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Resumen

Actualmente existe un interés creciente en el conocimiento de los efectos de la
restriccion calorica, pudiendo ser algunos de los motivos el aumento de la
obesidad y el envejecimiento en la poblacion de los paises desarrollados. La
presente revision teodrica intenta plasmar la relacion entre la restriccion calorica,
estado de animo y monoaminas, ya que los trastornos del estado de animo se
han asociado a bajas concentraciones monoaminérgicas, e intervenciones de
ayuno médico han sugerido el aumento de las concentraciones de monoaminas
y la mejora del estado de &nimo. La bibliografia disponible muestra un
panorama contradictorio, pues por una lado hay evidencia, aunque no
suficiente, de efectos beneficiosos de la restriccion caldrica en los sintomas de
ansiedad y depresion debido a altos niveles de serotonina (5-HT) y dopamina
(DA). Por otro lado algunos estudios desvelan efectos negativos del ayuno en
el estado de &nimo, por la disminucién de estas monoaminas. Por esta razén
se necesitan mas estudios experimentales que permitan esclarecer este hecho.
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Abstract

There has been a growing interest in investigating the effects of calories
restriction, one reason may be the increasing in obesity and the aging
population in developed countries. This theoretical review tries to reflect the
relationship between caloric restriction, mood and monoamines. The mood
disorders have been associated with low monoamine concentrations, and
interventions of medical fasting have suggested increasing concentrations of
monoamines and improving mood. The available literature shows a mixed
scene, because on the one hand there is evidence, though not sufficient,
beneficial effects of calorie restriction on symptoms of anxiety and depression
because of high levels of serotonin (5-HT) and dopamine DA. On the other
hand some studies reveal negative effects of fasting on the mood, by
decreasing these monoamines. For this reason experimental studies to clarify
this fact needed.
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Introduccién

Las publicaciones utilizadas en esta revision teorica fueron obtenidas como
resultado de la busqueda en herramientas como el Punto Q de la Universidad
de La Laguna, Google Académico y la base de datos PubMed. Las palabras
claves empleadas fueron "mood" "caloric restriction" y "monoamines”. Los
criterios de busqueda incluian todos los recursos, aunque el objetivo a priori
eran articulos de revision tedrica publicados en los dltimos 2 afios y en
cualquier idioma. No obstante, el material utilizado estuvo constituido
principalmente por articulos de revista tanto de revision como estudios
experimentales. Asimismo, el afio de publicacion se amplié debido a la poca
bibliografia disponible encontrada en inglés principalmente. Ademas se hizo
uso de referencias bibliograficas citadas en los articulos obtenidos tras la

revision realizada.

Recientemente algunos estudios experimentales han encontrado
relacion entre la ingesta cal6rica y el estado de &nimo. Esta revision pretende
esclarecer de qué manera afecta el ayuno al estado de &nimo y el mecanismo

biolégico subyacente a este hecho.

El estado de animo, “es un estado afectivo que tiende a ser mas sutil,
mas duradero, menos intenso, mas de fondo, mas cercano a un marco mental
que las emociones, que dan un tono positivo o negativo a las experiencia”
(Bower y Forgas, 2000). Depende de los estados psicolégicos de las
emociones y sentimientos y no tanto de las circunstancias externas, como si lo
hacen éstos (Garantos, 1983). El estado de animo puede sufrir oscilaciones
causadas por fluctuaciones diurnas en los neurotransmisores cerebrales
(Bower y Forgas, 2000). Estas oscilaciones en algunas ocasiones resultan
anormales, desencadenando alteraciones del estado de animo, como la
depresion cuando el animo es excesivamente bajo e hipomania o mania

cuando es muy alto, o la ansiedad cuando hay una preocupacion excesiva.



La depresion es un trastorno afectivo, que representa la principal causa
de discapacidad en todo el mundo. Afecta aproximadamente al 20% de la
poblacién mundial (Waraich, Goldner, Somers, Hsu, 2004 citado en Jenkins, et
al., 2016). El reconocimiento de la depresion como un fenémeno bioquimico se
dio a mediado de los 60's (Schildkraut, 1965 citado en Abdalla, 2004). A partir
de ese momento la teoria monoaminérgica de la depresion se convirtid en una
teoria aceptada ampliamente. Esta plantea que la depresidn es causada por la
deficiencia de la actividad monoaminérgica en el cerebro, por lo que es tratada
con farmacos que aumentan esta actividad (Schildkraut, 1965 citado en
Abdalla, 2004).

