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Introduccion. La incidencia y heredabilidad de los tras-
tornos de la conducta alimentaria (TCA) se incrementa du-
rante la pubertad. El objetivo de la presente investigacion
fue evaluar los cambios en las influencias genéticas ambien-
tales sobre un amplio espectro de actitudes y conductas ali-
mentarias anémalas durante la pubertad.

Metodologia. participaron 160 parejas de gemelas ado-
lescentes, que se categorizaron en dos grupos en funcion
del estado de menarquia (pre y pos). Medidas de TCA: Las
actitudes y conductas alimentarias andmalas fueron eva-
luadas mediante el ChEAT (Children’s Eating Attitudes Test)
y cuatro subescalas del EDI (Eating Disorders Inventory);
Impulso a la delgadez, Insatisfaccion corporal, Ineficacia y
Perfeccionismo. Las correlaciones intrapareja en gemelas MZ
(monozigotas) y DZ (dizigotas) se calcularon por separado
en los grupos de premenarquia y posmenarquia para cada
medida de TCA.

Resultados. Cuarenta y ocho gemelas premenarquia (30
MZ y 18 DZ) y 110 gemelas posmenarquia (66 MZ y 44 DZ).
Las correlaciones sugirieron que no hay una influencia gené-
tica en la puntuacion total del ChEAT en las nifias en estado
premenarquia, mientras que en las nifias posmenarquia el
porcentaje de la varianza para las influencias genéticas es
elevado. En relacion a las subescalas del EDI, Unicamente la
variable "Ineficacia” mostro una moderada heredabilidad en
las nifias en estadio premenarquia, mientras que las cuatro
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actitudes alimentarias mostraron una moderada heredabili-
dad en el grupo de nifias posmenarquia.

Conclusiones. Nuestro abordaje revela cambios signifi-
cativos relacionados con la menarquia en las contribuciones
de las influencias genéticas y ambientales sobre las conduc-
tas y actitudes alimentarias anomalas. Los clinicos deberian
centrar su atencion en las nifias adolescentes con alto riesgo
de desarrollar TCA especialmente durante el periodo critico
de la menarquia.
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Changes in genetic and environmental influences
on disordered eating between pre-menarche and
post-menarche girls. A twin study.

Background. Eating disorders” incidence and heritabili-
ty significantly increase during puberty. The goal of this re-
search is to evaluate changes during puberty which could
have genetic and environmental influences on a broad spec-
trum of disordered eating attitudes and behaviors.

Methods. Participants were 158 pairs of adolescent female
twins, categorized in two groups according to menarche stage
(pre or post). ED measures: Disordered eating attitudes and be-
haviors were assessed by means of the Children's Eating Atti-
tudes Test and four sub-scales of the Eating Disorders Invento-
ry: Drive for thinness, Body dissatisfaction, Ineffectiveness, and
Perfectionism. Intra-class correlations in monozygotic (MZ) and
dizygotic (DZ) twins were calculated separately in premenarche
and premenarche group for each ED subscale

Results. 48 premenarche twins (30 MZ twins and 18 DZ
twins) and 110 premenarche twins (66 MZ and 44 DZ twins)
were included. The intra-class correlations suggested no ge-
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netic influence on the total ChEAT score of participants at
the premenarche stage. For the premenarche participants,
however, sources of variance suggested a very high herita-
bility. Regarding the EDI sub-scales, only the trait “Ineffec-
tiveness" exhibited a moderate heritability among premen-
arche subjects, while all the four eating sub-scales showed
moderate heritability estimates in the premenarche stage

group.

Conclusions. Our findings reveal that there are signifi-
cant differences in genetic and environmental effects on
eating attitudes and behaviors depending on being in a pre-
menarche or premenarche stage. Therefore, clinicians should
pay attention to female adolescents at high risk of develop-
ing ED, especially during the critical period of menarche.

