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Anexo 1.- Cuestionario Valencia de Adicción a la Restricción (CVAR)
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alimentaria sin éxito, principalmente aquellos con 
patología bulímica (100%).

La tabla 2 muestra la media del recuento de 
síntomas y la prevalencia de adicción a la restricción 
alimentaria en los participantes. La media del 
recuento de síntomas fue de 3.55±2.29 síntomas, 
significantemente superior en casos (4.82±1.86) 
que en controles (1.76±1.52) (p<0.001, prueba 
t de Student). El 47.4% de los participantes 
fue diagnosticado de adicción a la restricción 
alimentaria. La prevalencia de dicha adicción fue 
significantemente mayor en casos (75.0%) que en 
controles (8.5%) (p<0.001, prueba Chi-cuadrada).

El análisis paralelo nos sugirió la extracción de un único 
factor puesto que el valor propio del segundo factor 
se observó por debajo del valor propio del conjunto 
de datos al azar (Figura 1). Dicho factor único explicó 
el 43.03% de la varianza de las variables. En la Tabla 
3 se observa que casi todos los ítems presentaban 
cargas factoriales >0.50, excepto los ítems 19, 22, 24 
y 25 que presentaban no solo las cargas factoriales 
más bajas sino también las menores correlaciones 
ítem-total corregidas. Estos cuatro ítems fueron 
refrendadas por el 41.8%, 41.1%, 33.8% y 45.3% de 
los participantes respectivamente.

El análisis de consistencia interna mostró un valor de 
alfa de Cronbach de 0.915, lo cual es indicativo de 
una elevada consistencia interna.

DISCUSIÓN

Habitualmente se considera la adicción en 
términos positivos, de realización compulsiva de un 
comportamiento o de consumo incontrolado de una 
sustancia. La mayor parte de las opiniones a  favor o 
en contra de la adicción a los alimentos en humanos 
se centra en las similitudes entre el craving por los 
alimentos y por las drogas. Sin embargo, como ya 
mencionamos anteriormente, algunos autores9, 16, 17 
han llamado la atención sobre el potencial adictivo 
de la restricción alimentaria y la desnutrición. Los 
instrumentos para medir la adicción en relación 
con los comportamientos alimentarios son 
escasos. El más reconocido es el YFAS13, orientado 
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el síntoma era 0, entonces se consideraba que el 
criterio del síntoma no se cumplía. Por otro lado, si 
la puntuación para el síntoma era > 1 se recodificaba 
como 1 y se consideraba que el criterio del síntoma 
se cumplía. Se calculó la prevalencia (%) de cada uno 
de los síntomas.

Se creó una variable de recuento de síntomas 
teniendo en cuenta todos ellos a excepción de 
“deterioro clínico significativo” (puntuación de 0 a 
7).  Se calculó la media y desviación estándar de este 
recuento de síntomas. 

Se recodificó el recuento de síntomas de la siguiente 
manera con la finalidad de crear una versión 
dicotómica del mismo que reflejara el diagnóstico de 
adicción a la restricción alimentaria: si el recuento 
de síntomas era > 3 y se presentaba deterioro clínico 
significativo, entonces se consideró que se cumplía el 
diagnóstico de adicción a la restricción alimentaria. 
En el resto de casos se consideró que no se cumplía 
dicho diagnóstico.

Finalmente, se llevó a cabo un análisis paralelo21,22 
con la finalidad de determinar el número de 
factores de extracción (utilizando las variables 
dicotómicas). Se determinó el grado de consistencia 
interna mediante el cálculo del coeficiente alfa de 
Cronbach. También se realizó un análisis estadístico 
descriptivo del cuestionario (cargas factoriales, 
medias y desviaciones estándar de los elementos y 
correlaciones ítem-total).

RESULTADOS

La Tabla 1 muestra la prevalencia de los síntomas 
de adicción a la restricción alimentaria: (pérdida 
de control, intento infructuoso de abandono, 
importante cantidad de tiempo empleado en la 
conducta, renuncia a actividades importantes, 
conducta continuada pese a los problemas 
derivados, tolerancia, abstinencia y deterioro 
clínico significativo. La prevalencia de todos ellos 
fue significativamente superior en casos que en 
controles (p<0.001, prueba Chi-cuadrada). La mayor 
parte de los participantes (84.3%) reconoció haber 
intentado abandonar la conducta de restricción 