Los agentes terapéuticos mas utilizados para el tratamiento de la
depresion son los antidepresivos. Algunos antidepresivos, como los triciclicos,
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) y noradrenalina
(RNI ) bloquean la recaptacion de ciertas monoaminas en el espacio sinaptico,
acrecentado la disponibilidad en la sinapsis. Ademas otros como la
tranilcipromina y fenelzina inhiben el metabolismo intraneural de las
monoaminas, inhibiendo la monoaminooxidasa (MAO), lo cual aumenta la
cantidad de las monoaminas almacenadas y liberadas. El bloqueo de los auto y
heteroreceptores a2, que permite el aumento de las monoaminas que se
liberan en la sinapsis, es uno de los tratamientos antidepresivos mas recientes
empleados en la terapia. Por otra parte, se ha encontrado que los farmacos
que causan disminucion de monoaminas cerebrales como la reserpina
antihipertensiva, pueden inducir depresion (Goodwin y Bunney, 1971 citado en
Abdalla, 2004). Esto evidencia una clara influencia de las monoaminas en el

estado de animo.

Tras aflos de investigacion se ha elaborado la teoria de la amina
modificada, segun la cual el incremento agudo de los niveles de monoaminas
en la sinapsis puede ser solo el principio de una serie de procesos muy
complejos, que al final causan un efecto antidepresivo (Pineyro y Blier, 1999
citado en Abdalla, 2004); pues se ha encontrado que este aumento agudo en la

cantidad de monoaminas en la sinapsis produce la desensibilizacién de los



auto y heteroreceptores inhibitorios localizados en las regiones centrales del
cerebro. Este hecho podria resultar en una mayor actividad -central
monoaminérgica que coincide con la aparicion de la respuesta terapéutica.
Estos procesos dependen de la disponibilidad de monoaminas en la sinapsis
para que se produzca el efecto antidepresivo, asi como la disminucién de los
niveles de monoaminas invierten el efecto antidepresivo o causan una recaida
en el estado del paciente deprimido libre de farmacos que previamente ha sido

tratado con antidepresivos (Abdalla, 2004).

Relacion de las monoaminas y el estado de animo

Las monoaminas son el principal grupo de neurotransmisores del sistema
nervioso, proceden de aminodcidos precursores y se clasifican en
catecolaminas: dopamina (DA), noradrenalina (NA), adrenalina (ADR) e
indolaminas: serotonina (5-HT). Modulan funcionalmente regiones cerebrales
como los nucleos grises de la base, el sistema limbico y la corteza, por lo que
la alteracién de sus niveles se ha relacionado con cambios en el estado de

animo y alteraciones psicéticas (Gomez. G, 2016).

La DA y la NA, son neurotransmisores sintetizados a partir del
amino@cido tirosina (Figura 1). La DA juega un papel importante en la memoria
y aprendizaje, recompensa y en la regulacion del estado de animo (Carlin, Hill-
Smith, Lucki y Reyes, 2013 citado en Pérez, et al., 2014). Asimismo el
descenso de la actividad dopaminérgica se ha relacionado con la anhedonia y
la disminucién de la motivacibn que se da en la depresion. El ndcleo
accumbens, uno de los componentes del sistema mesocorticolimbico
dopaminérgico, es un ndcleo esencial en la regulacién del placer. Ademas se
ha sugerido que regiones como el estriado ventral y el cértex prefrontal son
regiones importantes del sistema dopaminérgico relacionadas con la
motivacion y el afecto (Goodale, 2007). Por otro lado, la NA, se encuentra
principalmente en el hipotalamo, hipocampo y cerebelo, esta asociada a

procesos como la estabilizacion del estado de animo, la regulacion del suefio,



el estado de alerta y la activacion y en la respuesta a estresores que pueden
iniciar o agravar la sintomatologia depresiva (Goodale, 2007). Bajos niveles de
NA en el sistema nervioso central pueden incrementar el riesgo de padecer
obesidad porque provocan aumento de la ingesta de comida cuyo fin es el
restablecimiento del sistema de recompensa (Morton, Cummings, Baskin,
Barsh y Schwartz, 2006 citado en Pérez et al., 2014).

