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Prólogo

La emoción y la motivación son dos aspectos fundamentales y estrecha-

mente relacionados del funcionamiento psicológico de los seres humanos.

Durante las dos últimas décadas, la investigación experimental sobre las

emociones y la motivación ha registrado un considerable avance y ha apor-

tado importantes conocimientos que, además de contribuir a la explicación

de algunos de los aspectos más fascinantes de nuestra conducta (y de la de

otras especies), prometen proporcionar un sólido fundamento empírico a la

psicopatología y la psicoterapia. 

El presente texto aborda la motivación y la emoción desde la perspectiva

de los procesos psicológicos básicos. Esto quiere decir que se ha dado prima-

cía al estudio de los distintos procesos en que se basan los fenómenos emo-

cionales y motivacionales, en vez de a la descripción de categorías específi-

cas de emoción o motivación, como la alegría, el miedo o la motivación de

logro. Otra característica de este texto es el intento por abordar el estudio

de los procesos de emoción y motivación desde distintos niveles de análisis,

que abarcan de la conducta y la fisiología a los procesos cognitivos y la acti-

vidad de distintos sistemas cerebrales. Este enfoque no hace más que reflejar

el hecho indiscutible de que los avances registrados durante las últimas déca-

das en el conocimiento de los mecanismos de la emoción y la motivación se

han debido en gran parte al desarrollo de las distintas ramas de la neurocien-

cia y a su interacción con la psicología experimental de orientación cognitiva.

En este sentido, el presente texto es un modesto intento, espero que no total-

mente fallido, de proporcionar al estudiante una aproximación al actual «es-

tado de la cuestión» en el área de la emoción y la motivación. 
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La selección de temas y la orientación teórica adoptada en esta obra re-

flejan las preferencias del autor y también sus limitaciones. Este texto no

pretende ser una obra erudita y exhaustiva, algo, por otra parte, difícil de

lograr, dada la continua acumulación de datos y la imparable evolución

de la psicología y la neurociencia durante los últimos años. Es opinión de

quien esto escribe que los estudiantes sacan poco en claro de la descripción

de interminables series de experimentos, la exposición acrítica de teorías y

modelos o las demostraciones de erudición plasmadas en abultadas listas

de bibliografía. Por ello, he procurado ser selectivo tanto en la descripción de

resultados experimentales como en la exposición de hipótesis y enfoques

teóricos, buscando la sintonía con las tendencias más recientes de investi-

gación, manteniendo la coherencia en el enfoque general y destacando las

interrelaciones entre unos y otros temas. Espero que quienes lean este libro

no saquen de él esa desdichada impresión que tantas veces llena de desáni-

mo y escepticismo a nuestros estudiantes y que pinta a la psicología como

una continua guerra de «escuelas» y teorías. 

El texto se divide en dos partes principales: la primera, dedicada a la

emoción, y la segunda, a la motivación. Por supuesto, esta división es un

poco artificial y busca más que nada la claridad y el orden en el desarrollo

de los temas. En efecto, emoción y motivación son en la mayoría de los

 casos aspectos complementarios de un mismo fenómeno. Del mismo modo

que las emociones tienen a menudo un importante componente motivacio-

nal, los estados de motivación se experimentan frecuentemente como esta-

dos afectivos o emocionales. 

La primera parte, dedicada a la emoción, procede desde «afuera» hacia

«dentro», desde los aspectos más periféricos de la emoción (expresión y ac-

tivación) a los más centrales (cognición, experiencia subjetiva y procesos ce-

rebrales). Después de desarrollar en el capítulo 1 algunos conceptos y cues-

tiones teóricas fundamentales en el estudio de la emoción, los siguientes

capítulos están dedicados a los diferentes componentes de los fenómenos

emocionales. En primer lugar, se estudian los componentes reactivos, o de

respuesta, de las emociones. El capítulo 2 está dedicado a la expresión de las

emociones, fundamentalmente a través de la expresión facial. En el capítu -

lo 3 se describen los principales sistemas fisiológicos y hormonales que in -

ter vienen en la activación emocional, así como la relación entre la activación

fisiológica y otros componentes de las emociones. Además, en este capítulo

se aborda el estudio del estrés, sus manifestaciones fisiológicas y sus efectos

sobre la salud y la enfermedad. Los capítulos 4 y 5 están dedicados a las re-

laciones entre los procesos cognitivos y la emoción. El capítulo 4 desarrolla

el enfoque de la evaluación cognitiva, cuya influencia no sólo en el estudio

experimental de la emoción, sino también en la psicoterapia, ha sido inmen-

sa. Además, en ese capítulo se aborda el tema especialmente complicado de

la experiencia subjetiva de la emoción y se describen algunos de los factores

que la determinan. De modo complementario, el capítulo 5 trata de los efec-

12
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tos de las emociones sobre procesos cognitivos como la atención, la memo-

ria o la toma de decisiones. Los capítulos 6 y 7 están dedicados al estudio de

las bases cerebrales de la emoción. Mientras que el capítulo 6 parte del con-

cepto clásico de «sistema límbico» y describe los resultados que muestran el

importante papel de la amígdala en el aprendizaje, la memoria y la conducta

emocionales, en el capítulo 7 se aborda la contribución de la corteza cere-

bral a aspectos complejos de la emoción, como la experiencia subjetiva o la

regulación de la toma de decisiones. En el capítulo 8 se considera la emo-

ción desde el punto de vista de las diferencias individuales y se presentan

brevemente las bases de una línea de investigación de gran importancia en

esta área, la genética de la conducta. 

La segunda parte del libro comprende cuatro capítulos en los que se tra-

tan las principales cuestiones relacionadas con el estudio de la motivación.

El capítulo 9 presenta los conceptos básicos y las principales líneas de inves-

tigación acerca de la motivación. El capítulo 10 se desarrolla en torno a los

conceptos de refuerzo y expectativa, que están en la base de las teorías tradi-

cionales de la motivación y constituyen el fundamento de la explicación de

la conducta orientada a metas. El capítulo 11 aborda el estudio de las bases

cerebrales del refuerzo y la motivación, y desarrolla sus implicaciones para

la explicación de la conducta adictiva, especialmente la adicción a drogas.

Finalmente, en el capítulo 12 se desarrolla la aplicación de los conceptos y

resultados experimentales expuestos en los capítulos anteriores a dos de los

principales sistemas motivacionales biológicos, el sexo y la alimentación.

Para terminar, una nota sobre la bibliografía. Las notas y referencias bi-

bliográficas relativas a cada uno de los capítulos tienen una doble función.

En primer lugar, fundamentar las descripciones y conclusiones que apare-

cen en el texto en la abundante investigación sobre emoción y motivación

acumulada a lo largo de varias décadas. Por otra parte, las notas y referen-

cias pretenden proporcionar al lector la información necesaria para ahondar

por cuenta propia en los temas que se exponen en el texto. Para muchos

lectores puede resultar un inconveniente que la mayor parte de las referen-

cias citadas procedan de publicaciones en inglés, que es el idioma domi-

nante en la literatura científica. Desde luego, es recomendable que los estu-

diantes hagan el esfuerzo de familiarizarse con esta literatura, aunque mi

intención al seleccionar la bibliografía ha sido más bien la de proporcionar

a los profesores información adicional que pueda serles de utilidad en la

elaboración de sus clases y programas de estudio. Dada la generalización

en todas las universidades de los medios de acceso electrónico a bases de

datos y publicaciones científicas, actualmente no resulta difícil tener acceso

directo a la mayoría de las fuentes originales en que se publica la investiga-

ción en psicología experimental y neurociencia. 

LUIS AGUADO

Madrid, septiembre de 2005
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1.  Introducción al estudio
de la emoción

1.  ¿Pueden (y deben) estudiarse científicamente
las emociones?

Las emociones son probablemente el fenómeno psicológico del que con

más frecuencia hablamos en nuestras conversaciones cotidianas. No hace

falta ser estudiante de psicología o psicólogo profesional para interesarse

por ellas. Hablamos continuamente de cómo nos sentimos y de cómo se

sienten los demás, describimos con detalle nuestras reacciones afectivas

ante lo que nos ocurre, sea bueno o malo, usual o inesperado y en muchas

ocasiones apelamos a sentimientos y emociones para explicar por qué

 actuamos de una u otra forma. Por el contrario, son escasas las conversacio-

nes cotidianas en las que nos preguntamos cómo fue que aprendimos a ha-

blar, qué hace que nuestro cerebro sea capaz de reconocer objetos familia-

res o si hay una o varias clases de memoria. La importancia de la emoción

en nuestra vida queda reflejada en la abundancia y riqueza del vocabulario

referido a emociones, sentimientos y estados de ánimo. Por otra parte, artis-

tas de todas las épocas han encontrado en la expresión y descripción de las

emociones su principal motivo y fuente de inspiración. Poetas, escritores,

cineastas, músicos y escritores de canciones han empleado distintos lengua-

jes para elaborar insuperables descripciones de la experiencia emocional

con las que, a su vez, han provocado la emoción en quienes disfrutamos de

sus creaciones.
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Mucha gente piensa que las emociones hacen que la vida tenga brillo y

color y que, en definitiva, merezca la pena ser vivida. Tendemos, además,

a considerar que las emociones forman parte de lo más íntimo y subjetivo

de las personas y quizá por ello haya quien pueda considerar que tratar de

comprenderlas y explicarlas científicamente es, cuando menos, una preten-

sión inútil y, en el peor de los casos, una peligrosa intromisión en un terre-

no que creíamos inviolable. Estas opiniones suelen estar basadas en dos

ideas implícitas: una es que la ciencia es incapaz de explicar las cosas que

realmente nos importan; la otra, que si pudiera explicarlas sería todavía

peor, porque reduciría a puro mecanismo aquello que íntimamente más va-

loramos. Decir, por ejemplo, que el amor entre dos personas o el apego en-

tre un bebé y sus padres se basa en un conjunto de reacciones hormonales

controladas por el cerebro es una afirmación «reduccionista», en el sentido

de que establece la relación entre lo observado a un determinado nivel (el

de la experiencia subjetiva) y eventos que tienen lugar a otro nivel «infe-

rior», en este caso el fisiológico. Pero, en realidad, este tipo de afirmacio-

nes son mucho menos «peligrosas» de lo que parece y simplemente ponen

en evidencia mecanismos fisiológicos que forman parte de un fenómeno

complejo, abordable desde diferentes perspectivas o niveles de análisis. De

ningún modo debemos considerar que afirmaciones de este tipo sean «la»

explicación del amor, el miedo o la depresión, aunque sí son parte de su ex-

plicación científica.

1.1  Reduccionismo y explicación científica

Desde un punto de vista personal, la experiencia subjetiva del amor, del

miedo o de cualquier otra emoción, no necesita ser reducida o traducida a

nada y quizá no pueda serlo. Me refiero aquí a lo que los filósofos de la

ciencia llaman reduccionismo eliminativo. La ciencia es necesariamente re-

duccionista, en el sentido de que al tratar de explicar fenómenos que se nos

muestran a un determinado nivel (por ejemplo, como experiencias subjeti-

vas), se hace necesario en algún momento establecer relaciones entre ese

nivel y otros «inferiores» (procesos mentales automáticos, actividad de

ciertos sistemas cerebrales o cambios en los niveles de un neurotransmisor).