Keywords: Eating Disorders, Menarche, Twins, Genetics

INTRODUCCION

Las influencias genéticas y ambientales de los rasgos
complejos, tales como las enfermedades mentales, se pue-
den evaluar mediante estudios gemelares'. La heredabilidad
se puede definir como la proporcion de las diferencias entre
los individuos de una poblacion para un determinado rasgo
y en un momento determinado que se debe a las diferencias
genéticas entre ellos Si las condiciones genéticas cambian,
o las circunstancias ambientales se alteran, la heredabilidad
no se mantendra igual®. Por el contrario, una amplia propor-
cion de la expresion genética esta influida por la presencia
del efecto de otros genes, condiciones ambientales, y niveles
previos de expresion genética, incluyendo a generaciones
anteriores. Por consiguiente, las influencias genéticas cau-
sales estan estrechamente relacionadas con la presencia de
ciertas condiciones ambientales®. En este sentido, los estu-
dios gemelares han mostrado que la heredabilidad de nu-
merosos rasgos comportamentales, tales como las conductas
alimentarias, pueden ser mas intensos en ambientes permi-
sivos en comparacidon con ambientes restrictivos®.

En relacién a los Trastornos de la Conducta Alimentaria
(TCA) vy los sintomas alimentarios especificos, han descritos
a través de estudios gemelares como parcialmente hereda-
bles®®. Como se ha planteado, dado que las influencias ge-
néticas no son estaticas a lo largo del tiempo, evaluar los
cambios cuantitativos en los factores causales de los TCA a
lo largo de los distintos periodos del desarrollo es de espe-
cial interés. Estudios recientes han mostrado que las estima-
ciones de heredabilidad de los TCA son mayores durante la
adolescencia®"". De hecho, Klump et al. determinaron que
la heredabilidad de los TCA varia del 3% al 9% durante la
infancia al 50% durante la adolescencia, comparando mues-
tras gemelares de edades de 11 y 17 aios®. Ademas, esta-
blecieron que mas que la propia edad, es la pubertad la que

se debe considerar como moderador de los cambios en la
heredabilidad de los TCA. En esta linea, observaron que la
heredabilidad es escasa en los estadios prepuberales, medi-
dos por los signos fisicos tales como el desarrollo del pecho o
el inicio de la menstruacion, mientras que es muy elevada en
los estadios post-pubelares’®. En contraposicion, las influen-
cias ambientales que operan sobre la expresion de los TCA
tienden a decrecer a lo largo del tiempo durante el periodo
de la adolescencia'. Sin embargo, todavia no esta claro cua-
les son los factores caracteristicos y especificos relacionados
con los cambios en la heredabilidad de los TCA (por ejemplo,
la edad en contraposicion a la pubertad).

Los cambios puberales podrian estar asociados a la ex-
presion de los TCA a través de una serie de distintos proce-
sos que pueden incluir factores ambientales y/o genéticos.
Durante el periodo critico de transicion hacia la adultez, los
adolescentes sufren numerosos cambios tales como el de-
sarrollo puberal y la madurez sexual y que incluyen modi-
ficaciones en el plano fisico, hormonales, cognitivo y psi-
coldgico. Estos cambios implican a dimensiones genéticas,
sociales, emocionales y conductuales'. Los que afectan a la
heredabilidad pueden estar asociados a otros cambios gené-
ticos que ocurren durante este periodo (por ejemplo, los re-
lacionados con los cambios endocrinos tales como el incre-
mento de hormonas gonadales (estradiol) en las nifias'*").
Por otro lado, cabe conjeturar que, durante la infancia, los
factores ambientales son mas restrictivos sobre la expresion
de los TCA, mientras que durante la adolescencia las influen-
cias genéticas son mas prominentes gracias a un ambiente
menos estricto.

El objetivo de la presente investigacion fue evaluar hasta
qué punto el periodo de la menarquia modifica los cambios
en las influencias genéticas y ambientales sobre un amplio
espectro de actitudes y conductas alimentarias anomalas
durante la pubertad. Las actitudes y conductas alimentarias
anomalas fueron evaluadas mediante el ChEAT (Children's
Eating Attitudes Test) y cuatro subescalas del EDI (Eating
Disorders Inventory): Impulso a la delgadez, Insatisfaccion
corporal, Ineficacia y Perfeccionismo, en una muestra de ge-
melas en estadio premenarquia y posmenarquia.