Tirosina

l <«—— Tirosin-hidroxilasa (tetrahidropterina)
L-DOPA

l <«—— Aminoacido L- aromético - descarboxilasa
Dopamina

<—— Dopamin - B - hidroxilasa
Noradrenalina
l <«—— Feniletolamin - N - metil - transferasa

Adrenalina

Fig. 1. Ruta metabdlica de la sintesis de las catecolaminas

La 5-HT es una monoamina sintetizada a partir del aminoacido esencial
triptéfano (Trp) (Figura 2). En el cerebro la mayoria de los cuerpos de las
neuronas serotoninérgicas se encuentran en los nucleos del rafe del
mesencéfalo, protuberancia y bulbo (Bollousa y Mato, 1997). La 5-HT esta
implicada en procesos como conducta alimentaria, el estado de animo y
regulacion de los ciclos circadianos (Pérez, Ramirez, Zulet y Martinez, 2014),
entre otros como la induccion del suefio y la conducta sexua (Bullousa y Mato,
1997). Los efectos de la 5-HT se han investigado usando una técnica de
agotamiento agudo de Trp, en la que los bajos niveles de Trp de la dieta
causan una disminucion de 5-HT cerebral acompafiada de alteraciones de la
memoria y estado de animo depresivo (Young, 2013 citado en Jenkins et al.,
2016). La disponibilidad de serotonina aumenta con periodos de ayuno
modificado con supervision médica, que ha resultado ser eficaz en el

tratamiento de enfermedades reumaticas y sindromes de dolor cronico que se



acompafan, frecuentemente, de la mejora en el estado de animo (Michalsen,
2010).

Triptéfano
l Triptéfano - hidroxilasa
¥ (tetrahidrobipterina)
5 - Hidroxi - triptéfano
l Aminoacido L - aromatico - descarboxilasa
(piridoxal - fosfato)

5 - Hidroxi- triptamina

Fig. 2. Ruta metabdlica de la sintesis de la serotonina

Restriccién caldrica

El ayuno voluntario, predefinido y limitado es una practica que se puede dar
bajo diferentes circunstancias, ya que se realiza como parte de la tradicion y la
religion de algunas culturas o como tratamiento médico empleado por la
medicina debido a que es una terapia valiosa en el tratamiento de muchas
enfermedades agudas y cronicas (Fahrner, 1991; Buchinger, 2000 citados en
Michalsen, 2010).

Con respecto a la disminucion de la cantidad de las calorias ingeridas,
existen diferentes tipos de ayuno, el méas utilizado es el ayuno modificado que
consiste en la ingesta diaria de entre 200 y 500 Kcal contenidas en frutas o
comidas liquidas. También estan las dietas muy bajas en calorias que admiten
hasta 800 Kcal en la ingesta nutricional diaria (Michalsen, 2010). Por otro lado
la restriccion caldrica es un tipo de ayuno definido como la reduccion de al
menos el 30-40% de la ingesta de nutrientes diarios a largo plazo sin que
impliqgue malnutricion (Varady y Hellerstein, 2007, citado en Michalsen, 2010).
Otra alternativa es el llamado ayuno intermitente, que consiste en respetar
entre 5 y 6 horas de ayuno entre una ingesta y otra, y también se hace

incluyendo normalmente un "dia de fiesta", en el que se consume tanta comida



como la persona guste, alternado con un "dia de ayuno” en el cual la comida es

limitada. Por lo general ambos periodos comprenden 24 horas cada uno
(Varady et al., 2007; Varady, Buthani, Church, Klempel, 2009 citados en

Michalsen, 2010). En la tabla 1 pueden consultarse los distintos tipos de ayuno

propuestos, asi como los efectos principales de llevarlos a cabo.

Tabla 1. Principales Tipos de Ayuno

Tipos de ayuno

Caracteristica

Principales efectos

a) Ayuno terapéutico modificado

b) Dieta muy bajas en calorias

¢) Restriccion calérica

c.1) Restriccion caldrica

continua

€.2) Ayuno intermitente

d) Ayuno total

Ingesta de calorias  200-500
Kcal/dia por fluidos

Ingesta de calorias  600-800
Kcal/dia por comidas liquidas
formuladas, suplementos de
proteina

30%-40% reduccion de la ingesta

caldrica diaria

Ayuno de dias alternos (24h)

0% ingesta caldrica, agua y té al

gusto.