La alternativa al reduccionismo es la simple descripción del fenómeno que

queremos explicar en los mismos términos en que se le muestra a cualquier

observador. Aplicado a las emociones, esto equivaldría a describirlas exclu-

sivamente en términos de experiencia subjetiva.

Un enfoque estrictamente eliminativo diría que la experiencia del amor

o del miedo son reducibles a otros niveles inferiores, en el sentido de que

«no son más que» lo que ocurre a tales niveles, y concluiría que, siendo así,

no tiene sentido ocuparse de la experiencia subjetiva como tal. Es evidente

que aplicar rigurosamente esa lógica podría llevarnos a prescindir uno tras
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otro de cada nivel, ya que podríamos prescindir de los procesos mentales

automáticos si los explicamos en términos de actividad cerebral y, a su vez,

llegaríamos a prescindir de ésta si pudiésemos explicarla en términos de

 interacciones entre neuronas…, y así sucesivamente.

La investigación actual sobre la emoción y, en realidad, sobre cualquier

proceso psicológico, adopta un punto de vista diferente que no prescinde

de ningún nivel de explicación, aunque sí trata de establecer relaciones de

correspondencia entre distintos niveles. Reconocer que no es posible reducir

la experiencia subjetiva a otros niveles de explicación inferiores no quiere

decir que no exista orden y regularidad en el mundo de las emociones o que

no podamos establecer la correspondencia entre experiencias subjetivas y

eventos que tienen lugar, por ejemplo, a un nivel neuroquímico o neurofi-

siológico. La estrecha relación entre el estado de ánimo y la química del ce-

rebro queda demostrada por la exitosa (y a veces abusiva) utilización de

psicofármacos como los ansiolíticos y antidepresivos. Además, esa relación

está en la base de la ancestral afición del ser humano por el consumo de

sustancias naturales o artificiales que producen alteraciones más o menos

placenteras de la experiencia subjetiva y que denominamos «drogas». A pe-

sar de todo ello, nadie pretende que sea posible «desmontar» las emociones

o la experiencia del placer como hechos subjetivos, ni sustituir definitiva-

mente las descripciones subjetivas por explicaciones de un nivel inferior. Es

obvio que, desde el punto de vista del individuo que los experimenta, los

aspectos subjetivos de la emoción no se desvanecen ni modifican por el

simple hecho de que los psicólogos o los investigadores del cerebro nos

proporcionen una explicación científica de los mismos.

¿En qué consiste entonces el estudio científico de las emociones? Una

respuesta sencilla y razonable es que su objetivo central es establecer

correspondencias entre distintos niveles de análisis que abarcan desde lo

directamente observable, la conducta, hasta los procesos fisiológicos y cere-

brales, para cuyo estudio se requieren técnicas e instrumentos especiales de

medida, sin olvidar, por supuesto, los procesos cognitivos y la experiencia

subjetiva, que sólo podemos inferir a partir de las declaraciones del propio

sujeto o a través de su conducta. En esto, el estudio de las emociones no di-

fiere del estudio de otros procesos psicológicos, como la memoria, el

aprendizaje o la percepción. Precisamente, uno de los principales mensajes

de este capítulo es que las emociones no son fenómenos psicológicos espe-

ciales que deban ser abordados mediante una estrategia diferente a la em-

pleada para estudiar procesos como los recién citados. En los siguientes ca-

pítulos comprobaremos que esta aproximación científica es útil para

construir una explicación racional de los distintos niveles de los fenómenos

emocionales y sus relaciones mutuas, que, además, se traduzca en aplica-

ciones prácticas que contribuyan a mejorar el bienestar psicológico de las

personas.
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2.  Dimensiones de la emoción

Un requisito previo para el estudio científico de cualquier aspecto de la na-

turaleza es clasificar y organizar el tipo de fenómenos que se pretende ex-

plicar. Así, la zoología y la botánica se basan en la clasificación de animales

y plantas en grupos, desde los más generales, que incluyen un gran número

de ejemplares o casos (orden, clase), a los más restringidos (especie, raza),

que incluyen subconjuntos de las categorías más amplias. En psicología, la

distinción entre diferentes procesos, como el aprendizaje, la percepción, el

razonamiento o la emoción, es un inicio de clasificación de lo que, en tér-

minos generales, llamamos cognición o actividad mental. A su vez, el estu-

dio de cada uno de esos procesos suele organizarse en función de distin -

ciones entre componentes, funciones, variedades o clases, como cuando

hablamos de la memoria operativa o de corto plazo frente a la memoria de

largo plazo, o cuando, dentro de ésta, distinguimos entre memoria semán -

tica y memoria episódica, o entre memoria declarativa y no declarativa.

En el próximo apartado de este capítulo describiremos los distintos ele-

mentos de que se componen las emociones. Antes es conveniente analizar

una idea que puede ayudarnos a comprender algunas propiedades generales

de las emociones y que ha dado origen a formulaciones teóricas muy influ-

yentes. Según esta idea, todas las emociones pueden considerarse como

puntos en un espacio definido por unas pocas dimensiones básicas. Este

enfoque ha dado lugar a la formulación de los llamados modelos estruc -

turales de la emoción, que pretenden establecer las relaciones de comple-

mentariedad, semejanza y oposición entre distintos estados emocionales

(véase cuadro 1.1).

2.1  Valencia

Uno de los rasgos que caracteriza a los estados emocionales es el estar do-

tados de valencia; es decir, el ser experimentados como afectivamente posi-

tivos o negativos. La dimensión de valencia afectiva puede representarse

como un continuo cuyos extremos se corresponden con los máximos valo-

res de afecto positivo y negativo (véase figura 1.1). El punto medio de este

continuo representaría el punto neutro de la experiencia afectiva, un hipoté-

tico «grado cero» de la temperatura emocional. Los diferentes estados emo-

cionales se corresponderían con distintos puntos a lo largo de esta dimen-

sión de valencia. Así, un estado de profunda tristeza correspondiente al

duelo por la muerte de un ser querido se situaría hacia el extremo más ne-

gativo de la dimensión de valencia, mientras que la experiencia de un inten-

so momento de amor romántico se hallaría próxima al extremo positivo.

La clasificación más simple de las emociones es la que se basa en la  di -

mensión de valencia. Esta clasificación distingue dos categorías emocionales
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Cuadro 1.1  Modelos estructurales de la emoción

• ¿Cuál es el objetivo de los modelos estructurales del afecto y las emociones?

Los modelos estructurales del afecto y las emociones son propuestas acerca del modo en

que se «organizan» nuestros estados afectivos. Un supuesto básico de estos modelos es

que la experiencia afectiva puede comprenderse a partir de unas pocas dimensiones bási-

cas (dos o tres). Las preguntas fundamentales que estos modelos tratan de responder son:

1) ¿Cuáles son las dimensiones básicas de la afectividad y la emoción?

2) ¿Qué relaciones existen entre unos y otros estados afectivos o emocionales?; por

ejemplo, ¿hay estados afectivos incompatibles? ¿Y estados afectivos que, aun siendo

cualitativamente distintos, pueden mezclarse o producirse de modo simultáneo?

• Fundamento empírico

La principal base empírica de los modelos estructurales procede de tres tipos de estudios:

1) Estudios en los que los participantes han de juzgar el grado de similaridad entre dife-

rentes palabras que denotan estados emocionales (p. ej., triste, deprimido, irritado,

calmado, excitado, feliz…).

2) Estudios en los que los participantes han de juzgar la similaridad entre expresiones

faciales de distintas emociones.

3) Estudios que emplean escalas de autoinforme, en las que el participante ha de res-

ponder preguntas acerca de su estado de ánimo (p. ej., hasta qué punto se considera

en ese momento como «tenso/ansioso/nervioso» o «irritado/airado/rabioso»).

Los datos obtenidos en los dos primeros tipos de estudios suelen ser analizados median-

te técnicas estadísticas, como el escalamiento multidimensional, que permiten ordenar

el material de interés (p. ej., las palabras denotativas de estados emocionales) en función

de su similaridad, de modo que en el espacio resultante los elementos estén más próxi-

mos entre sí cuanto mayor haya sido la similaridad estimada entre los mismos. Las res-

puestas obtenidas en los estudios que emplean escalas de autoinforme suelen ser someti-

das a análisis factorial, una técnica estadística que permite detectar los factores básicos

subyacentes a un conjunto de datos. Los resultados de estudios en los que los partici-

pantes han de evaluar el contenido de diversas imágenes con distinto contenido afectivo

proporcionan también un apoyo empírico a la idea de un espacio afectivo definido por

un reducido número de dimensiones.

• Dos modelos estructurales del afecto

— El modelo «circunflejo» de Plutchnik (véase fig. 1.3), basado principalmente en es-

tudios sobre jucios de similaridad acerca de palabras emocionales, considera la valencia

(positivo/negativo) y el nivel de activación (activación/desactivación) como las dimen-

siones básicas del afecto.

— El modelo propuesto por Watson y Tellegen (*), basado en estudios que emplean

medidas de autoinforme, considera el espacio afectivo como definido por dos dimensio-

nes independientes de valencia positiva (afecto positivo/no afecto positivo) y valencia

negativa (afecto negativo/no afecto negativo).

(*) Watson, D. y Tellegen, A., «Toward a consensual structure of mood». Psychological Bulletin,
1985, 98, 2, 219-235.



básicas, las emociones positivas y las emociones negativas. Experimentar

algo, sea un suceso complejo, un recuerdo, una imagen visual, una cara o

una melodía, como «positivo» o «negativo», «bueno» o «malo», «atractivo»

o «repulsivo», «agradable» o «desagradable», es probablemente la experien-

cia afectiva más básica y primitiva de los seres humanos. Esta experiencia

se produce de un modo inmediato, sin intervención aparente de un juicio o

decisión consciente previa.

La valencia como cualidad de la experiencia afectiva tiene un carácter

subjetivo y, por ello, no puede en principio ser evaluada por un observador

externo si no es mediante el informe explícito del propio sujeto, o autoin-

forme. La mayoría de las investigaciones que han dado origen al enfoque

dimensional de las emociones se basan en el análisis de las respuestas de

cuestionarios en los que el sujeto informa sobre diferentes aspectos de su

estado de ánimo. No obstante, se han desarrollado algunas técnicas conduc-

tuales que permiten una evaluación más objetiva de la cualidad de valencia

emocional. Una frecuentemente empleada consiste en observar cómo el re-

flejo de alarma es modulado por distintos estados emocionales. En el ser
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Figura 1.1  Dimensión de valencia afectiva

Mapa del afecto básico (basado en Russell, 2003). El estado afectivo básico de una persona en un
momento dado es resultado de la mezcla de dos dimensiones: la valencia (positivo/negativo o pla-
cer/displacer) y el nivel de activación (activación/desactivación). Las distintas regiones del espacio
emocional están nombradas con términos que pueden ser emocionales (tristeza, felicidad) o no
(cansancio, placidez). El afecto básico combinado con una atribución cognitiva (p. ej., sentirse tris-
te por la pérdida de un ser querido) genera un estado subjetivo que tiene ya un carácter emocional.
(Reproducido con permiso.)



humano, esta reacción defensiva consiste en un conjunto de reflejos flexo-

res producidos por la contracción de diferentes grupos musculares

(generalmente se mide uno de sus componentes, el parpadeo) ante estímu-

los súbitos e intensos, como el ruido de un disparo de pistola. Condiciones

experimentales tan sencillas como la presentación de imágenes de contenido

afectivo positivo o negativo permiten observar la modulación del reflejo en

función de la valencia emocional. Concretamente, el reflejo de alarma a un

estímulo auditivo súbito e intenso es potenciado en presencia de estímulos

de valencia negativa y debilitado en presencia de estímulos de valencia po-

sitiva. Por supuesto, en la mayoría de los casos existe una correspondencia

entre el efecto modulador del estímulo y la valoración afectiva que el sujeto

hace del mismo. Por simple que sea, éste es un primer ejemplo de cómo es

posible establecer relaciones entre diferentes niveles de los fenómenos

emocionales, concretamente el de la experiencia subjetiva de la valencia

afectiva y el de la reactividad fisiológica y motora.

