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Asociación entre adicción a la comida 
y estado nutricional en universitarios 

chilenos

Ana Obregón1,a,b,c, Jessica Fuentes1,a,d, Paulina Pettinelli2,a,b,c

Association between food addiction and  
nutritional status in Chilean college students

Background: High calorie foods, especially high in sugar and sodium may 
have an addictive potential. Experimental rats are able to develop symptoms and 
neurochemical changes, comparable to those observed in drug abuse, when they 
are exposed intermittently to sucrose. Aim: To evaluate the association between 
nutritional status and the prevalence of food addiction in Chilean college stu-
dents. Material and Methods: Food addiction was assessed using the Yale Food 
Addiction Scale in 292 Chilean students aged 18-39 years (35% males). Height 
and weight were measured and body mass index (weight/height2) was calculated. 
Results: Eleven percent of participants met the criteria for food addiction. Wo-
men had a higher prevalence than men (14.4% and 4.8%, respectively). Thirty 
percent of individuals with a body mass index over 30 kg/m2 met the criteria for 
food addiction. Conclusions: In these Chilean students, food addiction was more 
prevalent in women and a higher prevalence was observed in obese individuals.

(Rev Med Chile 2015; 143: 589-597)
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La obesidad resulta de un desbalance entre la 
ingesta y el gasto energético que se produce 
por la interacción entre factores biológicos 

y ambientales que favorecen un exceso de inges-
ta1,2. Dentro de los factores condicionantes del 
peso corporal se encuentran la disminución de la 
actividad física y el sobreconsumo de alimentos de 
alta palatabilidad y elevada densidad energética. 
De éstos, el sobreconsumo de alimentos se des-
cribe como el preponderante. Este puede ocurrir 
en algún grado en todos los individuos; no obs-
tante, una proporción de ellos puede desarrollar 
un consumo obsesivo compulsivo hacia ciertos 
alimentos3. Estos individuos consumen crónica-
mente mayores cantidades de alimentos que los 
que requieren para mantener la salud y muestran 
comportamientos de ingesta compulsiva y pérdida 
de control sobre los alimentos4,5.

En 1956, Randolph describió la existencia de 

individuos que presentaban síntomas relacio-
nados con los alimentos, con un patrón similar 
a lo observado en la adicción. Dentro de esta 
sintomatología se observaba una adaptación a 
ciertos alimentos consumidos regularmente. Pos-
teriormente, modelos adictivos fueron descritos 
para el consumo de maíz, avena, leche, huevos y 
papas6. Desde entonces, se desarrolló una teoría 
que plantea que alimentos altos en calorías, ricos 
en azúcares, podrían tener un potencial adicti-
vo7,8. La repetida exposición a ciertos alimentos, 
particularmente alimentos de elevada densidad 
energética, en individuos vulnerables puede 
desencadenar un consumo compulsivo y un bajo 
control sobre la ingesta.

Se han estudiado paralelismos entre la de-
pendencia de sustancias y el excesivo consumo 
de alimentos hiper-palatables10. Debido a esto, 
se ha argumentado que la obesidad debiera ser 
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considerada como un desorden a nivel cerebral, e 
incluida como categoría diagnóstica en el Manual 
Diagnóstico y Estadístico de Trastornos Mentales 
(DSM-V)9,10.

Estudios en animales muestran que cuando 
las ratas tienen acceso a azúcar, grasa o alimentos 
procesados, desarrollan una alteración en meca-
nismos neuronales relacionados con el refuerzo 
que están involucrados en la adicción7,11. También 
se ha observado que desarrollan comportamien-
tos adictivos como tolerancia, abstinencia, con-
sumo excesivo y uso continuo de una sustancia, 
a pesar de presentar problemas físicos (shocks 
eléctricos)7,11. En humanos, la obesidad y la de-
pendencia de sustancias ha sido relacionada con 
algunos marcadores neurológicos, como menores 
niveles de expresión cerebral del receptor 2 de 
dopamina DRD212. El fundamento biológico 
de la adición a la comida proviene de que tanto 
el consumo de alimentos como el consumo de 
drogas desencadenan la liberación de dopamina 
en regiones meso límbicas (corteza orbito frontal 
[COF], amígdala, ínsula, stratium y corteza cingu-
lada anterior [CCA]) y el grado de liberación tiene 
una correlación positiva con el grado de refuerzo 
subjetivo de los alimentos y drogas12. Estudios 
en humanos muestran que individuos con de-
pendencia de sustancias tienen mayor activación 
en regiones cerebrales que codifican el valor del 
refuerzo de un determinado estímulo (ej.: COF, 
amígdala, ínsula, stratium y CCA) en compara-
ción a individuos sin dependencia. Concordante 
con esto, se ha observado que individuos obesos 
versus normopeso muestran mayor activación 
en la COF, amígdala, CCA, stratium, e hipotá-
lamo medio-dorsal, en respuesta a estímulos de 
alimentos12. Para poder evaluar este rasgo, Gear-
hardt y cols (2009) desarrollaron un instrumento 
psicométrico (Yale Food Addiction Scale; YFAS) 
basado en el DSM-IV-TR para operacionalizar el 
constructo de “adicción a la comida”. Este cues-
tionario permite diferenciar individuos con y sin 
un patrón adictivo a una determinada sustancia 
(alimentos de alta palatabilidad)13.