Rapida pérdida de peso, fuerte
respuesta neuroendocrina.
Disminucion de  depresion y

ansiedad.

Rapida pérdida de peso.

Investigaciones experimentales:
adaptacion a la desnutricion a largo

plazo.

Incremento de la esperanza de vida,
reduccion de la degeneracion,
mejora de los indices funcionales.
Aumento de 5-HT, mejora del

estado de animo

Incremento de la esperanza de vida,
reduccion de la degeneracion,
mejora de los indices funcionales.
BDNF favorece sintesis y liberacion
de 5-HT.
Rapida pérdida de peso,
pronunciado catabolismo proteico,

numerosos efectos adversos.




Desde el punto de vista fisiologico, podemos definir el ayuno como la
ingesta de nutrientes en cantidad inferior a 500 Kcal/dia. Esto induce en el
organismo una fuerte activacion neuroendocrina acompafiada de una
movilizacion de las reservas de glucogeno (fase I). Los mecanismos bioldgicos
de esta activacion no estan claros y podrian implicar la disminucién de la
glucosa cerebral disponible, la reduccion de los niveles de insulina y leptina
produciendo sensacién de hambre (Brecchia et al, 2006; Feketeetal, 2006;.
Kimetal, 2008; Parque et al, 2004; Shahabetal., 1997; Steiner et al., 2003
citados en Michalsen, 2010). Tras un ayuno de no mas de 24 horas se produce
la metabolizacion de la masa grasa via lipolisis (fase Il). Por ultimo se observa
una fase de inanicién tardia con aceleracion del catabolismo de proteinas (fase
[ll), mientras que la ingesta diaria de algunas calorias disminuye de manera
significativa este proceso (Owen, Smalley, D'Alessio, 1998, citado en
Michalsen, 2010). La retirada total de las calorias conlleva la pérdida adicional

de los enzimas necesarios para la gluconeogénesis.

La rapida respuesta neuroendocrina generada por el ayuno, se ha
asociado con altos niveles séricos y urinarios de NA, ADR, DA y cortisol,
seguida de la disminucion en los niveles de adrenalina a medio plazo
(Michalsen, 2010). En un estudio prospectivo de ayuno en sujetos obesos, se
dio una pérdida significativa de peso junto con una disminucién a nivel basal de
las concentraciones sérica de noradrenalina, adrenalina y dopamina, inducidas
ademas por el ejercicio fisico (Gohler, Hahnemann y Michael, 2000 citado en
Michalsen, 2010).

Relacion entre el ayuno, estado de animo y monoaminas

Se ha observado que la préactica del ayuno se acompafia de una mejora del
estado de animo, de bienestar y por sentimientos de euforia (Michalsen,
Weinerhammer, Melchart et al.,, 2002 citado en Michalsen, 2010). Segun
Lutzner (2002 citado en Michalsen, 2010) y Fahrner (1991 citado en Michalsen,



2010) el ayuno modificado prolongado tiene efectos beneficiosos sobre el

estado de animo en la fase Il del mismo.

Un estudio prospectivo sin grupo control, en el que 52 pacientes con
sindrome de dolor crénico se sometieron a un periodo de ayuno modificado de
dos semanas (250 Kcal/dia), que evalu6 resultados fisicos y psicolégicos,
reportdé una disminucién de la depresion y ansiedad en mas del 80% de los
pacientes (Peper, Rogner, Hettwer, 1996 citado en Michalsen, 2010). Otro
estudio controlado en el que 36 participantes llevaron a cabo un ayuno
modificado de 8 dias y otros 19 recibieron una dieta con una disminucién de la
ingesta calérica, ambos grupos con sindrome de dolor crénico, midid los
efectos del ayuno sobre el estado de animo, niveles neuroendocrinos y de la
leptina. Los resultados obtenidos en estado de animo fueron la mejora de
manera significativa después de 5 dias de ayuno (Michalsen, Kuhiman, Ludtke
et al., 2006, citado en Michalsen, 2010).