Algunos investigadores creen que la distinción entre emoción positiva y

emoción negativa tiene una correspondencia a nivel cerebral. Como vere-

mos en el capítulo 7, hay pruebas que indican que el cerebro podría conte-

ner sistemas diferenciados para las emociones positivas y negativas, locali-

zados, respectivamente, en la zona anterior de los hemisferios izquierdo y

derecho. El hallazgo de diferencias individuales en el nivel basal de activa-

ción de estos sistemas en niños de corta edad ha llevado a pensar en una

posible base genética de los estilos afectivos, que implican diferentes mo-

dos de reacción a estímulos y situaciones emocionales.

No podemos saber si individuos de otras especies tienen la capacidad de

experimentar subjetivamente la valencia afectiva. Lo que sí es seguro es

que la conducta animal se rige por el principio básico de aproxima-

ción/evitación, estrechamente relacionado con la valencia afectiva de los

estímulos. Independientemente de si los animales se percatan de lo que es

positivo o negativo, placentero o desagradable, no cabe duda de que su con-

ducta se rige por la regla general de buscar la proximidad de los estímulos

afectivamente positivos y evitar los afectivamente negativos.

2.2  Activación

La segunda dimensión básica en función de la cual podemos organizar las

emociones es la de activación o excitación. La experiencia de un intenso es-

tado de activación o, al contrario, de un estado de desactivación o calma,

es otro de los elementos comunes a los distintos estados emocionales. Este

componente básico de la experiencia afectiva tiene un contenido fundamen-

talmente corporal o fisiológico. La sensación de fuerte activación típica del

miedo intenso o de la ira procede de la percepción de una agitación que

afecta a todo el cuerpo: los músculos se tensan, el corazón se acelera, la
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respiración se hace más rápida y entrecortada. Del mismo modo, la sensa-

ción de desactivación que acompaña frecuentemente a la tristeza proviene

de un cuerpo que parece carente de impulso y energía.

Igual que la valencia, la dimensión de activación puede representarse

como un continuo en cuyos extremos se hallan los estados de máxima acti-

vación o excitación y máxima desactivación o calma. La figura 1.1 muestra

la representación del espacio afectivo a partir de las dimensiones de valen-

cia y activación. Como puede verse, la activación y la valencia son dimen-

siones ortogonales (es decir, representadas por ejes perpendiculares dos a

dos). Esto indica que las dos dimensiones afectivas básicas son inde -

pendientes. Antes hemos citado el miedo y la ira como ejemplos de la im-

portancia del componente de activación en la emoción. Pero no sólo las

emociones negativas llevan consigo una sensación de activación o desacti-

vación. El júbilo o la alegría intensa también van acompañados de una sen-

sación de agitación y excitación física, mientras que la emoción estética in-

ducida por la contemplación de una obra de arte o el arrobamiento en

presencia de la persona amada se corresponden con una sensación de calma

y placidez.

Según James Russell 1, un destacado psicólogo de la emoción, el compo-

nente más elemental de la experiencia afectiva, al que denomina afecto bá-

sico, se deriva de la combinación de las dimensiones de valencia y acti -

vación. Este afecto básico resultaría de la mezcla indivisible de los valores

de ambas dimensiones en cada momento y, según este autor, constituye el

núcleo de todo estado emocional. Las distintas regiones del mapa o espacio

afectivo de la figura 1.1 representarían, según esta teoría, diferentes «zo-

nas» del afecto básico. Dado que el afecto básico se define por la combina-

ción de los valores de valencia y activación, dentro de estas zonas aún es

posible una multitud de matices. Por tanto, incluso a este nivel tan elemen-

tal, la experiencia emocional no es categórica, con estados claramente dife-

renciados entre sí, sino continua o dimensional.

El afecto básico no es un afecto atribuido. En una persona que se siente

mal por haber sido despedida de su trabajo, el afecto básico es el «sentirse

mal», mientras que la atribución consiste en la relación que la persona esta-

blece entre su estado emocional y el despido, lo que implica un juicio atri-

butivo explícito («me siento mal porque me han despedido»). En los episo-

dios emocionales más típicos, el afecto básico es determinado por sucesos

externos. Sin embargo, también puede ser modificado por la actividad

consciente del propio sujeto y verse alterado por factores fisiológicos (por

ejemplo, cambios hormonales o dolor físico) o por la acción de distintas

sustancias químicas (alcohol u otras drogas).

A menudo se ha propuesto una tercera dimensión básica de la experien-

cia emocional, relacionada con la sensación subjetiva de control que la per-

sona experimenta en el curso de un episodio emocional. Esta dimensión de

controlabilidad iría desde un extremo en el que la persona se ve a sí misma
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como poseyendo un control total de la situación (como cuando nos senti-

mos orgullosos de haber cumplido un reto especialmente exigente) a otro

en el que se siente totalmente impotente e indefensa ante la situación (sería

el caso del parado que no logra encontrar un empleo después de años in -

tentándolo).

3.  Componentes de la emoción

3.1  Dos aspectos de la emoción: reacción y cognición

Cuando hablamos de emociones en nuestras conversaciones cotidianas, casi

siempre nos referimos a ellas como hechos subjetivos, como experiencias

íntimas del individuo. Por supuesto, las emociones son esto, pero no sólo.

Muchos investigadores de la emoción, tanto clásicos como actuales, han

criticado el papel central, casi exclusivo, que solemos dar a los aspectos

subjetivos de las emociones y, sin negar en absoluto su relevancia, han lla-

mado la atención sobre otros aspectos igualmente importantes. De hecho,

como veremos a lo largo de los siguientes capítulos, algunas de las polémi-

cas más encendidas en torno a las emociones implican un cuestionamiento

del papel de la experiencia subjetiva como factor causal de la emoción.

En 1884, William James escribió un pequeño ensayo sobre las emociones

cuya enorme influencia sigue siendo patente en la actualidad 2. La tesis de

James no es que la experiencia subjetiva emocional carezca de importancia,

sino que es más bien una consecuencia que una causa. En concreto, James

especuló sobre la relación que la experiencia subjetiva de las emociones

guarda con la activación, fisiológica y motora, que generalmente las acom-

paña. El sentido común nos dice que cuando sentimos miedo al ver que un

perro furioso se nos acerca ladrando, nos ponemos tensos, sentimos que

nuestro corazón se acelera y, si es posible, huimos. Según esta explicación

de sentido común, la experiencia subjetiva del miedo es la causa de la acti-

vación fisiológica y conductual. James, sin embargo, afirmaba que las co-

sas funcionan exactamente al revés: la visión del perro activa automática-

mente nuestra fisiología e induce un comportamiento rápido y enérgico; y

sólo cuando percibimos esas alteraciones fisiológicas y conductuales expe-

rimentamos el estado subjetivo que llamamos miedo. Según este punto de

vista, el miedo no es algo puramente mental, independiente de nuestra fi-

siología y nuestra conducta. Al contrario, la experiencia del miedo equival-

dría a la experiencia consciente de los cambios físicos producidos en nues-

tro organismo y nuestra conducta por determinadas situaciones o estímulos.

Con independencia de lo acertado de las ideas de James (abordaremos

esta cuestión en el capítulo 4), su teoría pone de manifiesto la necesidad de

prestar atención a los distintos componentes de las emociones y a las rela-

ciones existentes entre ellos. Una forma útil de organizar el estudio de las
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emociones es distinguir entre sus aspectos reactivos, o de respuesta, y sus

aspectos cognitivos y subjetivos. Ambos tienen que ver con el tipo de cues-

tiones que normalmente interesan a los psicólogos. Así, se han realizado

muchas investigaciones sobre los patrones de respuestas fisiológicas aso-

ciados a diferentes emociones, tratando de comprobar, por ejemplo, si estos

patrones son distintos para diferentes emociones. Y desde hace unos años

existe un gran interés por averiguar cómo distintas emociones afectan a

procesos cognitivos como la atención o la memoria o si una emoción puede

ser iniciada por procesos cognitivos automáticos y no conscientes. Pero no

hay que olvidar que la conducta, la reactividad fisiológica y los procesos

cognitivos (entre ellos la experiencia subjetiva y consciente de la emoción)

son producto de la actividad cerebral, un aspecto que sólo puede descuidar-

se a costa de adoptar un enfoque «mentalista» e incompleto de las emo -

ciones. Por tanto, son tres los aspectos o «componentes» que debe abordar

una explicación científica de las emociones: los componentes reactivos,

los componentes cognitivo-subjetivos y los procesos cerebrales en que

todos ellos se fundamentan. Un modelo esquemático de la relación entre

estos componentes puede verse en la figura 1.2.

26

Emoción, afecto y motivación

Figura 1.2  Componentes de la emoción
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3.2  Las emociones como respuestas

Aunque en nuestra cultura tendemos a idealizar considerablemente todo lo

relacionado con las emociones, no debemos olvidar que su origen evoluti-

vo, que podemos rastrear en otras especies, está relacionado con la necesi-

dad de responder de modo eficaz a un limitado conjunto de situaciones de

especial relevancia en la vida de cualquier animal. Aunque la afirmación

pueda parecer ingenua y simplista, podríamos decir que, consideradas al ni-

vel más elemental, las emociones son una clase especial de reflejos. La re-

pentina aparición del perro que nos ladra enfurecido, y parece dispuesto a

un ataque inminente, acelera nuestro corazón y nos produce un escalofrío de

terror. Podíamos estar enfrascados en una discusión con un amigo o ir pen-

sando en nuestros planes para el fin de semana, pero de repente sólo tene-

mos ojos y oídos para el perro y sus ladridos, nuestra respiración se hace

más rápida y entrecortada y nos falta tiempo para echar a correr despavori-

dos; y, desde luego, la expresión de nuestra cara al correr le diría bien a las

claras a cualquier observador que no estamos haciendo deporte. Toda esta

secuencia de acontecimientos tiene lugar en un tiempo mínimo y se produ-

ce en caliente, sin necesidad de un análisis racional y deliberado de la situa-

ción. Da la impresión de que la maquinaria que pone en marcha nuestra fi-

siología, estrecha nuestro punto de mira mental y activa nuestros músculos,

funciona por sí sola con enorme precisión, igual que los reflejos. Por su-

puesto, todo esto no es más que el inicio de un «episodio» emocional cuyo

desarrollo y resolución dependen también de otros factores menos automá-

ticos, pero el ejemplo ilustra lo que queremos decir al hablar de las emocio-

nes como respuestas.

