muestra general, con una marcada 

intensificación de las ondas theta en las personas con mayores síntomas 

relacionados con la AdC. 

Por último, cabe señalar que el perfil más común en las personas con AdC 

describía a individuos con una mayor reactividad neuronal combinada con 

hipersensibilidad a los refuerzos dulces (a pesar de una mayor preferencia por los 

alimentos ricos en grasas). Esto aumenta el riesgo de trastornos del estado de ánimo 

debido a los picos y bajadas de azúcar en sangre, y a la falta de regulación 
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emocional debido al hecho de comer dulces como un mecanismo rápido, pero 

ineficaz, para gestionar las emociones intensas y los comportamientos impulsivos. 

Estos procesos contribuyen a la peor toma de decisiones ya señalada en el análisis 

de las FE en personas con AdC. 

Este estudio también presenta ciertas limitaciones que deben tenerse en 

cuenta al interpretar los resultados. En primer lugar, el diseño transversal del 

estudio impide establecer relaciones causales entre las personas con trastornos y 

los patrones alimentarios. Por lo tanto, aunque los resultados proporcionan 

información relevante, se necesita una investigación longitudinal para examinar la 

evolución temporal de los comportamientos y los factores implicados. La muestra 

estaba compuesta exclusivamente por estudiantes universitarios, por lo que no se 

puede garantizar que los resultados sean generalizables a personas de más edad. 

Además, parte de la recopilación de datos se basó en instrumentos de autoinforme, 

lo que podría introducir sesgos o inexactitudes en los datos recopilados, a pesar de 

que solo se utilizaron cuestionarios validados. Por otra parte, no se evaluaron los 

parámetros biológicos que podrían estar impulsando las observaciones actuales. 

Por ejemplo, sería interesante evaluar la síntesis de las hormonas implicadas en la 

regulación del apetito. En esta línea, una mayor sensibilidad a la grelina, como se 

ha descrito anteriormente en la AdC, es un hallazgo especialmente relevante (131). 

El aumento de la activación neuronal inducido por esta hormona, junto con el 

aumento asociado de la ingesta de alimentos, puede indicar una recalibración del 

sistema orexinérgico que podría facilitar la hiperfagia en respuesta a estímulos 

internos o ambientales mínimos. Por lo tanto, se necesitan más estudios para 

confirmar la interacción entre la regulación biológica, neuroconductual y 

psicológica de las preferencias alimentarias en personas con AdC.  
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VII - CONCLUSIONES 

7.1. CONCLUSIONES FASE I 

Este estudio ofrece nuevos conocimientos sobre la compleja interacción entre 

la AdC, las preferencias alimentarias y la ingesta de alimentos. Si bien 

investigaciones anteriores han relacionado la AdC con un mayor consumo de 

alimentos ricos en grasas y azúcares, nuestros hallazgos sugieren una relación más 

compleja. Las personas con AdC mostraron una menor ingesta de grasas en 

general, pero una mayor concordancia entre sus preferencias por las grasas y su 

consumo real. Por el contrario, la preferencia por los alimentos dulces se asoció de 

forma inversa con la ingesta de alimentos azucarados y alcohol entre las personas 

con AdC. Cabe destacar que el IMC se asoció de forma constante y negativa con la 

ingesta de alimentos azucarados, lo que sugiere que la influencia de la AdC en los 

patrones alimentarios puede verse moderada por el estado de peso. Estos hallazgos 

subrayan la importancia de los factores hedónicos en el comportamiento 

alimentario y apuntan a una posible superposición entre la AdC y el consumo de 

alcohol. 

7.2. CONCLUSIONES FASE II 

La AdC estaba presente en el 6,4% de los estudiantes universitarios, sin 

diferencias según el sexo. La antropometría de los estudiantes con AdC reveló un 

IMC, una circunferencia de cintura y un porcentaje de grasa corporal mayores. No 

se observaron diferencias en las variables de estilo de vida evaluadas, pero sí en los 

hábitos alimenticios, las restricciones calóricas autoimpuestas y los cambios de 

peso recientes. Esta información permitió desarrollar varios modelos de predicción, 

desde técnicas convencionales como la regresión logística (LR) hasta modelos 

individualizados de predicción basados en el aprendizaje automático. 

Curiosamente, tanto la RL como las predicciones individualizadas destacaron la 

relevancia de la sintomatología de los TCA. Esto puso de relieve la necesidad de 

desarrollar modelos de predicción específicos para cada paciente, ya que el modelo 

de regresión puede ser eficaz si el individuo presenta síntomas de TCA, pero si no 
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los presenta, el riesgo de AdC puede subestimarse. Así, modelos como el presente 

podrían permitir una evaluación más precisa de la influencia de otras 

características, como el porcentaje de grasa corporal o la ingesta de vitamina D.  