La liberacion de serotonina aumenta durante el ayuno prolongado
(Schweiger, Broocks, Tuschl y Pirke, 1987; Curzon, Joseph, Knott, 1972
citados en Michalsen, 2010), pues estd asociado con un incremento de la
disponibilidad del tript6fano. Segun Mattson (2005 citado en Michalsen, 2010)
el ayuno intermitente induce un aumento de la liberacién de factor neurotréfico
derivado del cerebro (BDNF), que puede estar implicado en la regulacién de la
serotonina central, ya que investigaciones recientes indican una relacion
reciproca entre BDNF y sefializacién serotoninérgica, donde BDNF favorece la
produccion y liberacion de serotonina (Goggi, Pullar, Carney y Bradford, 2002;

Rumajogee, Madeira, Vergé et al., 2002 citados en Michalsen, 2010).

En una investigacién llevada a cabo por Pérez et al. (2014), se
examinaron los efectos de una intervencion de pérdida de peso por una dieta
de restriccion energética del 30% durante 6 meses, sobre niveles periféricos de
monoaminas y sintomas de ansiedad en sujetos con sindrome metabdlico que
pertenecian a una submuestra del estudio RESMENA (Reduccion del sindrome

metabdlico en Navarra). Antes y después de la intervencidbn se tomaron
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medidas antropométricas, registros dietéticos, sintomas de ansiedad y niveles
de monoaminas en sangre. Los resultados obtenidos indicaron un incremento
de los niveles plasmaticos de DA Y 5-HT y una mejoria de los sintomas de
ansiedad en los sujetos con sindrome metabdlico. El aumento de 5-HT y DA
sanguineo fue relacionado con una menor ingesta energética y una menor
ingesta de carbohidratos respectivamente. Por otro lado la disminucién de los
sintomas de ansiedad se relacioné con la pérdida de peso y el descenso de
varias medidas antropométricas, aunque cabe destacar que esta reduccion en
ansiedad fue mayor en participantes que tuvieron menores niveles iniciales de
5-HT en sangre y en los que se reporté una correlacion negativa entre los
sintomas de ansiedad y los niveles plasmaticos de 5-HT en la linea base, con

lo cual los participantes con mayor ansiedad tenian menor 5-HT en sangre.

El estudio RESMENA tiene como objetivo mejorar la clinica del sindrome
metabdlico induciendo pérdida de peso mediante una intervencion integral que
incluye una dieta mediterranea con restriccidon energética del 30%, con una
composicion moderada de macronutrientes, distribuida en 40/30/30
(carbohidratos/grasas/proteinas), y baja carga glucémica, ademas de elevada
capacidad antioxidante y que permite 7 ingestas de alimentos al dia (Zulet,
Bondia-Pons, Abete, de la Iglesia, Lopez-Legarrea, Forga, Navas-Carretero y
Martinez, 2011). Al evaluar las manifestaciones de depresion, no se encontro
relacion entre este desorden psicoldgico y los niveles de monoaminas (Pérez et
al., 2014). Sin embargo, estudios previos (Fabricatore et al., 2011 citado en
Pérez et al., 2014) observaron que después de una intervencion en pérdida de

peso hubo mejoria significativa en los sintomas depresivos (Pérez et al., 2014).

Eyres, Turner, Nowson y Torres (2014) llevaron a cabo una revision
tedrica sobre la pérdida de peso y sus efectos sobre la ansiedad. Para ello
analizaron 11 estudios de intervencion en los que una dieta de bajo valor
energético provoco la pérdida de peso en personas obesas y en los que se los
niveles de ansiedad se registraron mediante instrumentos como la Escala
Hospitalaria de Ansiedad y Depresion (HADS), Cuestionario de Ansiedad
Estado-Rasgo (STAI) Inventario de Sintomas (SCL-90R), Inventario Breve de
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18 Sintomas (BSI-18) y Diabetes-39 (D-39). De los 11 estudios evaluados,
siete examinaron la relacién entre pérdida de peso y ansiedad, de los cuales
tres sefialaron una disminucion significativa en ansiedad (Bas y Donmez, 2009;
Wing et al., 1991; Ryden et al., 2004 citados en Eyres et al., 2014) y una media
de pérdida de peso entre 0,7 kg y 18,6 kg, pero los otros cuatro no detectaron
cambios en la ansiedad, aunque la pérdida de peso oscilé entre 5y 12 kg
(Laederach-Hofmann et al., 2002; Imayama et al., 2011; Kretsch et al., 1997
citados en Eyres et al, 2014). Cabe destacar que en ninguno de los siete

estudios se registrdO aumento de ansiedad.