Tabla 1. Prevalencia de los síntomas de adicción a la restricción alimentaria (Cuestionario Valenciano de Adicción a la 
Restricción) (CVAR) (N=309).
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persistente o los intentos infructuosos para detener 
el comportamiento de restricción. Este ‘síntoma’ 
está presente en el 70% de los controles  por lo que 
su carácter discriminatorio es dudoso. Aunque este 
síntoma puede resultar pertinente en el caso de las 
adicciones a sustancias  tal vez se debiera plantear 
su supresión como criterio para calificar la adicción 
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a detectar la adicción a carbohidratos, que ha sido 
también validado en población obesa alemana6. No 
conocemos estudios en población con trastornos 
alimentarios. En relación con el rechazo a la comida 
tampoco hemos localizado ningún instrumento 
específico cuya finalidad fuera medir su naturaleza 
adictiva. Consideramos, por lo anterior, que las 
principales fortalezas del presente manuscrito 
son el desarrollo (tomando como modelo el YFAS) 
y validación de un cuestionario de adicción a la 
restricción alimentaria  (CVAR) y la comparación de 
sus resultados entre una población con trastornos 
alimentarios y un grupo control sin los mismos.  

El CVAR presenta unas propiedades psicométricas 
adecuadas. El análisis paralelo arroja un factor único 
de adicción a la restricción. De manera superponible 
a la versión alemana del YFAS, hay varios elementos  
(#22, #24 y #25) que tienen correlaciones muy bajas 
con la puntuación total. Estos ítems valoran el deseo 

Figura 1. Cargas factoriales de los factores y del conjunto 
de datos al azar. (Cuestionario Valencia de Adicción a la 
Restricción) (CVAR).

Tabla 2. Recuento de síntomas y la prevalencia de adicción a la restricción alimentaria (Cuestionario Valenciano de Adicción 
a la Restricción) (CVAR) (N=309).

Tabla 3. Cargas factoriales y descriptivos de los elementos 
del Cuestionario Valenciano de Adicción a la Restricción 
(CVAR).
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a la restricción, dadas las presiones omnipresentes 
en nuestro entorno cultural para hacer dieta y 
mantenerse delgado. En el caso del elemento #19 
nos parece más justificada su baja correlación con 
la puntuación total  ya que se trata del único que 
conforma por sí mismo un síntoma, lo que reduce su 
participación en la puntuación total del cuestionario.