METODOLOGIA

Muestra

La poblacién y datos del presente estudio proceden de
un proyecto institucional de Diagnostico e Intervencion en
Trastornos de la Conducta Alimentaria que la Direcciéon Ge-
neral de Salud Publica y la Conselleria de Educacion de la
Comunidad Valenciana (CV) (Espafia) llevan a cabo desde el
afio 2001 (Proyecto DITCA) en nuestra comunidad en pobla-
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cion escolar de 13 a 17 afos. Los institutos participantes ob-
tuvieron el consentimiento informado pasivo de los padres.
Durante los afios en los que el programa tuvo lugar, 571
institutos, tanto privados como publicos, accedieron a parti-
cipar. A partir de esta muestra adolescente, se identificaron
584 parejas de gemelos cruzando los datos del apellido, la
fecha de nacimiento y el afio en el que participaron en el
programa'®. Finalmente, 158 parejas de gemelas (96 mono-
zigotas -MZ-, y 62 dizigotas - DZ) aceptaron participar en
este estudio.

Determinacion de la zigosidad

La determinacion de la zigosidad se realizo a través de
un cuestionario de similitud fisica gemelar, capaz de prede-
cir la zigosidad con una precision del 98%. Los profesores
respondieron este cuestionario. La zigosidad determinada
por los docentes ha sido validada previamente por nuestro
grupo (véase?).

Determinacion de la menarquia

La edad de la menarquia se determind a través de la
respuesta de los padres obtenida a través de una entrevista
telefonica. Los padres aportaron informacion sobre el mes
y el afio de la menarquia de ambas gemelas. Asi, categori-
zamos a las gemelas en funcion de esta fecha: estadio de
“premenarquia” o “posmenarquia”.

Medidas alimentarias

La presencia de actitudes y comportamientos alimen-
tarios desadaptativos se evaluo a través de la version es-
pafiola de la version infantil del Test actitudes alimentarias
(Children’s version of the Eating Attitudes Test; ChEATP'. El
coeficiente alfa de Cronbach del ChEAT demostré una eleva-
da fiabilidad de la prueba (2.=0,86).

Ademas, se emplearon cuatro de las ochos subescalas
del Inventario de los Trastornos de la Alimentacion (Eating
Disorder Inventory; EDIP?. El EDI es un instrumento autoapli-
cado que ha sido adaptado para poblacion espafiola®, y eva-
[ua los sintomas de anorexia y bulimia. Las cuatro subescalas
empleadas fueron: (i) Impulso a la Delgadez (ID) (a=0,81;
preocupacion por la dieta, preocupacion por el peso, y mie-
do a la ganancia ponderal); (i) Insatisfaccion corporal (IC)
(2=0,70; no estar satisfecho con la apariencia fisica propia);
(iii) Ineficacia (0=0,60; sentimiento de inadecuacion, de no
valer la pena y de no tener control sobre la propia vida); y
(iv) Perfeccionismo (a=0,60: no estar satisfecho con nada
que no sea perfecto).

indice de Masa Corporal (IMC)

Se recomendé a los centros pesar vy tallar a los alumnos
en el horario de educacion fisica, descalzos y con ropa ligera.
El profesor de educacion fisica era el encargado de anotar
los datos de cada alumno. Con estos datos, se calculo el IMC
como peso (kg)/talla? (m?).

Analisis de datos

Para llevar a cabo el analisis estadistico se empled el
programa informatico SPSS v.16. Las correlaciones intracla-
se en gemelas MZ y en DZ se calcularon de forma separada
para los grupos de premenarquia y de posmenarquia para
cada subescala del EDI.

El analisis sistematico de similitud entre gemelos mono-
zigotos (MZ) y dizigotos (DZ) fue introducido por Siemens'?*
quien formulo la regla de patologia gemelar: un trastorno
heredable serd mas concordante entre gemelos idénticos
(MZ) que entre gemelos no idénticos (DZ), y la concordancia
sera todavia menor entre individuos no hermanos. Los estu-
dios gemelares clasicos evaltan la similitud fenotipica entre
gemelos MZ y DZ. La comparacion entre la similitud para un
rasgo o patologia en gemelos MZ con la similitud entre DZ,
ofrece la primera estimacion de la magnitud de la varianza
genética (covarianza) en la determinacion fenotipica de un
rasgo (los llamados coeficientes de correlacion rMZ, rDZ)*2,
Analizan, entre otros, la influencia de las diferencias en la
edad, la cohorte o el sexo en la expresion genética'.