Para predecir la presencia de AdC, sería necesario detectar primero el riesgo 

de un trastorno alimentario. Sin la sintomatología de un trastorno alimentario, 

otros factores —como el consumo de bebidas no lácteas (como café, bebidas 

energéticas o alcohol), la deficiencia de vitamina D y la circunferencia de la 

cintura— predijeron los síntomas de AdC, lo que refleja dimensiones más 

complejas del comportamiento alimentario, la composición corporal, los hábitos de 

estilo de vida y los posibles déficits nutricionales no estudiados anteriormente. Por 

el contrario, variables ampliamente estudiadas como el IMC, el consumo de drogas 

y la frecuencia de la actividad física no explicaban los síntomas relacionados con la 

AdC, al menos en la población universitaria actual. 

7.3. CONCLUSIONES FASE III 

El perfil de las personas diagnosticadas con AdC puede incluir a personas 

con preferencias vinculantes y de espera por alimentos salados con alto contenido 

en grasas, que experimentan emociones intensas y con una respuesta amplificada 

en el sistema de recompensa al sabor dulce. Este desajuste entre las preferencias 

alimentarias y la respuesta neuronal podría perjudicar la toma de decisiones y 

contribuir a la propia AdC. Por lo tanto, se puede afirmar que las personas con AdC 

presentan una condición neuroconductual de respuesta amplificada con 

vulnerabilidades neurobiológicas (sistema de recompensa hiperactivado) y 

psicológicas (desregulación emocional) específicas, que pueden impulsar el 

consumo compulsivo de alimentos muy apetecibles. Estas características 

permitieron identificar tres patrones neurobiológicos diferentes que pueden ser de 

gran relevancia para llevar a cabo intervenciones terapéuticas más específicas y 

dirigidas.   
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VIII - LIMITACIONES Y FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 

La presente tesis doctoral nos ofrece una aproximación multidimensional en 

el estudio de la AdC en los estudiantes universitarios, integrando las variables 

antropométricas, nutricionales, de estilo de vida y neurocognitivas. 

No obstante, resulta imprescindible exponer de manera crítica las principales 

limitaciones. En primer lugar, una de las limitaciones se relaciona con el tamaño 

muestral. El carácter relativamente homogéneo de la muestra en términos 

sociodemográficos y culturales puede limitar la generalización de los resultados a 

otras poblaciones con contextos socioculturales distintos. 

Otra limitación metodológica relevante se deriva del diseño transversal. Esta 

configuración impide establecer relaciones de causalidad entre la AdC, las 

alteraciones en la función neurocognitiva y los hábitos dietéticos observados. En 

consecuencia, no es posible determinar con certeza si las disfunciones ejecutivas 

preceden al desarrollo de la conducta de AdC o si, por el contrario, son 

consecuencia de la exposición mantenida a patrones dietéticos desadaptativos y 

alimentos altamente palatables. 

Respecto a la evaluación de la conducta alimentaria, debe señalarse el sesgo 

potencial inherente al uso de instrumentos de autoinforme. Aunque se emplearon 

cuestionarios validados y ampliamente respaldados por la literatura científica, 

estas herramientas son susceptibles a la deseabilidad social, a los errores de 

recuerdo o a las dificultades en la percepción subjetiva del propio comportamiento. 

Del mismo modo, ciertos instrumentos dietéticos utilizados no permiten estimar 

con precisión la ingesta energética total ni la distribución exacta de macro y 

micronutrientes, lo que limita la interpretación detallada de los patrones 

nutricionales analizados. 

Con el objetivo de superar estas limitaciones, se plantean a continuación 

futuras líneas de investigación. En este sentido, el desarrollo de estudios 

longitudinales permitiría analizar la evolución de la AdC a lo largo del tiempo y su 

relación con los cambios en la composición corporal, los patrones dietéticos y las 

FE. 
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Del mismo modo, en futuros trabajos se deberían incorporar unas muestras 

más amplias y heterogéneas que incluyan distintos rangos de edad y niveles 

socioeconómicos, con el fin de mejorar la validez externa de los resultados. 

Además, la inclusión de diseños de intervención permitiría evaluar el impacto de 

programas dirigidos a la mejora de las FE y a la regulación emocional en la 

conducta alimentaria. 

Finalmente, desde un punto de vista neurocognitivo, los resultados sugieren 

la conveniencia de profundizar en el estudio de los procesos de control inhibitorio, 

atención y toma de decisiones mediante el empleo de muestras más amplias.
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ANEXO 1. Aprobación del Comité de Ética. 
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ANEXO 2. Artículo 1. Interactions among food preferences, food and nutrient 

intake in food addiction: A cross-sectional study (en revisión). 
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ANEXO 3. Artículo 2. Anthropometric, nutritional, and lifestyle factors involved in 

predicting food addiction: An agnostic machine learning approach. 
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ANEXO 4. Artículo 3. Executive functions, brain activity and food preferences on 

food addiction: an experimental study (en revisión). 
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ANEXO 5. Comunicación de congreso. LBP2.19. Interactions among food 

preferences, food and nutrient intake in people with and without food addiction.
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