Como en el ejemplo recién descrito, los episodios emocionales más típi-

cos y representativos conllevan un patrón reactivo complejo que comprende

componentes conductuales y fisiológicos. A continuación, analizaremos

brevemente estos dos aspectos de las reacciones emocionales.

3.3  Conducta emocional

Desde el punto de vista evolutivo, el origen de las emociones humanas se

halla probablemente en patrones de comportamiento instintivo adaptados

a diferentes tipos de situaciones de especial relevancia para el individuo.

A grandes rasgos, estas situaciones se refieren a dos ámbitos funcionales

fundamentales, la supervivencia y la reproducción, cuya eficacia depende

estrechamente de la conducta del individuo. Por tanto, el aspecto conductual

de las emociones tiene una importancia central cuando las consideramos

desde la perspectiva de la adaptación biológica. Las conductas emocionales

pertenecen a dos categorías funcionales, la expresión y el afrontamiento.
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3.3.1  Conducta expresiva

Todos sabemos que el tono de voz, la postura o la expresión facial constitu-

yen un importante índice del estado de ánimo de una persona. Todas las

personas somos, en mayor o menor grado, expertas en descifrar el signifi-

cado de esas claves y utilizamos continuamente ese conocimiento en nues-

tra interacción con los demás. De todos los posibles índices expresivos de

la emoción, sin duda los más importantes proceden de la expresión facial.

Es interesante señalar que el primer intento de estudiar de un modo objeti-

vo la conducta emocional se centró precisamente en la expresión facial y

fue llevado a cabo por el creador de la teoría de la evolución, Charles Dar-

win. Sus observaciones y consideraciones teóricas fueron plasmadas en una

monografía titulada La expresión de las emociones en los animales y el

hombre 3 que sigue siendo un punto de referencia obligado para los estudio-

sos de la conducta expresiva emocional.

Una idea muy difundida entre los investigadores de la emoción es que

existe un conjunto limitado de emociones «básicas» o fundamentales que pue-

den observarse en todos los seres humanos. Desde el punto de vista reacti-

vo, estas emociones básicas se consideran como patrones organizados de

comportamiento y activación fisiológica. Parte de la manifestación conduc-

tual de las emociones básicas consiste en un patrón de actividad de los

músculos faciales característico de cada emoción. De hecho, algunos auto-

res, como Paul Ekman, una de las principales autoridades actuales en el es-

tudio de la expresión facial, consideran que un criterio fundamental para

otorgar a una emoción el carácter de «básica» es que lleve aparejado un pa-

trón específico de conducta expresiva. La expresión facial nos permite dife-

renciar no sólo entre emociones negativas, como el miedo o la ira, sino

también entre distintos niveles de intensidad de una misma emoción; por

ejemplo, el miedo y el terror. La conducta expresiva tiene una función co-

municativa, proporcionando al receptor información acerca del estado in-

terno del emisor y acerca de la conducta que de él cabe esperar. Esta fun-

ción comunicativa es bien patente en el caso de la interacción social

humana, donde las claves proporcionadas no sólo por la expresión facial,

sino también por la entonación o la postura, desempeñan un papel regulato-

rio fundamental. En el capítulo 2 abordaremos con más detalle el estudio

del componente expresivo de las emociones.

3.3.2  Conducta de afrontamiento

Los investigadores de las emociones consideran que, además de las con-

ductas expresivas, cada emoción lleva aparejadas tendencias de acción es-

pecíficas. Así, las tendencias de acción asociadas al miedo son la huida, la

lucha o la paralización. Cuál de estas tendencias llegue finalmente a mani-
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festarse dependerá de aspectos concretos de la situación (por ejemplo, si es

posible o no la huida) y de la intensidad de la emoción. En cambio, la ten-

dencia de acción característica de la ira es la agresión, mientras que el júbi-

lo o la alegría tienden a impulsar al individuo hacia el contacto afectuoso

con otros congéneres y la tristeza le impulsa hacia un repliegue sobre sí

mismo y la evitación del contacto con los demás.

Es obvio que, desde un punto de vista adaptativo, el aspecto más decisivo

de las emociones tiene que ver con la conducta con que el individuo hace

frente al estímulo o situación desencadenante. La utilidad y eficacia de los

complejos patrones de cambios fisiológicos, cognitivos y conductuales que

llamamos «miedo», «ira», «alegría» o «tristeza» dependen, en último tér-

mino, de hasta qué punto la conducta le permite al individuo «habérselas

con» o «hacer frente a» el objeto o situación desencadenante de la emo-

ción. Entendámonos: al hablar de «valor adaptativo» no se quiere decir que

las emociones y sus conductas asociadas deban ser siempre útiles y produ-

cir efectos beneficiosos. Experimentar un irrefrenable deseo de agredir a

alguien que nos ha insultado o nos ha quitado algo que nos pertenece es

«adaptativo», en el sentido de que a lo largo del tiempo evolutivo la agre-

sión ha resultado una forma eficaz de hacer frente a los intrusos o a los que

amenazan la propia seguridad. Pero esto no quiere decir que en cualquier

situación imaginable sea recomendable dejarse llevar por los impulsos

agresivos generados por la ira. En una sociedad compleja y organizada

como la nuestra, en la que la interacción social se basa en normas y con-

venciones que muchas veces van en contra de nuestros impulsos inmedia-

tos, quienes actúan de este modo impulsivo llevan a menudo las de perder y

pueden salir mejor paradas las personas capaces de reprimir sus impulsos

y dar una respuesta retardada pero eficaz. En este caso, como en muchos

otros, el grado en que una emoción resulta adaptativa no sólo depende de la

tendencia de acción activada en el primer momento, sino de la capacidad

del individuo para regular y controlar esas tendencias en función de un aná-

lisis más pausado de la situación. Evidentemente, no todas las personas so-

mos igualmente capaces de controlar la ira o el miedo, o de sobreponernos

a la tristeza. Quizás estas diferencias en la capacidad de control o regulación

emocional sean uno de los fundamentos de las diferencias de personalidad

y de la propensión a condiciones psicopatológicas como los trastornos de

ansiedad o la depresión.

Las conductas más básicas de afrontamiento obedecen a tendencias de

acción motora activadas de modo automático ante un estímulo emocional.

Estas conductas constituyen un modo de afrontamiento primario o inme-

diato a cambios ambientales súbitos de relevancia personal (pensemos, por

ejemplo, en nuestra reacción inmediata cuando alguien nos pisa en la calle

o trata de abrirse paso a codazos para entrar a un concierto multitudinario

saltándose la cola). Las conductas de afrontamiento primario tienen segura-

mente un importante componente innato y forman parte del repertorio de
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comportamientos específicos de cada especie. Pero las conductas de afron-
tamiento pueden ser también comportamientos aprendidos, conductas ins-
trumentales que en el pasado del individuo han resultado eficaces para ha-
cer frente a una determinada clase de episodio emocional.

Los psicólogos interesados por el estudio de las diferencias individuales
hablan a menudo de los distintos estilos de afrontamiento que cada perso-
na muestra ante un mismo tipo de situación, por ejemplo, ante el estrés
continuado en el trabajo o en la relación de pareja. El estilo de afrontamien-
to se refiere tanto a la conducta como a los procesos cognitivos. Podemos,
por ejemplo, enfrentarnos a un despido laboral tratando de recuperar el em-
pleo o de conseguir una buena indemnización o, por el contrario, darnos
por vencidos y hundirnos en la depresión. Pero también podemos intentar
autoconvencernos de que en realidad el empleo que perdimos no estaba a
nuestra altura y que, de hecho, limitaba nuestra carrera profesional. En este
último caso, la forma de hacer frente a un episodio de gran relevancia per-
sonal no consiste en actuar de tal o cual modo, sino en modificar nuestra
apreciación subjetiva de la situación. Esta forma de afrontamiento tiene lu-
gar al nivel de los procesos deliberados de razonamiento, implica una con-
sideración de los costes y beneficios del suceso y constituye, por tanto, un
ejemplo de afrontamiento cognitivo. Evidentemente, el afrontamiento cog-
nitivo no es comportamiento, pero sí es una forma de reaccionar del indivi-
duo ante un suceso personalmente relevante. Además, estas actividades de
análisis detenido y reinterpretación de los sucesos emocionales pueden tra-
ducirse en cambios conductuales que constituyen en sí mismos una nueva
forma de afrontamiento. Las reacciones a los sucesos emocionales guiadas
por evaluaciones conscientes y deliberadas pueden ser consideradas como
formas de afrontamiento secundario. Éste es una especie de segunda línea
de acción fundamentada en consideraciones adicionales a las proporciona-
das por las evaluaciones automáticas que dan inicio al episodio emocional
(supongamos que quien nos ha pisado o dado un codazo resulta ser una
persona especialmente atractiva que, además, se disculpa con una son-
risa…).

3.4  Emoción y activación fisiológica

Incluso desde el punto de vista de la experiencia subjetiva, las emociones
tienen a menudo un fuerte componente somático. Tratemos de imaginar el
miedo desprovisto de la percepción de todo nuestro organismo en tensión o
el sentimiento de estar enamorados sin notar que no sólo nuestra mente,
sino todo nuestro cuerpo, se alteran cuando vemos a la persona amada. O la
ira desprovista de la sensación de que nuestro organismo rebosa una ener-
gía que sólo puede consumirse en la agresión. Como ya he señalado, fue
William James el primero en proponer una teoría de las emociones que
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daba una importancia decisiva al componente de activación fisiológica y
somática. Según este autor, si le quitásemos a las emociones este compo-
nente esencial «todo lo que quedaría sería un estado neutro y frío de percep-
ción intelectual». Algo muy diferente a lo que solemos llamar «emoción».

Otra figura clave en el estudio de las emociones, el psicofisiólogo Wal-
ter Cannon, fue el primero en llamar la atención sobre la importante contri-
bución de la rama simpática del sistema nervioso autónomo (SNA) a la ac-
tivación del organismo por estímulos emocionales, especialmente en
situaciones de peligro 4

. Desde los trabajos pioneros de Cannon, la activa-
ción fisiológica de origen simpático ha sido considerada como uno de los
principales elementos del patrón de activación que acompaña a las emocio-
nes. Estos efectos están mediados en gran parte por la acción de la hor -
mona adrenalina (secretada por la médula de las glándulas suprarrenales,
bajo el control del sistema simpático) sobre distintos órganos diana. La in-
tervención del sistema simpático en la activación emocional es fundamen-
tal, aunque desde luego no es el único sistema de control de esa activación.
Como veremos en el capítulo 3, la activación emocional depende también
de la acción de los glucocorticoides, hormonas secretadas por la corteza de
las glándulas suprarrenales bajo influencia de la hipófisis y el hipotálamo.
Numerosas pruebas clínicas y experimentales demuestran que la alteración
del funcionamiento de este sistema de respuesta hormonal por el estrés cró-
nico repercute en múltiples sistemas del organismo. Éste es un claro ejem-
plo de la poderosa influencia que las emociones ejercen sobre la salud y la
enfermedad.