Es decir, los coeficientes de correlacién constituyen
una forma de resumir las similitudes entre pares de gemelos
(rMZ: coeficiente de correlacion entre hermanos MZ y rDZ:
coeficiente de correlacion entre hermanos DZ). Se deduce
que existe un efecto de factores genéticos aditivos cuan-
do rMZ>rDZ. Como es sabido, los gemelos MZ comparten el
100% de sus genes mientras que los gemelos DZ comparten
de media un 50%. Por tanto, la heredabilidad (h?) de un fe-
notipo se puede estimar a través del doble de la diferencia
entre las correlaciones de MZ y DZ [h?=2x(rMZ-rDZ)]. Fi-
nalmente, la proporcion de la varianza debida al ambiente
compartido es la diferencia entre el total de las correlaciones
y la parte explicada por la heredabilidad: rMZ-h? en MZ o
rDZ-h?/2 en DZ'.

Los estudios gemelares clasicos postulan que el total de
la variacion puede ser descompuesto en varios factores etio-
l6gicos latentes: factores genéticos (A), factores ambientales
comunes (C), y factores ambientales unicos (E). Los facto-
res genéticos aditivos constituyen el efecto acumulativo de
muchos genes, cada uno de los cudles presenta un efecto
pequefio o moderado. Por tanto, si la expresion de un rasgo
o un fenotipo es debida completamente a factores genéti-
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cos, la correlacion en gemelos MZ sera de 1 mientras que en
DZ sera de 0,5. Los factores ambientales comunes (0 com-
partidos) constituyen aquellas influencias a los que ambos
miembros de una pareja de gemelos se expone, independien-
temente de la zigosidad, y, por tanto, promueve la simili-
tud entre gemelos?. Por tanto, afectan a la similitud entre
hermanos y contribuyen igualmente a las correlaciones en
MZ y en DZ. Hipotéticamente, si un rasgo o un fenotipo esta
regulado por factores ambientales comunes, rMZ y rDZ se-
rian igual a 1?7. Finalmente, los factores ambientales unicos
representan las influencias que solo uno de los gemelos ex-
perimenta. Por tanto, E incrementa las diferencias entre dos
hermanos®. Si la expresion de un rasgo estuviera completa-
mente influida por factores E, rMZ y rDZ serian 0%”. Dado que
los errores de medicion también incrementan las diferencias
entre gemelos, éstos se incluyen normalmente en E.

Para resumir?’:

- SirMZ=rDZ=0: Variacion debida a ambiente individual-
especifico (Modelo E).

- SirMZ=rDZ>0: Variacion debida a ambiente compartido
(C) y ambiente individual (E) (Modelo CE).

- Si rMZ=2 x rDZ: Variacion debida a factores genéticos
aditivos y ambiente individual (Modelo AE).

- SirMZ>rDZ<2 x rDZ: Variacién debida a factores gené-
ticos aditivos y ambiente individual y ambiente comun
(Modelo ACE).

Generalmente, los valores de las correlaciones intraclase
(rMZ y rDZ) no se adhieren a los ejemplos extremos previa-
mente citados y presentan un patron de influencias A, C, y

E?. Los genes y el ambiente interactian mutuamente influ-
yendo en el riesgo?® y, por tanto, las estimaciones de hereda-
bilidad no son estaticas a lo largo del tiempo. Las influencias
en los rasgos varian dependiendo de las circunstancias am-
bientales o del ciclo vital del individuo®%.

RESULTADOS

La muestra de nuestro estudio estuvo compuesta por
158 gemelas: 48 gemelas en estado de premenarquia (30
gemelas MZ y 18 DZ) y 110 en estado de posmenarquia (66
gemelas MZ y 44 DZ). En la Tabla 1 se presentan los esta-
disticos descripticos en relacion a la menarquia y a la zi-
gosidad. La edad media en el momento del estudio fue de
14,2+1,06 afos. No se hallaron diferencias estadisticamente
significativas en relacion al sexo o la zigosidad. La edad de la
menarquia fue de 11,85+1,47 afos para las mujeres posme-
narquicas MZ y 12,07+1,9 afios para las DZ. No se hallaron
diferencias estadisticas entre gemelas MZ y DZ en relacion a
la edad de menarquia (p=0,51).