Los cuatro estudios restantes de la revision tedrica de Eyres y
colaboradores (2014) consideraron la composicion de la dieta, la pérdida de
peso y la ansiedad. En estos trabajos las dietas se clasificaron como bajas en
grasas (20% a 29% del total de la ingesta), moderada en grasas (30% - 40%) y
alta en grasas (> 40%). La duracion de dichos estudios oscilo entre 6 semanas
y 1 afio, siendo 23 semanas la media. La pérdida de peso fluctué entre una
media de 3,5 kg a 13,7 kg, (Halyburton et al., 2007; Brinworth et al., 2009;
Rodriguez et al., 2009 citados en Eyres et al., 2014), aunque en uno de estos
trabajos la medida no fue cuantificada (Rosen et al., 1982 citados en Eyres et
al., 2014). La variables salud psicoldgica y estado de animo fueron medidas
centrales en tres de las investigaciones (Halyburton et al., 2007; Brinworth et
al., 2009; Rosen et al., 1982 citados en Eyres et al., 2014). De estos ultimos
cuatro estudios, tres no hallaron cambios en ansiedad al comparar las dietas de
diferente composicion (Halyburton et al., 2007; Rodriguez et al., 2009; Rosen et
al., 1982 citados en Eyres et al., 2014), aunque hay que sefalar que el tamafio
de la muestra en uno de ellos era muy pequefio (n=26). Sin embargo el ensayo
llevado a cabo por Brinworth et al., (2014 citado en Eyres et al., 2014) indico
efectos beneficiosos de las dietas moderadas en grasa sobre la ansiedad a
diferencia de las altas en grasa en las que no se encontré ningun efecto,
aunque la pérdida de peso fue similar en ambos grupos. Siguiendo esta linea
un estudio piloto en el que 49 personas mujeres y hombres con obesidad a los
gue se le asign6 una dieta baja/moderada grasa (25%-33% grasas, 43%-55%

carbohidratos, 18% proteina) durante seis semanas y que midio estado y rasgo
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de ansiedad en la linea base y al finalizar (Eyres et al., 2011 citado en Eyres et
al., 2014), reporté una disminucién significativa en el rasgo de ansiedad,
aunqgue no en el estado. Estos resultados puede atribuirse al mayor contenido
de carbohidratos consumidos en la dieta moderada en grasas, que a su vez
esta relacionado con el incremento en la produccion de 5-HT en el cerebro
(Wurtman, 1982 citado en Eyres et al., 2014). Eyres et al., (2014) concluyeron
que no hay una fuerte evidencia que indiqgue que las dietas que indujeron

pérdida de peso tengan un efecto beneficioso en ansiedad.

Un estudio reciente realizado por Strasser, Berger y Fuchs (2015)
evaluo los efectos de una dieta de restriccion caldrica de pérdida de peso en el
metabolismo del Trp y biomarcadores inflamatorios en adultos con sobrepeso.
En concreto, 38 participantes (16 mujeres y 22 hombres, IMC 29 kg/m?, edad
media 52,8 afios) fueron designados aleatoriamente a dos grupos, uno de una
dieta muy baja en calorias (VLCD 600 kcal/dia, n=21) y otro de una dieta baja
en calorias (LCD 1200 kcal/dia, n=17). Tras dos semanas de intervencién
hubo una disminucion significativa de Trp del 21 y 15% en el grupo de VLCD Y
LCD respectivamente, que esta relacionado con la reducciéon en la ingesta
caldrica. Con lo cual la alteracion del metabolismo del Trp afecta la biosintesis
de 5-HT y esto puede estar asociado con un aumento en alteraciones del
estado de animo. Este hallazgo apoya estudios clinicos mas antiguos que
revelaron una relacion entre restriccion cal6rica y disrupcion de la 5-HT
(Anderson et al., 1990; Cowen et al., 1996; Goodwin et al., 1987; Walsh et al.,
1995 citados en Chandler-Laney, Castafieda, Pritchett, Smith, Giddings, Artiga,
Boggiano, 2007), principalmente en sujetos con desodrdenes alimenticios que
normalmente se ven sometidos a restriccion calérica y sufren alteraciones del
estado de animo como ansiedad (Godart et al., 2004; Kaye et al., 2004; Keel et
al., 2005; Sassaroli et al., 2005 citados en Chandler-Laney et al., 2007) y
depresion (Keel et al., 2005; Mora-Giral et al., 2004; Patton et al., 1997; Stice et
al., 2004 citados en en Chandler-Laney et al., 2007 ). En un estudio realizado
por Chandler-Laney et al., (2007) en el que ratas de 90 dias de nacidas,
mantenidas en condiciones estdndar de laboratorio, fueron sometidas a