El uso de este instrumento muestra que ma-
yores puntajes de adicción a la comida se correla-
cionan con una mayor activación de regiones que 
están implicadas en la dependencia de sustancias, 
en respuesta a determinados alimentos14,15. Utili-
zando este cuestionario se ha explorado la preva-
lencia de “adicción a la comida” en pacientes con 

desórdenes alimentarios16, pacientes obesos17 y 
universitarios18. El objetivo de esta investigación 
fue evaluar la asociación entre el estado nutricio-
nal y la prevalencia de la adicción a la comida en 
universitarios chilenos.

Individuos y Método

Estudio de corte transversal en 292 univer-
sitarios chilenos de 18 a 39 años de edad. Los 
individuos fueron invitados a participar mediante 
ficheros o invitación personalizada y firmaron un 
consentimiento informado. El estudio se llevó a 
cabo siguiendo las normas de la Declaración de 
Helsinki y tras haber obtenido la aprobación del 
Comité de Ética de la Universidad San Sebastián.

Antropometría
Se midió el peso y la talla utilizando una balan-

za SECA (Modelo 700) mediante procedimientos 
estándar19. La clasificación del estado nutricional 
se realizó mediante el cálculo del índice de masa 
corporal (IMC: Kg/m2) utilizando el criterio pro-
puesto por la OMS (2004)20.

Adicción a la comida
Fue evaluada utilizando el cuestionario de 

adicción a la comida (YALE-FAS: Yale Food Addic-
tion Scale)14. Este instrumento fue solicitado a los 
autores, quienes autorizaron su uso en población 
chilena. Se realizó una adaptación local del cues-
tionario original mediante una traducción direc-
ta-reversa. A continuación, se realizó un estudio 
piloto en 40 universitarios de ambos sexos para 
analizar la comprensión del instrumento. El YA-
LE-FAS fue aplicado por nutricionistas y alumnos 
entrenados de la carrera de Nutrición y Dietética 
de la Universidad San Sebastián. El estudio se lle-
vó a cabo en una sala cómoda adaptada para los 
objetivos. El cuestionario YALE-FAS consta de 25 
preguntas relacionadas con la conducta alimenta-
ria hacia alimentos de alta palatabilidad (grasas/
altos en carbohidratos) en los últimos 12 meses e 
incluye categorías de respuestas mixtas (Respues-
tas dicotómicas/Escala de Likert). El YALE-FAS 
es un instrumento desarrollado para identificar 
individuos propensos a presentar síntomas de 
dependencia de consumo de alimentos basado 
en los criterios de dependencia de sustancias del 
DSM-IV (Tabla 1). Adicionalmente, incorpora 2 
preguntas que evalúan la presencia de alteración 
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Tabla 1. Criterio diagnóstico para dependencia 
de sustancias de acuerdo a DSM-IV

1.	Tomar sustancia en grandes cantidades o durante un 
período más prolongado de los que se requiere

2.	Deseo persistente o esfuerzos infructuosos por controlar 
o interrumpir el consumo de la sustancia

3. Empleo de mucho tiempo en actividades relacionadas 
con la obtención y consumo de la sustancia o recupe-
ración de sus efectos

4.	Reducción o abandono de importantes actividades 
sociales, laborales o recreativas debido al consumo de 
sustancias

5.	Uso continuo de la sustancia a pesar de problemas 
psicológicos o físicos

6.	Tolerancia

7. Síntomas de abstinencia

clínica o distress. El criterio diagnóstico se cum-
ple cuando 3 síntomas se encuentran presentes 
y adicionalmente se observa alteración clínica o 
distress.