Ademas, no existieron diferencias en el IMC entre ge-
melas MZ y DZ en los grupos premenarquia (p=0,93) ni
premenarquia (p=0,23). Tal y como puede observarse, la co-
rrelacion intraclase del IMC sugiere una heredabilidad mas
elevada entre sujetos premenarquia que en los sujetos pre-
menarquia. Ademas, también puede apreciarse la influen-
cia en el IMC de factores ambientales comunes en sujetos
premenarquia.

Tabla 1

Estadisticos descriptivos y correlaciones gemelares en funcion del estado de pre o posmenarquia

Gemelas premenarquia (N=48)

Gemelas posmenarquia (N=110)

MZ (N=30) DZ (N=18) MZ (N=66) DZ (N= 44)

Edad Media (DE) 13,54 (+0,65) 14,48 (+1,06)
Edad de menarquia
Media (DE) - - 11,85 (1,47) 12,07 (1,9)
IMC

Media (DE) 18,28 (2,52) 18,21 (2,5) 20,32 (3,75) 18,21 (2,58)

rMZ, rDZ 0,93 0,11 0,98 0,72

p <0,001 0,77 0,001 0,002
Modelo AE ACE

DZ: Dizigotas, MZ: Monozigotas, r: Coeficientes de correlacion de Pearson entre los miembros de una pareja de gemelas, A: influencia de genes

aditivos, C: influencia del ambiente comun, E: influencia del ambiente Gnico, h2: heredabilidad, IMC: indice de Masa Corporal, DE: desviacion estandar.

Si rMZ=rDZ=0: las fuentes de variacion implican a E (Modelo E)
Si rMZ=rDZ> 0 las fuentes de variacion implican a C y E (Modelo CE)
Si rMZ=2 x rDZ: las fuentes de variacion implican a Ay E (Modelo AE)

Si rMZ>rDZ<2 x rDZ: las fuentes de variacion implican a A, Cy E (Modelo ACE)
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Version infantil del Test de Actitudes
Alimentarias (ChEAT)

Los coeficientes de correlacion de Pearson intraclase de
cada rasgo para actitudes y comportamientos alimentarios
alterados se presentan en la Tabla 2. Las correlaciones intra-
clase sugieren que no existe una influencia genética en la
puntuacion total del ChEAT en las nifias en estado de preme-
narquia. En las participantes posmenarquicas, las fuentes de
varianza revelan una heredabilidad muy elevada.

Inventario de los Trastornos de la Alimentacion
(EDI)

La Tabla 2 muestra los resultados de las correlaciones
intraclase para las cuatro subescalas del EDI. Las subescalas
“Impulso a la delgadez”, “Insatisfaccion corporal” y “Perfec-
cionismo" no presentaron una influencia genética en sujetos
premenarquicos. Solo la subescala “Ineficacia” exhibié una
heredabilidad moderada en este estadio del desarrollo.

En cambio, estas cuatro subescalas mostraron estima-
ciones moderadas de heredabilidad en el grupo en estado
posmenarquico.

DISCUSION

En las mujeres en el estado de premenarquia no se de-
mostré la existencia de una influencia genética sobre las
variables estudiadas con una excepcion: "Ineficacia”. Sin
embargo, esta variable demostro una influencia genética
baja. Los analisis de correlacion intraclase sugirieron que la
expresion de estas variables es debida a influencias ambien-
tales: influencias ambientales Unicas a las que se ha expues-
to tan solo un miembro de la pareja de gemelas e influencias
ambientales compartidas por ambos miembros de la pareja.

Frente a esto, los analisis en el grupo en estado preme-
narquia demostraron que la expresion de las variables estu-
diadas se debe en parte al impacto acumulativo de diversos
genes que actuan de forma aditiva, y al de las influencias
ambientales no compartidas.