La activación fisiológica originada por estímulos emocionales ha estado
siempre en el centro de importantes debates teóricos en torno a las emocio-
nes. Como ya he señalado, William James le daba a este aspecto tal impor-
tancia que pensaba que determinaba la experiencia subjetiva de las emocio-
nes. Por otra parte, una cuestión que aún sigue siendo debatida es la
función adaptativa precisa de la activación fisiológica emocional. Los psi-
cólogos de actitud más evolucionista sostienen que, igual que ocurre con
las expresiones y con las tendencias de acción, a cada emoción básica le
corresponde un patrón específico de activación fisiológica. El valor funcio-
nal de las emociones tiene que ver, según estos psicólogos, con los distintos
patrones de comportamiento asociado a cada una de ellas. Cada patrón de
comportamiento, sea la agresión, la huida o el contacto protector con una
cría o un congénere indefenso, plantean distintos requerimientos en térmi-
nos no sólo de la cantidad de energía necesaria, sino también de su patrón
de distribución a distintos grupos musculares. Por esta razón, se supone que
a cada emoción «debería» corresponderle un diferente patrón de activación
fisiológica y somática. Pero, como veremos más adelante, aún no está sufi-
cientemente demostrado que esta especificidad fisiológica de las emocio-
nes sea un principio general.
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3.5  Cognición y emoción

3.5.1  Emoción, conductismo y psicología cognitiva

El modo de abordar el estudio de las emociones ha ido evolucionando en

consonancia con el esquema teórico dominante en cada fase del desarro-

llo histórico de la psicología. Durante la época de predominio del enfo-

que conductista, las emociones eran consideradas exclusivamente como

patrones de comportamiento y reactividad fisiológica. Los componentes

cognitivos y subjetivos de la emoción no pasaban de ser «subproductos»

o «epifenómenos» sin ningún papel causal sobre la conducta. Por su-

puesto, los psicólogos conductistas no negaban la existencia de la expe-

riencia emocional o de las emociones como estados sentidos por un indi-

viduo concreto. Lo que af irmaban es que para explicar la conducta

emocional no hacía falta recurrir a esos estados internos y que lo impor-

tante era, en cambio, identificar las circunstancias externas que dan ori-

gen a la emoción.

Uno de los representantes más notables del pensamiento conductista

fue B. F. Skinner. En el capítulo 10 de su obra Sobre el conductismo 5,

Skinner comenta el modo en que, en la biografía del músico del siglo XIX

Anton Bruckner, se relata cómo la tristeza que le produjo la idea de la cer-

cana muerte de su maestro, Richard Wagner, le sugirió el tema principal

de una de sus sinfonías. Según Skinner, no se gana nada con decir que la

tristeza fue la causa de la inspiración musical de Bruckner. Afirma, en

cambio, que «ciertas circunstancias (las noticas de Wagner) produjeron las

condiciones sentidas como tristeza y le llevaron a comportarse musical-

mente de una manera especial» (trad. cast., p. 147). Aunque esto no parez-

ca más que una forma algo enrevesada de decir lo mismo, lo cierto es que

Skinner estaba sugiriendo algo más. Igual que William James, Skinner

pensaba que la experiencia emocional no era la causa de la conducta emo-

cional. Tanto Skinner como James insistieron en que, más que una causa,

la experiencia emocional era producto de algún otro factor. Como hemos

visto, en opinión de James ese factor era la sensación de ciertos cambios

orgánicos. Skinner se limitó a señalar que la experiencia emocional seguía

a ciertos cambios ambientales y que esos cambios eran la verdadera cau-

sa de la conducta emocional. Puesto que los aspectos cognitivos y subje -

tivos de la emoción no son causa de la conducta emocional, su estudio

 carece de interés.

Durante la primera época de la llamada «revolución cognitiva» no mejo-

ró la consideración de las emociones como fenómenos dignos de estudio

científico. Algunos autores destacados consideraron las emociones como

un aspecto del funcionamiento mental que por sus especiales características

resultaba difícilmente asimilable a la visión de la mente como un sistema

de procesamiento de información. Se habló entonces de un enfoque de
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«cognición fría», no contaminada por factores emocionales o motivaciona-

les. De hecho, textos clásicos de la psicología cognitiva, como los de Neis-

ser o Lachman, ni siquiera mencionan el tema de la emoción 6. Curiosamen-

te, este desinterés inicial de la psicología cognitiva por las emociones dio

paso con el tiempo a una asimilación basada en el supuesto de que, en rea-

lidad, la emoción es una forma de cognición.

3.5.2  Procesamiento evaluativo

La idea clave del enfoque cognitivo es que las emociones son desenca-

denadas a consecuencia de actividades de procesamiento cuya función

fundamental es evaluar la relevancia personal de los eventos. Del mis-

mo modo que los sistemas perceptivos se encargan de procesar propie-

dades físicas de los estímulos, la función del procesamiento evaluativo

y de los sistemas que lo llevan a cabo es analizar los eventos externos

en términos afectivos. Más concretamente, el procesamiento evaluativo

consiste en analizar los eventos a partir de un conjunto de dimensiones

que le dan al sujeto una apreciación o percepción global de su relevan-

cia afectiva.

El procesamiento evaluativo es específico de cada emoción. Desde el

punto de vista cognitivo, alegría, tristeza, ira o miedo son estados emocio-

nales que se corresponden con distintos patrones evaluativos. Por ejemplo,

la alegría puede ser producida por la constatación de que al fin hemos con-

seguido una meta largamente esperada, mientras que la tristeza o la frus -

tración son frecuentemente generadas por la constatación de que nuestros

esfuerzos para conseguir alguna meta no han tenido el efecto deseado. Las

modernas teorías evaluativas de la emoción sostienen que estos diferentes

patrones evaluativos son la causa inmediata de las reacciones afectivas o

emocionales. En qué consiste exactamente el procesamiento evaluativo

o hasta qué punto es deliberado o automático, son cuestiones que en la ac-

tualidad generan intenso debate y constituyen uno de los principales temas

de investigación relacionados con las emociones.

El papel de los procesos evaluativos en la emoción no es una cuestión

exclusivamente teórica o académica. La idea de que las emociones depen-

den del modo en que evaluamos afectivamente nuestro entorno ha tenido

una notable repercusión en el campo de la psicología clínica y uno de los

principales enfoques psicoterapéuticos actuales, derivado de esta con -

cepción, es la denominada modificación cognitiva de la conducta. Este en-

foque parte del supuesto de que condiciones como la ansiedad fóbica o la

depresión son consecuencia de patrones evaluativos inadecuados que pro-

porcionan a la persona una imagen distorsionada de su realidad personal,

social y afectiva. Puesto que conductas poco adaptativas, como la evitación

sistemática y continuada del contacto social, son consecuencia de una eva-
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luación y análisis inadecuados de la realidad (la idea injustificada de que

«la gente siempre me está juzgando»), el objetivo central de la terapia es

corregir esas apreciaciones erróneas. El estudio de la relación entre la emo-

ción y los procesos cognitivos permite evaluar la validez de los supuestos

en que se fundamenta este enfoque psicoterapéutico y comprender las bases

de su eficacia. El papel del procesamiento evaluativo en la emoción será

tratado más extensamente en el capítulo 4, mientras que en el capítulo 5 es-

tudiaremos los efectos que las emociones tienen sobre procesos cognitivos

como la memoria o la atención.

3.5.3  Experiencia subjetiva

La experiencia subjetiva es el aspecto de las emociones más evidente e in-

mediato para los seres humanos. Para nosotros, las emociones son, ante

todo, estados internos dotados de propiedades especiales claramente dife-

renciables de las propiedades de los estados «no emocionales». Pero,

como ya hemos visto, esta experiencia interna no es sólo experiencia de un

estado mental, sino que puede verse fuertemente influida por factores fi-

siológicos. Cuál es la naturaleza exacta de la experiencia subjetiva emo-

cional es un problema que de momento resulta difícil resolver. Sí que sa-

bemos algunas cosas acerca de qué tipo de factores afectan a esa

experiencia y también es esta una cuestión central para las actuales teorías

de la emoción.

Una hipótesis defendida de forma más o menos explícita por muchos es-

pecialistas es que la experiencia subjetiva de una emoción se basa en la

«percepción» o apreciación de los efectos de un conjunto de procesos que

van de lo fisiológico a lo cognitivo. Ya se ha mencionado repetidamente la

teoría de James, según la cual la experiencia subjetiva de una emoción se

deriva de la percepción del patrón de activación fisiológico y somático pro-

vocado por un estímulo emocional. Algunos investigadores creen que in-

cluso la información que llega a nuestro cerebro acerca del patrón de con-

tracción de la musculatura facial influye en la experiencia emocional, de

modo que en parte estaríamos alegres porque ponemos cara de estarlo (ésta

es la llamada hipótesis del «feedback facial», de la que volveremos a hablar

en el capítulo 4).

La teoría cognitiva de la emoción supone que el determinante funda-

mental de la experiencia emocional es el modo en que se evalúa cada

evento o situación. Lo que nos hace sentir pena no es la percepción de

algo que tiene la propiedad intrínseca de producir pena, sino nuestra par -

ticular interpretación de ese «algo» como un suceso entristecedor. Pero es

muy probable que la respuesta a qué es lo que da origen a la experiencia

subjetiva de las emociones sea más compleja. Como veremos en el capítu-

lo 4, existen demostraciones empíricas que indican que factores cognitivos
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y fisiológicos, actuando a un nivel tanto consciente como inconsciente,

contribuyen de modo decisivo a determinar la cualidad e intensidad de la

experiencia subjetiva de las emociones. Las emociones como fenómenos

subjetivos no son sólo una experiencia mental, sino también una experien-

cia corporal.

La experiencia subjetiva no siempre es consecuencia de un evento exter-

no. Si bien en el inicio de un episodio emocional la experiencia subjetiva

está ligada a factores desencadenantes antecedentes, la propia conciencia

de la emoción y el modo en que reaccionamos a ella pueden contribuir a in-

tensificar o amortiguar nuestra experiencia emocional. Podemos sentir un

miedo repentino cuando oímos que alguien se nos acerca por detrás en una

calle oscura y solitaria. Pero, sin duda, la propia experiencia de ese miedo

contribuye a que se mantenga e intensifique nuestro temor. Un episodio

emocional completo no es sólo la respuesta inicial a un estímulo externo,

sino un proceso que se despliega en el tiempo y que puede experimentar

importantes alteraciones en el curso de su desarrollo, dependiendo de la in-

teracción de factores externos e internos, entre ellos el modo en que la per-

sona hace frente al desencadenante de la emoción.