Estadística
Las variables paramétricas se presentaron 

como promedio ± desviación estándar. Se utili-

zó el test t de Student para la comparación por 
género. Se consideraron significativos los valores 
de p ≤ 0,05. El análisis estadístico se realizó con 
el programa STATA 13.0. Utilizando los valores 
de IMC (kg/m2) como variable predictora y la 
presencia de adicción a la comida como variable 
respuesta se realizó una regresión logística para 
buscar asociación entre el estado nutricional y la 
adicción a la comida. 

Análisis factorial y consistencia interna
El análisis factorial exploratorio se apoyó en 

la prueba de adecuación muestral de Kaiser Me-
yer-Olkin (KMO), que fue de 0,59 y en la prueba 
de esfericidad de Bartlett, que resultó estadística-
mente significativa c2 (300) = 1.686,3 (p < 0,05). 
Usando el método de extracción de componentes 
principales se identificaron 7 componentes con 
valores propios “eigenvalue” superiores a 1 (6,08, 
2,27, 1,53, 1,35, 1,24, 1,1, 1,01) que explicaron 
58% de la varianza total. Aun cuando estos fac-
tores mostraron valores propios ≥ 1,0, el Screen 
plot sugiere una estructura de 1 factor (Tabla 2, 
Figura 1). Adicionalmente se realizó un análisis 
de consistencia interna del instrumento, que 
mostró un Alfa de Cronbach de 0,87. El análisis 
de consistencia interna fue consistente con el 
instrumento original donde se observó un Alfa 
de Cronbach de 0,8614.
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Figura 1. Screen plot de análisis de 
componentes principales de la escala 
de adicción a la comida.
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Tabla 3. Mediciones antropométricas por género 

Hombres
(n = 105 )

Mujeres
(n = 187)

Edad (años) 21,1 ± 2,2 21,5 ± 2,4

Peso (Kg) 72,5 ± 10,7 58,8 ± 8,4*

Talla (cm) 1,75 ± 0,11 1,6 ± 0,87*

IMC (kg/m2) 23,7 ± 2,8 22,8 ± 3,03

Promedio ± Desviación Estándar, IMC- Í ndice de masa 
corporal. *Diferencia significativa entre hombres y mujeres 
(t-test < 0,05).

Tabla 4. Prevalencia de síntomas de adicción a la comida

Criterios de dependencia de sustancia n %

1.	Tomar sustancia en grandes cantidades o durante un período más prolongado de los 
que se requiere

  59/292 20,1

2.	Deseo persistente o esfuerzos infructuosos por controlar o interrumpir el consumo de 
la sustancia

168/292 57,5

3.	Empleo de mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtención y consumo de 
la sustancia o recuperación de sus efectos

  66/292 22,6

4.	Reducción o abandono de importantes actividades sociales, laborales o recreativas 
debido al consumo de sustancias

  57/292 19,5

5.	Uso continuo de la sustancia a pesar de problemas psicológicos o físicos 120/292 41,1

6.	Tolerancia 106/292 36,3

7.	Síntomas de abstinencia   70/292 23,9
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Resultados

Se reclutaron 292 estudiantes universitarios 
provenientes de la Región del Bío Bío, Chile (35% 
hombres y 64% mujeres), con un promedio de 
edad de 21,4 ± 2,4 años. La Tabla 3 muestra las 
variables antropométricas de los sujetos. Se obser-
vó una diferencia significativa en peso y talla por 
género (p-value < 0,05). En la muestra se encontró 
que 2,5% de los individuos presentaron bajo peso; 

76% normo peso; 18% sobrepeso y 3,5% obesidad. 
En relación a la adicción a la comida, la mayor 
parte de los encuestados tuvo de 0-4 síntomas 
(Tabla 4). Los síntomas presentados con mayor 
frecuencia fueron: a) Deseo persistente o esfuer-
zos infructuosos por controlar o interrumpir el 
consumo de la sustancia (57%); b) Uso continuo 
de la sustancia a pesar de problemas psicológicos 
o físicos (41,1%); c) Tolerancia (36,3 %) y d) Sín-
tomas de abstinencia (23,9%) (Tabla 4). En esta 
muestra exploratoria se encontró que 10,9% de 
los individuos cumplieron el criterio diagnóstico. 
Las mujeres tuvieron mayores prevalencias que los 
hombres (14,4% vs 4,78%). Al analizar por estado 
nutricional, se observó mayor prevalencia en el 
grupo de los obesos (30%), sobrepeso (13,2%) y 
bajo peso (14,2%) (Tabla 5). Cuando se analizó 
la prevalencia por género se observó que en el 
grupo de las mujeres la prevalencia fue mayor 
en el grupo de obesas (40%), luego sobrepeso 
(21,4%), normales (12,1%) y finalmente bajo 
peso (6,2%) (Tabla 5). El resultado de la regresión 
logística mostró una asociación entre el índice 