diferentes tipos de dieta, se encontr6 que aquéllas que soportaron una
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restriccion caldrica con acceso intermitente a comida apetecible, mostraron una
reduccion del 71% y 58% de 5-HT y DA respectivamente en el cortex

prefrontal medial, y comportamientos consistentes con la depresion.

Conclusiones

La literatura disponible sobre restriccidn calérica y estado de &nimo y su
relacion con las monoaminas plantea un panorama contradictorio. Por un lado
algunas investigaciones indican que el ayuno contribuye al aumento de las
concentraciones de 5-HT y DA que favorecen la mejora del estado de animo,
pues disminuyen los sintomas de ansiedad y depresion (Brinkworth et al., 2009;
Michalsen, 2010; Pérez et al., 2014). No obstante, no hay suficientes
investigaciones que permitan afirmar este efecto beneficioso de la restriccion
calorica sobre el estado animico, aunque en estos estudios no se encuentran
efectos adversos sobre el mismo. Por otro lado, estudios recientes (Strasser et
al., 2015) parecen apoyar los hallazgos de otros mas antiguos (Chandler-Laney
et al., 2007), que revelan que los periodos de ayuno ocasionan un descenso de
los niveles de 5-HT, debido a la alteracién en el metabolismo del Trp, asi como
de DA, lo cual potencia comportamientos compatibles con depresion. Sin
embargo es importante resaltar que en el estudio reciente de Strasser y
colaboradores (2015), los sujetos fueron sometidos a dietas bajas (LCD) y muy
bajas en calorias (VLCD) que, aunque van asociadas a pérdida de peso,
implican respuestas adaptativas fisiolégicas y psicolégicas menores en
comparacion con el ayuno total y modificado (Michalsen, 2010). Esto sugiere
que las dietas muy bajas en calorias a diferencia de otros tipos de ayuno, no

favorecen la mejora del estado de animo.

Para poder aclarar la aparente incompatibilidad de efectos es necesario
llevar a cabo mas estudios experimentales en los que ademas se deben tener
muy en cuenta variables como la duracion de la intervencion, el tamafio de la

muestra, el tipo de ayuno llevado a cabo y la composicion de la dieta. También
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es de suma importancia cuantificar las variables pre, post intervencion y a largo

plazo, para poder establecer un correlato adecuado.
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para investigar los cambios longitudinales en la microestructura alimentaria de
las ratas macho y los cambios adaptativos que resultan de la alimentacion
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Chronic food restriction in young rats results in depression- and anxiety- like
behaviors with decreased expression of serotonin reuptake transporter.
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proteinas, mientras que el porcentaje de la ingesta de grasas se mantuvo en
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periodo posterior de 21 dias. Los resultados obtenidos revelan que las dietas
altas en proteinas, bajas en carbohidratos y moderadas en grasa no parecen
beneficiar o afectar el estado cognitivo, el estado de animo o la calidad del
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especificamente el ejercicio y el ayuno debido a los avances que han ido
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Se llevé a cabo un estudio de privacion total de energia durante diez
dias, que desencadend una serie de cambios endocrinos en 12 varones sanos
de peso normal que reflejan un complejo mecanismo de regulacién, cuyo

propésito es garantizar el suministro de energia adecuada a los 6rganos vitales
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Debido a los poco estudios que han abordado los efectos de la
desnutricién en el comportamiento de sujetos sanos, se llevo a cabo un estudio
gue examiné los efectos de 30 dias de desnutricion en soldados sanos y
activos fisicamente. Se administraron pruebas de tiempo de reaccion y
cuestionarios estandarizados para evaluar los parametros del estado de animo,
antes y después de los 30 dias. Un grupo de 17 soldados consumié una racion
de alimento baja en calorias y el otro grupo un racion de calorias adecuadas.
Este estudio demuestra que, en individuos sanos, aspectos como el estado de
animo y los sintomas no se ven afectados por un maximo de 30 dias a partir de

la desnutricibn moderada.
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