Desde el punto de vista evolutivo, la conciencia de la emoción es quizás

el elemento de aparición más tardía, tanto en la filogenia como en la onto-

genia. Hay abundantes pruebas de que muchos de los elementos de las

emociones humanas son compartidos por otras especies, como demuestra

la investigación sobre procesos emocionales básicos en animales distintos

del hombre. Cambios fisiológicos, conductas de afrontamiento e incluso

rudimentos de expresiones emocionales, pueden detectarse en numerosas

especies en situaciones similares a las que evocan reacciones parecidas en

el hombre. Sin embargo, es mucho más difícil encontrar pruebas convin-

centes acerca de si otras especies son capaces de acceder a la experiencia

subjetiva de la emoción, de experimentar lo que desde un punto de vista hu-

mano son emociones «completas». Quizá sea este un logro evolutivo ligado

al desarrollo del cerebro humano, que le ha permitido a nuestra especie go-

zar de una asombrosa capacidad de autoconciencia. Desde el punto de vista

ontogenético, la conciencia emocional parece ser también un logro relativa-

mente tardío al que probablemente contribuyen tanto la experiencia y el

aprendizaje social como el propio desarrollo del cerebro. Así, estados emo-

cionales como la culpa o la vergüenza, que son emociones fundamental-

mente autoconscientes que requieren la conciencia de la violación de una

norma ética o la sensación de verse expuesto de forma indebida ante los de-

más, tienen una aparición mucho más tardía durante el desarrollo infantil

que emociones como la ira o el miedo, provocadas generalmente por desen-

cadenantes externos.
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4.  Las emociones y el cerebro

La búsqueda de los sistemas cerebrales en que se sustentan los fenómenos

emocionales tiene una larga tradición histórica. A partir de argumentos

exclusivamente teóricos, William James postuló que las emociones se basa -

ban en mecanismos corticales. Sin embargo, Walter Cannon llevó a cabo las

primeras investigaciones que demostraban que era posible provocar reaccio-

nes emocionales en animales desprovistos de corteza cerebral. En 1937,

James Papez propuso su conocida teoría según la cual un circuito que inter-

conectaba regiones corticales evolutivamente primitivas y diversas estruc -

turas subcorticales (el llamado «circuito de Papez») constituía el sustrato

cerebral de las emociones. Durante la segunda mitad del siglo XX, Paul

MacLean desarrolló una teoría evolucionista de las emociones basada en la

idea del «cerebro trino», según la cual el cerebro humano está constituido

por tres niveles de distinto origen filogenético: un cerebro reptiliano, encar-

gado de funciones y rutinas básicas de mantenimiento, un cerebro paleoma-

mífero (que se corresponde con el sistema límbico) en el que se basan las

funciones básicas de motivación y emoción y un cerebro neomamífero, for-

mado por la neocorteza y encargado de funciones superiores de evaluación

compleja de la información.

En las dos últimas décadas, la investigación sobre las bases cerebra-

les de las emociones ha registrado un considerable avance. Una de las

explicaciones de este progreso tiene que ver con el estudio intensivo de

modelos elementales de comportamiento emocional en animales. La

contribución de la investigación comparada al conocimiento de los me-

canismos cerebrales más básicos de la emoción es inmensa. Por una

parte, esta línea de investigación constituye una prueba convincente

acerca de la continuidad evolutiva de las emociones, al demostrar la

existencia de elementos comunes a los fenómenos emocionales obser-

vados en distintas especies, tanto en los aspectos fisiológicos y con-

ductuales como en lo referido a los sistemas cerebrales implicados. En

un sentido más concreto, la investigación animal ha proporcionado al-

gunos de los ejemplos más elaborados de la relación entre la actividad

de sistemas cerebrales específicos y conductas relevantes desde el pun-

to de vista de la emoción. Las investigaciones animales confirman, sin

lugar a dudas, la estrecha relación entre las emociones y la actividad de

ciertos sistemas cerebrales (por ejemplo, la participación de la amígda-

la en el reconocimiento de señales de peligro y en el control de la acti-

vación fisiológica emocional), así como la importancia de diferentes

hormonas y neurotransmisores en la conducta emocional. La relevancia

de la investigación comparada alcanza también al ámbito aplicado.

Existen, por ejemplo, numerosas pruebas conductuales que permiten

evaluar en animales la eficacia de nuevos psicofármacos en el trata-

miento de la ansiedad. Estas pruebas, combinadas con técnicas de aná-
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lisis de la actividad cerebral, hacen posible localizar los lugares de acción

de distintas sustancias y los mecanismos a través de los cuales actúan so-

bre la conducta.

Otro factor decisivo para el conocimiento de las bases cerebrales de la

emoción ha sido el desarrollo de diversas técnicas no invasivas, que permi-

ten estudiar la actividad cerebral y sus relaciones con la conducta en nues-

tra propia especie. A las técnicas tradicionales de electroencefalografía y de

registro de potenciales evocados, en los últimos años se han añadido las

llamadas técnicas de neuroimagen funcional, que permiten visualizar la

actividad cerebral sobre la marcha, permitiendo establecer la relación en-

tre comportamientos o actividades cognitivas específicas y la activación

de diferentes áreas y sistemas cerebrales 7. Técnicas como el TEP (tomo-

grafía por emisión de positrones, más conocida por sus siglas en inglés,

PET), la resonancia magnética funcional (RMF) o la magnetoencefalo-

grafía (MEG) han sido empleadas en multitud de estudios que han dado

origen a una nueva especialidad dentro de las ciencias de la mente y la

conducta, conocida como neurociencia cognitiva. Durante los últimos

años, las técnicas de neuroimagen han comenzado a ser empleadas en es-

tudios experimentales sobre la emoción, y existen ya numerosos datos que

permiten vislumbrar por vez primera la posibilidad de anclar las teorías

psicológicas sobre las emociones en el conocimiento del funcionamiento

del cerebro. Es muy posible que, igual que ha ocurrido en el ámbito de la

percepción, la atención o la memoria, este nuevo desarrollo permita re -

solver cuestiones teóricas relacionadas con la emoción, que han sido obje-

to de incesante debate. Los resultados y teorías actuales sobre el modo en

que el cerebro lleva a cabo distintas funciones emocionales serán tratados

en los capítulos 6 y 7.

5.  Categorías de la emoción: las emociones básicas

5.1  ¿Qué es una emoción básica?

La difundida idea de que existen emociones diferentes y de que algunas

tienen algo de fundamental, básico o primitivo y son comunes a todos los

seres humanos, es aceptada por muchos teóricos actuales de la emoción.

Discutir esta posibilidad puede parecer innecesario, pero lo cierto es que

algunos psicólogos han expresado argumentos convincentes en su contra.

Por ejemplo, quienes defienden el enfoque dimensional de las emociones

consideran que no es posible diferenciar entre categorías cerradas y bien

definidas de emociones y que debemos contentarnos con situar cada esta-

do emocional concreto en un determinado punto de un espacio definido

por dimensiones como la valencia, la activación o la controlabilidad.

Otros defienden la idea de que juzgamos si nuestro estado es de rabia,
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alegría o frustración, en función de su semejanza con un «prototipo» de

cada emoción particular. Por ejemplo, el prototipo del miedo puede in-

cluir una intensa activación fisiológica, la percepción de un peligro inmi-

nente y la sensación de que tenemos un escaso control sobre la situación.

Sin embargo, a veces podemos tener la experiencia subjetiva de miedo

aun cuando ten gamos al mismo tiempo una cierta sensación de control

sobre nuestro entorno. En un ejemplo extremo de cuestionamiento de la

idea de emociones básicas, los llamados «constructivistas sociales» con-

sideran que las emociones son creaciones socioculturales y que, por tan-

to, no tiene sentido hablar de categorías emocionales como clases biológi-

cas naturales.

La idea de la existencia de un conjunto limitado de emociones básicas o

primitivas tiene su origen en una concepción evolucionista de la emoción.

Estas emociones serían básicas en un sentido biológico, estando cada una

de ellas relacionada con una diferente función adaptativa. El origen evolu-

tivo de emociones como el miedo y la ira, por ejemplo, se hallaría en los

comportamientos de defensa y agresión destinados a favorecer la supervi-

vencia del individuo o la defensa de sus posesiones (por ejemplo, su terri-

torio), mientras que las diversas manifestaciones de la emoción amorosa

se relacionarían evolutivamente con la reproducción o con el vínculo tem-

prano entre crías y progenitores. Para Paul Ekman, uno de los principales

defensores del enfoque de emociones básicas, la función general de las

emociones, consideradas como fenómenos psicobiológicos, es la de «mo-

vilizar al organismo para afrontar rápidamente encuentros interpersona-

les mediante tipos de actividades que han resultado adaptativas en el pa -

sado» 8.

Una forma de caracterizar las emociones básicas es en términos de di-

versos programas afectivos, que incluyen los diferentes componentes de

la respuesta emocional anteriormente descritos. Cada emoción básica se

corresponde con un programa afectivo específico. Diferentes categorías de

situaciones o, si se quiere, diferentes categorías de evaluaciones afectivas

provocan diferentes patrones de reacción, que incluyen aspectos motores,

expresivos y fisiológicos. Una completa definición del concepto de emo-

ciones básica es la propuesta por el filósofo Paul Griffiths 9:

Respuestas de corta duración, altamente automatizadas, desencadenadas en los primeros

estadios del procesamiento perceptivo e implementadas en estructuras cerebrales primi-

tivas que compartimos con muchos vertebrados, encontrándose en todas las culturas hu-

manas y hallándose estrechamente relacionadas con las respuestas que manifiestan otros

primates.
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5.2  Propiedades de las emociones básicas

Investigadores como el ya citado Paul Ekman han señalado una serie de

propiedades que caracterizan a las emociones básicas.

1.  Las emociones básicas son universales, pudiendo ser observadas en

 todos los seres humanos, independientemente de la cultura a que

perte nezcan.

2.  Las emociones básicas son primitivas tanto filogenéticamente como

ontogenéticamente; es decir, pueden encontrarse rudimentos de es-

tas emociones en numerosas especies animales y se manifiestan en

un período temprano del desarrollo individual.

3.  Las emociones básicas conllevan expresiones faciales específicas,

típicas de cada una de ellas.

4.  Las emociones básicas van asociadas a diferentes tendencias de ac-

ción, probablemente no aprendidas, destinadas a hacer frente al su-

ceso desencadenante de la emoción.

5.  Las emociones básicas se diferencian entre sí en cuanto al patrón de

activación fisiológica elicitado por el suceso emocional.

6.  Las emociones básicas se basan en sistemas cerebrales especializa-

dos y preestablecidos, que se diferencian tanto funcional como neu-

roanatómicamente.

Actualmente no tenemos pruebas suficientes para saber si todas estas

propiedades caracterizan a todas las emociones que se han considerado bá-

sicas y debemos tomar lo anterior como una propuesta teórica orientativa.

La propia idea de emociones básicas no es aceptada de forma unánime por

todos los investigadores de la emoción y el acuerdo sobre si distintas emo-

ciones poseen alguna o todas las propiedades citadas es aún menor, en gran

parte porque la evidencia experimental es relativamente escasa y no siem-

pre convincente. Por ejemplo, como veremos en el capítulo 3, los datos so-

bre la diferenciación fisiológica de las emociones no permiten concluir que

existan diferencias sistemáticas entre los patrones de activación asociados a

distintas emociones y es discutible hasta qué punto el propio concepto de

emoción básica requiere que exista tal diferenciación. Aunque hay pruebas

coherentes con la existencia de ciertos «universales emocionales», por

ejemplo en cuanto a la expresión emocional y a la comprensión de los ges-

tos expresivos de otras personas, nuestros conocimientos actuales no per-

miten afirmar que las llamadas emociones básicas sean realmente clases

naturales bien delimitadas y definidas por propiedades fijas. Sin embargo,

el enfoque de emociones básicas proporciona un marco teórico conveniente

para el estudio científico de la emoción que, además, es coherente con las

ideas sugeridas por el sentido común y la sabiduría popular.
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5.3  ¿Cuáles son las emociones básicas?