Estudios previos han demostrado que la influencia de
los factores genéticos varia en los distintos sintomas de los
TCA®29%0, Tal y como ocurre normalmente con otros fenoti-
pos, la Anorexia Nerviosa (AN) y la Bulimia Nerviosa (BN) han
demostrado ser parcialmente heredables’*'32. La evaluacion
de endofenotipos, como las variables medidas en este es-
tudio, proporciona mayor informacién sobre la etiologia de
estas enfermedades. Por ejemplo, un estudio realizado por

Tabla 2 Correlaciones gemelares y heredabilidad en funcion de la menarquia en las actitudes y comportamientos
alimentarios
PREMENARQUIA POSMENARQUIA
r
b rMZ rDZ Modelo rMZ rDZ Modelo
h2 h2
ChEAT total 0,162 0,537 CE 0,52 0,02 AE
0,56 0,14 h?=0 0,002* 0,91 h?=1
Impulso a la delgadez 0,56 0,70 CE 0,61 0,10 AE
0,030" 0,030* h?=0 <0,001* 0,65 h2=1
Insatisfaccion corporal 0,37 0,32 CE 0,46 ACE
0,16 0,40 h?=0 0,71<0,001* 0,030* h?=0,5
Ineficacia 0,34 0,16 AE 0,39 ACE
0,21 0,68 h?=0,36 0,71<0,001* 0,08 h?=0,65
Perfeccionismo 0,29 0,36 CE 0,36 0,22 ACE
0,30 0,34 h?=0 0,040* 0,33 h?=0,28

ChEAT: Children's Eating Attitudes Test, DZ: Dizigotas, MZ: Monozigotas, r: Coeficientes de correlacion de Pearson entre los miembros de una pareja

de gemelas, A: influencia de genes aditivos, C: influencia del ambiente comun, E: influencia del ambiente Unico, h2: heredabilidad.

Si rMZ=rDZ=0: las fuentes de variacion implican a E (Modelo E)
Si rMZ=rDZ>0: las fuentes de variacion implican a Cy E (Modelo CE)
Si rMZ=2 x rDZ: las fuentes de variacion implican a A y E (Modelo AE)

Si rMZ>rDZ<2 x rDZ: las fuentes de variacion implican a A, Cy E (Modelo ACE)
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Mazzeo et al. en una muestra de gemelas adultas, evaluo
la heredabilidad de la BN y de sus sintomas. Sus resultados
indicaron que la BN presentaba una heredabilidad del 62%
mientras que sintomas como las conductas compensatorias
(provocarse el vomito, tomar laxantes, diuréticos o pastillas
para adelgazar) presentaba una heredabilidad entre el 43%
y el 53%?%. Ademas, un estudio realizado por Mitchell et al.
examino la heredabilidad del Trastorno por Atracon (TA) y de
distintos sintomas del TA en una muestra de gemelas adultas.
Sus resultados evidenciaron que el TA era moderadamen-
te hereditario (h?=45%). Ademas, la influencia genética de
sintomas como “pérdida de control durante los atracones” y
"malestar durante el atracon” correspondia al 29-43% de la
varianza y los "comportamientos compensatorios” presenta-
ron una mayor influencia ambiental®. Finalmente, en un es-
tudio realizado en una muestra formada por adultas con AN
evaluadas a través del Test de Actitudes Alimentarias (Eating
Attitudes Test o EAT), la heredabilidad estimada fue del 41%
mientras que la heredabilidad de los sintomas de AN medida
a traves del cuestionario EDI fue del 52% y del 44% para
Insatisfaccion corporal e Impulso hacia la delgadez respecti-
vamente®. Como en aproximaciones previas, nuestro estudio
sugirié que los TCA, evaluados a través de la puntuacion del
ChEAT, presentaba un componente genético elevado para las
mujeres en estado de premenarquia. Sin embargo, cuando
se analizaron los sintomas a través de las subescalas del EDI,
nuestro estudio halld diferencias cualitativas en las fuen-
tes de la varianza en las influencias genéticas aditivas (A)
y las influencias ambientales comunes (C). En este sentido,
el Impulso a la delgadez presentd una elevada influencia
genética, mientras que el Perfeccionismo y la Insatisfaccion
corporal mostraron una heredabilidad moderada.