Este cuestionario permite observar que una 
proporción muy alta de casos clínicos  con trastornos 
alimentarios (75%) reúnen criterios de adicción a la 
restricción. Esta proporción es significativamente 
superior a la que se encuentra en el grupo control 
(8.5%). De particular interés nos parecen los 
resultados obtenidos en la comparación entre los 
diferentes diagnósticos de trastorno alimentario. 
En contra de lo que se podría suponer, no se 
observó una mayor especificidad de la adicción a la 
restricción alimentaria para la AN. Entre las pacientes 
con ANr, un 80% reúnen criterios de este tipo de 
adicción,  porcentaje que está por encima del 70% 
en el resto de los trastornos alimentarios, sin que la 
diferencia resulte significativa, con excepción de los 
TCANE (56%), de menor gravedad clínica.  Una razón 
posible de esta prevalencia común de adicción a la 
restricción alimentaria en los diferentes diagnósticos 
podría deberse a que comparten una preocupación 
sobrevalorada por el control de la comida23. También 
parece tener influencia el estado nutricional. En 
nuestra población detectamos una correlación 
negativa significativa (r= -0.34, p=0.005) entre el peso 
y el número de síntomas de adicción a la restricción. 
Este dato está en línea con evidencias en animales que 
asocian la desnutrición con cambios neurobiológicos 
que alteran la regulación de comportamientos 
que pasan a presentar un perfil adictivo24, 25. De 
este modo, la restricción de alimentos podría 
incrementar la vulnerabilidad para el uso compulsivo 
de sustancias y de alimentos, quizá contribuyendo 
con ello a la aparición de trastorno de atracón3.  En 
poblaciones clínicas se han detectado asociaciones 
entre la restricción alimentaria, el trastorno por 
atracón, y el abuso de sustancias26, 27. A falta de 
contrastar definitivamente esta afirmación, también 
se puede sostener que el peso podría no ser el único 
elemento influyente en la fenomenología adictiva. 
Ésta se encuentra también presente en pacientes con 
BN y BED, en las que no hay desnutrición, aunque en 
las AN no se exigió que se cumpliera el criterio  de 
un IMC por debajo del 17.5. De todos modos en las 
pacientes de nuestro estudio con diagnóstico de AN 
en fase de recuperación y con un IMC por encima de 
17.5, habían estado por debajo del mismo a lo sumo 
unos meses atrás, lo que deja abierta la posibilidad 
de que las modificaciones neurobiológicas  asociadas 
a la desnutrición y sus consecuentes manifestaciones 
comportamentales, pudieran no haber revertido aún.  
Estos comentarios son evidentemente especulativos 
y sería de interés realizar un seguimiento de 
pacientes para constatar si la sintomatología adictiva 
es un marcador de estado, como a priori parece ser, o 
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es un rasgo o vulnerabilidad que puede intensificarse 
en relación con la desnutrición y/o el resto de la 
clínica alimentaria. En este sentido, puede resultar 
especialmente útil el estudio en profundidad de los 
antecedentes y el seguimiento del 8.5% de controles 
que cumplieron criterios de adicción a la restricción 
entre quienes se había descartado  la presencia de un 
trastorno alimentario. La existencia de esta condición 
adictiva ante la restricción en la ingesta nos parece 
muy relevante para la práctica clínica con pacientes 
con trastornos alimentarios. La adicción se genera 
sobre una modificación neurobiológica, que afecta 
a los sistemas motivacionales, con alteraciones en 
la plasticidad de las neuronas dopaminérgicas del 
Núcleo Accumbens. Como ya se comentó, estas 
modificaciones facilitan un cambio de un modo de 
comportamiento de consumo a un comportamiento 
adictivo. Desde ese momento la libertad del 
paciente para cambiar su estilo alimentario queda 
comprometida3. Se suman a ello procesos de 
condicionamiento que van a complicar de manera 
importante la disolución o extinción de estos 
comportamientos alimentarios anormales, ahora 
ya con cualidades adictivas. De singular importancia 
en los comportamientos adictivos sería el proceso 
de condicionamiento con claves ambientales12, 28, 29, 
que explica las elevadas tasas de recaída en estas 
patologías cuando los pacientes retornan (p.e. tras un 
ingreso en un recurso terapéutico) al ambiente en el 
que los comportamientos fueron condicionados. La 
investigación sugiere que la respuesta condicionada  
o el significado original del comportamiento perdura 
en el cerebro, incluso después de numerosas 
ocasiones en las que el Estímulo Condicionado no se 
asocie con el refuerzo. La extinción en parte depende 
de que el organismo aprenda un modo activo que 
inhiba  el comportamiento asociado al aprendizaje 
original. Sin embargo, la conducta extinguida 
siempre puede reaparecer ante la presencia de 
estímulos discriminantes similares a los presentes 
en el condicionamiento original incluso en contextos 
ambientales nuevos. Como estímulos contextuales 
también hay que tener presentes los estados 
emocionales y los propios efectos de la deprivación 
de comida30. Trasladándonos a la clínica, lo anterior 
nos puede ayudar  a entender las dificultades a las 
que se enfrentan las pacientes, incluso teniendo 
conciencia de enfermedad y motivación al cambio, 
para normalizar sus hábitos alimentarios. Parece 
pertinente que consideremos que la evolución 
del trastorno alimentario  ya no depende por 
completo de la ‘voluntad’ de la persona ya que su 
comportamiento y sus condicionantes están bajo la 
influencia de un sistema motivacional que se asienta 
en un sustrato neurobiológicamente alterado.  

En este sentido la instauración de la condición 
adictiva, que como vemos podemos medir de una 
manera fiable con el CVAR, podría ser un marcador 
de curso o pronóstico en el caso de los trastornos 
alimentarios, lo que deberá explorarse en el futuro. 
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El presente estudio tiene una serie de limitaciones 
que deben ser tenidas en cuenta. El hecho de que 
los casos con trastorno alimentario provengan de 
un servicio especializado en el tratamiento de estos 
trastornos constituye un sesgo en lo que se refiere 
a la representatividad de la muestra. Los pacientes 
atendidos en este tipo de recursos son de mayor 
gravedad, lo que parece asociarse a una mayor 
prevalencia de adicción a la restricción alimentaria, 
como parecen demostrarlo en nuestro estudio 
las diferencias entre los TCANE  y los síndromes 
completos de anorexia o bulimia. 

Además, los pacientes procedentes de un recurso 
específico de TCA, podrían no ser representativos de 
la totalidad de los casos de TCA. Se debería plantear 
una evaluación con pacientes con trastornos 
alimentarios menos graves de origen comunitario o, 
al menos, tratados en dispositivos no especializados.  
Otra limitación a tener en cuenta  es la desproporción 
entre pacientes del espectro anoréxico frente al 
bulímico. La prevalencia de AN está por debajo de la 
de BN, BED o TCANE en poblaciones representativas31. 
En este sentido queda también abierta la puerta a 
futuros estudios en los que se utilice una población 
de casos con una representación  más proporcional a 
las prevalencias naturales de los trastornos. 

Aunque estas limitaciones pueden modificar los 
resultados sobre la prevalencia  de adicción a la 
restricción en la población global de trastornos 
alimentarios, no deben afectar a las propiedades 
psicométricas del cuestionario. La validez de 
constructo del CVAR deberá ser contrastada 
mediante la comparación con otro instrumento que 
mida una variable superponible.
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