5.3.1  Emociones básicas

El problema más obvio que plantea el enfoque de emociones básicas es el

de decidir cuáles y cuántas son exactamente esas emociones. Se han pro-

puesto diferentes listas de emociones básicas, pero en la actualidad hay

un cierto acuerdo respecto a la inclusión de cuatro emociones que sin

duda tienen un papel prominente en la vida de todas las personas: el mie-

do, la ira, la alegría y la tristeza 10. Como muestra la tabla 1.1, algunos
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Tabla 1.1  Las emociones básicas

(1) Ekman, P., Friesen, W., Ellsworth, P., «What emotion categories or dimensions can observers
judge from facial behavior?». En P. Ekman (ed.), Emotion in the human face. Nueva York: Cam-
bridge University Press, 1982.
(2) Izard, C., The face of emotion. Nueva York: Appleton, 1971.
(3) Oatley, K., Johnson-Laird, P., «Towards a cognitive theory of emotions». Cognition and Emo-
tion 1 (1987), 29-50.
(4) Panksepp, J., «Toward a general psychobiological theory of emotions». The Behavioral and
Brain Sciences, 5 (1982), 407-467.
(5) Plutchnik, R., «A general psychoevolutionary theory of emotion». En R. Plutchnik y H. Keller-
man (eds.), Theory, research and experience: Theories of Emotion. Nueva York: Academic Press,
1980.
(6) Tomkins, S., «Affect theory», en K. Scherer y P. Ekman (eds.), Approaches to emotion. Hills-
dale: Lawrence Erlbaum, 1984.

Autor(es)

Ekman, Friesen

y Ellsworth (1)

Izard (2)

Oatley y Johnson-Laird (3)

Panksepp (4)

Plutchnik (5)

Tomkins (6)

Emociones básicas

Miedo, ira, alegría, tristeza,

asco, sorpresa

Ira, desprecio, asco,

malestar, miedo, culpa,

interés, alegría, vergüenza,

sorpresa

Ira, asco, ansiedad,

felicidad, tristeza

Expectativa, miedo, ira,

pánico

Aceptación, ira,

anticipación, asco, alegría,

miedo, tristeza, sorpresa

Ira, interés, desprecio,

asco, malestar, miedo,

alegría, vergüenza,

sorpresa

Criterio de inclusión

Expresiones faciales

universales

Basadas en circuitos

cerebrales preestablecidos

No requieren contenido

proposicional (procesos

cognitivos superiores)

Basadas en circuitos

cerebrales preestablecidos

Relación con procesos

biológicos adaptativos

Densidad de la actividad

neuronal



autores han considerado como básicas otras emociones, y especialistas

como Ekman incluyen dentro de las emociones básicas el asco o repul-

sión y la sorpresa, que no suelen ser consideradas por el hombre de la ca-

lle como verdaderas emociones. La razón de considerar el asco y la

sorpresa como emociones básicas está en que se ajustan a la idea de pro-

grama afectivo antes comentada, sobre todo en lo que se refiere a su com-

ponente expresivo. Esto queda especialmente claro en el caso del asco,

que es elicitado o provocado por un conjunto de estímulos relativamente

bien definidos. El caso de la sorpresa es más discutible. Aunque todas las

situaciones que causan sorpresa tienen la característica de ocurrir de for-

ma súbita e inesperada, un suceso sorprendente puede tener una valencia

positiva o negativa, y no parece razonable incluir dentro de la misma ca-

tegoría emocional las reacciones a sucesos inesperados de distinto signo

afectivo. Pero aunque mantengamos nuestras reservas respecto al carácter

básico, o incluso respecto a la naturaleza emocional de todos los fenó -

menos psicológicos considerados como emociones básicas por los inves-

tigadores de la emoción, la mayoría de los casos citados, con la excepción

de la sorpresa, tienen una importante presencia en las investigaciones

actuales sobre la emoción.

Otro criterio para la distinción entre emociones básicas se refiere a su

función adaptativa. Como ya se ha dicho, el enfoque evolucionista supone

que las emociones son originalmente modos de responder a situaciones de

especial relevancia para el individuo. Las diferentes reacciones emociona-

les tienen un valor adaptativo en el sentido de que cada una de ellas incre-

menta la capacidad del individuo para hacer frente a distintas clases de si-

tuaciones. Como puede verse en el cuadro 1.2, es posible asociar cada una

de las emociones básicas con diferentes funciones, que van de la protección

frente al peligro y el daño físico al fortalecimiento de los lazos sociales.

Por supuesto, esto no quiere decir que sepamos realmente cuál es la histo-

ria evolutiva de las emociones básicas y mucho menos que todos los epi -

sodios concretos de una u otra emoción tengan una función adaptativa si -

milar.

5.3.2  Emociones secundarias o derivadas

Un problema complementario surge cuando nos preguntamos cuáles son las

emociones no básicas; es decir, las emociones secundarias o derivadas. Una

de las dificultades relacionadas con esta cuestión es que no existe un modelo

general que permita establecer cuál es la relación entre las emociones básicas

y las emociones derivadas y que explique cómo éstas son generadas a partir

de aquéllas. Uno de los modelos más populares a este respecto es el pro-

puesto por Plutchnik, que establece un paralelismo con el modo en que los

colores secundarios son derivados como mezclas de los colores primarios.
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La rueda de la emoción es un modelo gráfico que permite representar las

relaciones entre diferentes emociones y que se organiza en función de dos

criterios: uno, referido a la polaridad afectiva, y otro, a la similaridad entre

emociones (véase figura 1.3).
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Cuadro 1.2  ¿Para qué sirven las emociones?

Un supuesto fundamental del enfoque de emociones básicas, aceptado de forma más o

menos explícita por la mayoría de los investigadores actuales de la emoción, es que las

emociones son fenómenos psicobiológicos dotados de un especial valor adaptativo. Las

elucubraciones acerca del valor adaptativo o la «utilidad» de los rasgos o fenómenos

psicológicos se mueven sobre terreno resbaladizo; siempre es posible encontrar una

función plausible a tal o cual rasgo, pero es casi imposible demostrar que el rasgo en

cuestión haya sido seleccionado en virtud de esa función. Aun reconociendo esta

dificultad, algunos psicólogos han propuesto ideas muy razonables acerca de la función

adaptativa de las emociones. Como ejemplo, éstas son las funciones que un destacado

psicólogo, Carrol Izard (*), atribuye a las emociones básicas:

Alegría

— Fortalece los lazos sociales; su expresión señala al receptor la disponibilidad para la

interacción amistosa.

Tristeza

— El enlentecimiento cognitivo y motor característico de la tristeza puede facilitar la

búsqueda de sus causas; su expresión puede facilitar, a través de la empatía, el apoyo de

otros congéneres.

Ira

— Moviliza la energía necesaria para la acción motora requerida para la agresión, pero

su expresión puede también impedir la agresión por parte de otros congéneres.

Asco/repulsión

— Expulsión/evitación de sustancias nocivas; una función similar, pero de carácter más

simbólico, es cumplida por la repulsión provocada por la violación de normas culturales.

Miedo

— Su función principal es la evitación de situaciones peligrosas, tanto desde el punto de

vista físico como psicológico.

(*) Izard, C., «Organizational and motivational functions of discrete emotions». En M. Lewis y
J. Haviland, Handbook of Emotions (1.ª ed.). Nueva York, Guilford Press, 1993.



El concepto de polaridad afectiva refleja el hecho de que algunas emo-

ciones son experimentadas como afectivamente contrarias, no desde el

punto de vista de la valencia, sino según criterios relacionados con la

experiencia global de la emoción como un estado interno complejo. Por

ejemplo, alegría y tristeza se experimentan subjetivamente como estados

contrapuestos y también son de valencia afectiva opuesta. Sin embargo, las

emociones negativas de miedo e ira se experimentan como estados cualita -

ti vamente opuestos e incompatibles, porque el miedo suele ir asociado a

una sensación de escaso control sobre el entorno y tiende a provocar la

huida, mientras que la ira con frecuencia va acompañada de una sensa-

ción de poder o control y tiende a acercarnos en actitud agresiva al objeto

que la provoca. Del mismo modo, la sorpresa y la anticipación, que en sí

mismas no están dotadas de valencia afectiva, son diametralmente opues-

tas, ya que no es posible sentir sorpresa ante un acontecimiento esperado.

Las emociones situadas en posiciones adyacentes dentro de la rueda son

las más similares entre sí y a medida que aumenta la distancia entre emo-

ciones crece la diferencia cualitativa entre ellas. Las emociones situadas

en posiciones opuestas (por ejemplo, las emociones primarias de alegría y
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Figura 1.3  La rueda de las emociones

El «modelo circunflejo del afecto» propuesto por Plutchnik para la clasificación de las emociones
representa en el interior de la rueda las ocho emociones que considera básicas o primarias. En el
exterior figuran las emociones derivadas de la mezcla de pares de emociones primarias, como la
decepción, derivada de la mezcla de sorpresa y tristeza. Las emociones situadas en polos opuestos,
como la alegría y la tristeza o el optimismo y la decepción, son afectivamente incompatibles.



tristeza o las secundarias de optimismo y decepción) son contrarias en

polaridad afectiva y son las menos similares entre sí. En este modelo, las

emociones secundarias o derivadas surgen por combinación de emociones

básicas similares. Así, la decepción surge como mezcla derivada de la sor-

presa y la tristeza, mientras que el amor resulta de la combinación de las

emociones básicas de alegría y aceptación. Sin embargo, las emociones

distantes entre sí no se mezclan fácilmente, de modo que cuando en una

misma situación hay elicitadores apropiados a dos emociones disimilares o

contrapuestas se produce un conflicto que puede resolverse a través de la

alternancia entre estados emocionales (alternando, por ejemplo, la alegría

y la tristeza).

5.4  ¿Emociones básicas o componentes básicos?

En un artículo muy crítico con el concepto de emociones básicas, Ortony y

Turner han propuesto un enfoque alternativo que parte de la idea de que lo

realmente básico o primitivo no son los eventos psicobiológicos complejos

que normalmente llamamos «emociones», como la ira o la tristeza, sino

componentes más elementales que pueden combinarse de múltiples

formas 11
. Estos componentes son elementales en un sentido tanto biológico

(determinados patrones de respuesta fisiológica, como la activación simpá-

tica) como psicológico (la evaluación de algo como peligroso o no desea-

ble). Consideremos, por ejemplo, el caso del miedo, prototipo indiscutible

de emoción básica. En los seres humanos, el miedo puede ser provocado

por amenazas tan tangibles como un perro que se abalanza furioso hacia

nosotros o tan fantásticas e irracionales como la posibilidad de que aparez-

can fantasmas en una casa deshabitada. Nuestra reacción a estas dos situa-

ciones tiene, por supuesto, algunos elementos comunes, pero también otros

totalmente diferentes, tanto en lo que se refiere a los índices objetivos de

activación orgánica como en lo que atañe a la experiencia subjetiva. ¿Son

los dos casos ejemplos de la misma emoción básica de miedo? Sin duda, es

cierto que ambas situaciones evocan una evaluación básica similar (peli-

gro), pero ni el modo de reaccionar ante ellas ni el modo de experimentar-

las subjetivamente tienen por qué ser equivalentes. De hecho, incluso la in-

vestigación animal demuestra que las situaciones de peligro pueden tener

efectos fisiológicos muy diferentes, dependiendo de que el peligro sea per-

cibido como escapable o como inescapable. En el primer caso, la activación

es de origen predominantemente simpático (aceleración cardíaca), mientras

que en el segundo el predominio es parasimpático (deceleración cardíaca).