Tal y como ha sido mencionado, algunos estudios han
descrito que la incidencia y la heredabilidad de los TCA se
incrementan significativamente durante la pubertad®-¢. Los
resultados de nuestro estudio son consistentes con estudios
previos que han demostrado que la menarquia se relaciona
con un incremento de la heredabilidad de los TCA y de sus
sintomas®'"37-%, Sin embargo, debe ser sefialado que la ma-
yoria de estudios han sido realizados en poblacién adulta
mientras que, como es sabido, los TCA son mas prevalentes
en poblacion adolescente®. Por esta razon, los estudios lle-
vados a cabo con muestras adolescentes, como el nuestro,
proporcionan la mejor aproximacion a la etiologia de estos
trastornos. Ademas, la menarquia temprana, antes de los 10
afnos de edad, se ha asociado con un incremento del riesgo
de desarrollar un diverso abanico de condiciones psicologi-
cas, como la depresion, los TCA, los trastornos del abuso de
sustancias, las conductas sexuales de riesgo o los embarazos
no deseados durante la adolescencia*-*2. Por ello, la menar-
quia temprana en nuestra muestra (11,94+1,69) podria estar
relacionada con una exacerbacion del riesgo para presentar
un TCA a través del incremento de las influencias genéticas.

Existen numerosos mecanismos que podrian estar rela-
cionados con cambios en las influencias ambientales y ge-
néticas. En primer lugar, la progresion a la pubertad de las
jovenes esta asociada con la ganancia de peso y de grasa*'.
Se ha establecido de forma consistente que las influencias
genéticas en las variaciones del IMC son altas durante la
adolescencia y oscilan entre un 47% y un 90%*-%6, Ademas,
la ganancia de peso y de grasa causa un impacto psicoldgico
asociado a los sintomas de TCA®. Los incrementos en la gra-
sa corporal van en contra de las expectativas culturales de
delgadez. Esto causaria insatisfaccion corporal y un afecto
negativo que llevaria a un riesgo incrementado de padecer
un TCA%¢. En segundo lugar, los cambios endocrinoldgicos
como el incremento de hormonas gonadales (como el estra-
diol) estan asociados a un incremento de sintomas de TCA
durante la pubertad™ . Estas asociaciones pueden ser de-
bidas a que niveles elevados de estrdgenos podrian activar
el componente genético de los TCA durante la pubertad™?*.
Sin embargo, otros estudios no han podido demostrar que
los cambios hormonales que ocurren durante la pubertad,
y que se relacionan con la menarquia, estan asociados con
variaciones genéticas entre los sintomas alimentarios*. Esta
controversia podria deberse a las diferentes aproximaciones
metodoldgicas de los estudios. Tal y como resefiaron Culbert
et al., algunas investigaciones se centran en diferencias de
edad, otros en signos puberales y otros consideran la menar-
quia como el aspecto diferenciador de la fase prepuberal y la
puberal a la hora de estudiar las influencias genéticas y am-
bientales en los TCA'74849_ Ademas, no existe consenso sobre
la idoneidad de estudiar la heredabilidad de los fenotipos de
TCA (AN y BN) o endofenotipos como actitudes asociadas a
los TCA (por ejemplo, insatisfaccion corporal o impulso a la
delgadez) o comportamientos asociados a los TCA (por ejem-
plo, la practica de dieta o de ejercicio).

Este estudio presenta diversas limitaciones que deben
ser tenidas en cuenta. Los gemelos pueden no constituir una
muestra representativa de la poblacion general y, por tanto,
los resultados pueden no ser generalizables a muestras no
gemelares. Ademas, nuestra muestra fue relativamente pe-
quefa para un estudio gemelar. Esto podria haber reducido
nuestras posibilidades de diferenciar los efectos ambientales
comunes (C). En tercer lugar, el disefio transversal de nues-
tro trabajo no permite deducir relaciones etioldgicas entre
la menarquia y los cambios en la heredabilidad de los TCA.
Finalmente, existe una potencial fuente de sesgo al clasifi-
car a las participantes en funcion de la menarquia y no del
desarrollo puberal. Es decir, las adolescentes con un avan-
zado desarrollo puberal, pero que no hayan experimenta-
do todavia la menarquia, fueron incluidas en el grupo de
premenarquia.

Nuestro estudio revela que existen cambios significati-
vos relacionados con la menarquia en la contribucion de las
influencias genéticas y ambientales en las actitudes y com-
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portamientos alimentarios andmalos. Los clinicos deberian
prestar, pues, especial atencion a las adolescentes con ele-
vado riesgo de presentar un TCA cuando se encuentran en el
periodo critico de la menarquia.

La naturaleza de la relacion entre la menarquia y el de-

sarrollo puberal y las alteraciones alimentarias deberian ca-
racterizarse mediante estudios gemelares longitudinales en
un futuro.
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