Tabla 5. Porcentaje de adicción a la comida por estado nutricional 

IMC (kg/m2) Diagnóstico
Adicción (%)

Tamaño
Muestra

Diagnóstico
Adicción (%)

Tamaño
Muestra

Diagnóstico
Adicción (%)

Tamaño
Muestra

Hombres Mujeres Total (n = 292)

Bajo peso < 18,5 0 0/1 16,7 1/6 14,2 1/7

Normal 18,5-24,99 4,0 3/74 12,1 18/148 9,46 21/222

Sobrepeso 25,0-29,9 4,0 1/25 21,4 6/28 13,2 7/53

Obeso ≥ 30,0 20 1/5 40 2/5 30 3/10

La clasificación por peso se realizó descuerdo a los patrones de la OMS 2004.
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de masa corporal y la presencia o no de adicción 
a la comida. Se obtuvo que por cada unidad de 
aumento en el índice de masa corporal el odds de 
padecer adicción a la comida aumentó en 1,73 
(OR = 1,7; 95% IC: 1,29-2,33 p < 0,05) (Tabla 6). 
Adicionalmente se observó que la adicción a la 
comida se correlaciona positivamente con el IMC 
(r = 0,17; p = 0,002).

Discusión 

La obesidad resulta de una interacción entre 
múltiples loci genéticos y el ambiente en el cual 
los individuos están expuestos21. Existe un con-
senso que plantea que un ambiente permisivo de 
alimentos es un importante factor de riesgo que 
contribuye al desarrollo de esta enfermedad22. Sin 
embargo, cabe destacar que no todos los indivi-
duos desarrollan esta condición, existiendo una 
gran variabilidad individual en el peso corporal y 
en la ganancia de peso en el tiempo23. El factor más 
preponderante de la obesidad es el excesivo con-
sumo de energía y macronutrientes. En relación 
a esto, se ha establecido que la conducta alimen-
taria de los individuos influye en gran medida la 
selección y la cantidad de alimentos ingeridos24. 
Las diferencias individuales de la conducta ali-
mentaria han sido evaluadas midiendo una serie 
de sub-conductas de la alimentación dentro de 
las cuales se encuentra la adicción a la comida25.

En este estudio exploratorio se evaluó por 
primera vez en Chile la prevalencia de adicción a 
la comida en universitarios chilenos utilizando el 
instrumento YFAS. Los resultados de esta inves-
tigación mostraron una prevalencia de adicción 
a la comida cercana a 10%, siendo mayor para 
el género femenino. Estos datos son concor-
dantes con lo observado por Gearhardt et al. en 
estudiantes universitarios, donde se observó que 
11,4% cumple el criterio diagnóstico14. Otros es-
tudios han mostrado resultados similares. En este 

sentido, Meule et al. reportaron una prevalencia 
de 8,8%26 y, además, encontraron una leve corre-
lación positiva entre los síntomas del YFAS y el 
IMC. Adicionalmente, otros autores han descrito 
prevalencias mayores, cercanas a 25%18. El análisis 
de factores realizado para el instrumento aplicado 
a una muestra chilena, identificó una estructura de 
un solo factor y una adecuada consistencia inter-
na, en concordacia con el instrumento original13. 
Este rasgo también ha sido explorado en niños 
con sobrepeso y obesidad, donde se ha mostrado 
que 29% refieren ser adictos a ciertos tipos de 
alimentos27.

Adicionalmente, Merlo et al.28 encontraron 
que 15,2% de los niños con sobrepeso indican 
que “siempre” y “casi siempre” sienten ser adictos 
a los alimentos. Otro aspecto relevante es que la 
prevalencia de adicción a la comida difiere según 
el estado nutricional. En relación a esto, Meule et 
al., en una muestra de adultos, encontraron dife-
rente prevalencia en individuos obesos (37,5%), 
sobrepeso (14%) y normales (6,3%)29.

En nuestro estudio se encontró una mayor 
prevalencia en obesos que en individuos con peso 
normal; sin embargo, una limitante de nuestra 
muestra fue el que haya existido un bajo número 
de obesos (3/10) dado que se trataba de universi-
tarios. Adicionalmente la muestra fue en sujetos 
voluntarios lo que hace que los resultados no pue-
dan ser generalizados hacia toda la población de 
universitarios. Sería interesante en el futuro tomar 
un número mayor de adultos donde se incluyan 
individuos de todas las edades. 

Los principales síntomas descritos en la litera-
tura al evaluar la adicción a la comida son: 1) deseo 
persistente o esfuerzos infructuosos por controlar 
o interrumpir el consumo de la sustancia; 2) uso 
continuo de la sustancia a pesar de problemas 
psicológicos o físicos; y 3) empleo de mucho 
tiempo en actividades relacionadas con la obten-
ción y consumo de la sustancia o recuperación de 
sus efectos29. Recientemente se ha mostrado que 

Adicción a la comida y estado nutricional en universitarios - A. Obregón et al

Tabla 6. Variables asociadas con adicción a la comida

Variable Razón de disparidad (OR) 95% IC p

Índice de masa corporal (kg/m2) 1,73 1,29-2,33 0,001

Edad (años) 0,966 -0,39-0,696 0,69

Sexo 0,412 0,97-1,75 0,23
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estos 3 síntomas fueron presentados en pacientes 
obesos con Binge eating disorder (BED)29

. 
Estos 

resultados son concordantes con lo observado en 
nuestra investigación.

La comprensión del sobreconsumo como un 
potencial desorden adictivo proviene de estudios 
en animales y estudios de neuro-imágenes realiza-
dos en humanos30,31. Estos estudios muestran que 
los alimentos de alta palatabilidad, altos en azúcar, 
grasa y sal, tienen efectos similares al de algunas 
drogas adictivas, en el cerebro30. En este sentido, 
individuos adictos a drogas, consumidores com-
pulsivos e individuos obesos muestran reduccio-
nes en la actividad dopaminérgica, pobre control 
inhibitorio y reducida sensibilidad al placer30,32. Un 
estudio realizado por Wang et al. mostró que los 
sujetos obesos mórbidos (IMC > 40 kg/m2), tenían 
menor disponibilidad del receptor 2 de dopamina 
DRD2, proporcional al grado de obesidad33. En 
otras palabras, los sujetos con menor densidad 
de receptores tenían mayor IMC33,34. Esto es con-
sistente con los hallazgos de que el bloqueo de 
DRD2 (medicamentos antipsicóticos) incrementa 
el consumo energético35.

Se han encontrado similitudes y paralelos en 
las vías de funcionamiento neuronal, entre la 
obesidad y la dependencia de sustancias (drogas)12. 
Se ha descrito que el sobreconsumo de alimentos 
y drogas son regidos por las propiedades reforza-
doras o gratificantes, las que envuelven el sistema 
dopaminérgico36. De esta manera, los alimentos 
activan el refuerzo cerebral por medio de la pa-
latabilidad (mecanismo que envuelve opioides y 
canabinoides endógenos) y por medio del aumen-
to de la glucosa e insulina (produciendo aumento 
de dopamina), mientras que las drogas activan el 
mismo circuito por una vía farmacológica (efectos 
directos en células dopaminérgicas). Se cree que 
la repetida estimulación de la vía del refuerzo 
mediada por dopamina desencadena adaptaciones 
neurobiológicas en otros neurotransmisores y 
circuitos que conllevan a aumentar el compor-
tamiento compulsivo y pérdida de control sobre 
alimentos y drogas. Se ha estudiado que reduc-
ciones en los niveles del receptor 2 de dopamina 
stratial, se asocian con disminución de actividad 
metabólica en la COF, corteza gyrus (CG) y corteza 
dorso lateral (CDL)37. Dado que estas regiones 
están involucradas en el control inhibitorio38 y en 
el procesamiento emocional39, se ha postulado que 
una desregulación por dopamina, puede llevar a 

pérdida de control sobre la ingesta y alteración en 
la emociones40.

En conclusión, hemos comunicado el primer 
estudio exploratorio de prevalencia de adicción a 
la comida en población chilena, medido a través 
de YFAS. Se observó que esta condición es más 
prevalente en mujeres que en hombres y que está 
relacionada con la obesidad. Se requiere más in-
vestigación para poder comprender las potenciales 
causas de esta condición. Estos resultados pueden 
contribuir a entender los factores que influyen en 
el desarrollo de la obesidad. 
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