Siendo así, se diría que no está muy justificado hablar de un patrón de acti-

vación típico del miedo y seguramente algo parecido podría decirse de

otras emociones. Siguiendo esta argumentación, es obvio que si el propio

concepto de emoción básica es cuestionable, la distinción entre emociones
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básicas y emociones secundarias o derivadas pierde también su justifica-

ción. ¿Cómo diferenciar entonces unas emociones de otras?, y ¿qué relación

existe entre unas y otras emociones?

5.4.1  ¿Cómo surgen las emociones secundarias?

Ortony y Turner consideran que las diferentes emociones no son categorías

cerradas e indivisibles, sino conglomerados o configuraciones de un con-

junto de componentes básicos, tanto fisiológicos como conductuales y cog-

nitivos, que pueden combinarse de múltiples formas. Esto permite el surgi-

miento de un sinfín de emociones con distintos matices que las hacen más

o menos similares entre sí, lo que quizá se corresponde bien con la enorme

riqueza y variedad de las emociones humanas. En cuanto a las relaciones

entre emociones, estos autores proponen dos mecanismos a partir de los

cuales unas emociones pueden derivarse de otras, la generalización y la es-

pecialización. A través de la generalización, surgen nuevas emociones por

eliminación de algunos componentes de emociones antecedentes. Así, el

asco, que originalmente es una emoción visceral que a menudo incluye una

reacción de náusea, da origen a la repulsión o rechazo provocados por la

percepción de la violación de algún tabú moral, como el sexo con niños,

que aunque incluya componentes de la emoción original (por ejemplo, la

expresión facial de repulsión) está desprovista de la reacción visceral de

náusea (no es casual que en estos casos digamos que tal o cual acción «nos

produce náusea», expresión que evidentemente se refiere a una náusea más

simbólica que fisiológica). Por otra parte, el mecanismo de especialización

funcionaría a través de la adición de nuevos componentes, generalmente de

carácter cognitivo, que aumentan la especificidad de la emoción en cues-

tión. Así, el estado de duelo producido por la pérdida de un ser querido

puede considerarse como una especialización de la emoción más general de

malestar, pena o dolor psicológico. La conciencia de la pérdida del ser que-

rido y la intensa añoranza de su presencia otorgan al duelo propiedades es-

pecíficas que le diferencian de la emoción originaria y le convierten en una

clase especial de dolor psicológico.

6.  Algunas aplicaciones

6.1  Emoción y psicología clínica

Muchos estudiantes llegan a las facultades de Psicología atraídos por la po-

sibilidad de aprender algo acerca de las personas que padecen trastornos

psicológicos. Depresión, trastornos de ansiedad, estrés, adicciones, trastor-

nos de la conducta alimenticia o dificultades para las relaciones sociales,
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son algunos de los problemas sobre los que todo psicólogo debiera tener

una mínima información. Y llegar a comprender algo de su naturaleza y ca-

racterísticas debería ser una motivación fundamental, especialmente para

los muchos estudiantes interesados por la llamada psicología clínica, que

trata precisamente de abordar el tratamiento de esos problemas mediante

técnicas terapéuticas basadas en la investigación experimental.

Una idea central de la moderna psicología clínica es que los diferentes

trastornos psicológicos y de conducta pueden ser comprendidos a partir del

estudio de los procesos psicológicos «normales». Saber qué es lo que falla

cuando la vida de una persona llega a ser paralizada por miedos irraciona-

les o por una depresión profunda sin justificación aparente, sólo es posible

si conocemos las bases del funcionamiento mental que en principio todos

compartimos por pertenecer a la misma especie. Del mismo modo que sería

absurdo intentar estudiar las patologías cardíacas o respiratorias sin saber

nada acerca del funcionamiento normal de los sistemas cardiovascular y

respiratorio, no tiene ningún sentido intentar averiguar qué es la depresión,

o cómo aliviarla, sin conocer los factores, ya sean psicológicos, sociales o

neuroquímicos, que en condiciones normales afectan a nuestro estado de

ánimo. El conocimiento de lo que la psicología experimental y la neuro-

ciencia nos enseñan sobre el modo en que funcionan las emociones es, por

tanto, la mejor base para una psicología clínica racional y científica que

permita aliviar de forma eficaz el sufrimiento de muchas personas.

6.2  Autoconocimiento

Seguramente no son muchos los psicólogos que confían en que saber algo

acerca del funcionamiento de la mente o de los factores que controlan la

conducta les ayude a comprenderse a sí mismos y entender mejor su propio

comportamiento. Esta postura es llamativa, porque la mayoría de la gente

piensa que ésa debería ser precisamente una de las aportaciones de la psi-

cología. Y aunque no debe caerse en las simplificaciones y la falta de rigor

de muchos de los actuales manuales de «autoayuda», que prometen al lec-

tor la rápida solución de sus problemas en unas pocas páginas, los actuales

estudios sobre la emoción proporcionan algunos conocimientos que pueden

ayudarnos a comprender ciertos aspectos aparentemente inexplicables de

nuestro comportamiento y orientarnos sobre los factores que determinan

nuestras reacciones afectivas.

Una de las principales conclusiones que podemos extraer del moderno

estudio de las emociones es que parte de la complejidad de las emociones

humanas reside en que están basadas en la interacción entre sistemas cere-

brales y de respuesta filogenéticamente «antiguos», compartidos con otros

animales, y otros más avanzados, desarrollados de modo espectacular en

nuestra especie y que nos permiten actividades mentales complejas, como
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la autoconciencia, la planificación o la rememoración voluntaria de nuestro

pasado. Esta dualidad hace que nuestras emociones sean una enmarañada

mezcla de experiencias conscientes, comportamientos deliberados y proce-

sos mentales automáticos y primitivos sobre los que tenemos escaso con-

trol. La ambigüedad que a veces poseen nuestros sentimientos, los cambios

de ánimo aparentemente inexplicables o las reacciones afectivas incontrola-

bles, se deben muy probablemente a esta peculiaridad de las emociones hu-

manas y ahondar en ella nos puede ayudar, cuando menos, a encontrar una

cierta lógica, un principio de explicación, a fenómenos que muchas veces

no sabemos cómo interpretar.

6.3  Computación afectiva

Muchos piensan que la capacidad de experimentar emociones es uno de los

sellos distintivos de la mente humana y oímos a veces afirmaciones como

que un ordenador puede llegar a «pensar», resolviendo, por ejemplo, com-

plejas jugadas de ajedrez tan bien o mejor que un campeón mundial, pero

que difícilmente llegará a experimentar el orgullo de haber ganado la parti-

da. Se diría que, por complejo que sea reproducir en un sistema artificial

los procesos de razonamiento de nuestra mente, aún lo es más darle a ese

sistema la capacidad de emocionarse. Aunque es difícil anticipar si existirá

alguna vez una máquina que llegue a experimentar emociones, algunos

científicos trabajan ya en la creación de programas informáticos que le

otorguen al ordenador una capacidad «mínima» de comprender las reaccio-

nes afectivas del usuario. Por ejemplo, varios grupos de investigación han

comenzado a diseñar herramientas que le permitan a la máquina «leer» las

expresiones de la emoción en la cara del usuario 12. Esta tarea no es en ab-

soluto descabellada y parte del razonable supuesto de que el reconocimien-

to del significado de las expresiones faciales de la emoción es un ejemplo

del proceso general de reconocimiento de patrones visuales, un proceso que

se lleva a cabo a partir del análisis de un conjunto limitado de dimensiones

o propiedades del estímulo. Estos proyectos pueden parecer absurdos o te-

mibles, según la opinión de cada cual, pero son parte del desarrollo impara-

ble de una tecnología de la que todos nos aprovechamos y es conveniente

conocer los principios científicos en que se basan, de manera que podamos

tener sobre ellos una opinión crítica e informada.
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2.  La expresión 
de las emociones

1.  Introducción

1.1  El componente expresivo de las emociones

Como ya se dijo en el capítulo 1, las emociones son patrones complejos de

reacción que incluyen componentes conductuales, fisiológicos y cognitivos.

La conducta expresiva es un aspecto fundamental del componente conduc-

tual de las emociones. Pero ¿en qué consiste exactamente la conducta ex-

presiva? Al considerar ciertas conductas como expresivas, se sugiere, por

una parte, que ciertos cambios conductuales son manifestación de un par -

ticular estado interno de la persona o animal que los produce y, por otra, que

esos cambios pueden ser percibidos e interpretados por otro individuo.

Aunque actualmente no está del todo claro cuál es la información precisa

transmitida por las diferentes expresiones emocionales, una idea común-

mente aceptada es que la conducta expresiva cumple la función de informar

al receptor sobre el estado emocional del emisor y sobre cuál es su compor-

tamiento más probable. En la medida en que las emociones tienen lugar fre-

cuentemente en el contexto de la interacción social, puede decirse que una

de sus principales funciones es adaptar la conducta a las exigencias de dife-

rentes clases de encuentros interpersonales. La expresión emocional es una

de las principales formas a través de las cuales se cumple esta función. Po-

demos resumir estas ideas diciendo que la expresión emocional proporcio-

na a los posibles observadores claves informativas manifiestas del estado
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interno del emisor y que esas claves desempeñan un papel regulador de la

interacción social.

La emoción puede ser expresada a través de distintos canales, principal-

mente la expresión facial y el tono de voz. Sin embargo, en nuestra especie

es indudable que el rostro es el escenario más visible sobre el que se des-

pliega la expresión de las emociones. La importancia de la expresión facial

en la interacción social es evidente para cualquier persona. A pesar de que

nuestra especie disponga del medio privilegiado de comunicación que es el

lenguaje, la expresión facial desempeña múltiples funciones comunicativas,

tanto por sí sola como acompañando a la expresión lingüística.

1.2  El enfoque evolucionista de Darwin 

1.2.1 El origen de la expresión emocional

El antecedente más importante del estudio científico de la expresión emo-

cional es, sin duda, el libro de Charles Darwin La expresión de las emocio-

nes en los animales y el hombre 1. Aunque algunos de los mecanismos que

Darwin propuso para explicar el desarrollo y manifestación de las expresio-

nes emocionales son difícilmente sostenibles en la actualidad, muchas de

las ideas que propuso en su monografía han constituido el punto de partida

de gran parte de la investigación moderna sobre el tema. Las ideas que Dar-

win presenta en su obra sobre la emoción pueden ser consideradas como un

intento de generalizar su teoría evolucionista al estudio de las emociones,

centrándose en su manifestación conductual más evidente y accesible. Una

de sus principales aportaciones fue la idea de la continuidad evolutiva de la

expresión emocional, que justificó señalando la similaridad entre las ma -

nifestaciones expresivas del hombre y de otras especies. Por otra parte,

Darwin recogió informes acerca de la expresión emocional en distintas cul-

turas, que según él apoyaban la tesis de la universalidad. Según esta tesis,

que analizaremos en detalle más adelante, la expresión facial de emociones

básicas como el miedo, la alegría o la ira, es común a todos los miembros

de nuestra especie.

En cuanto al origen del comportamiento expresivo, Darwin consideraba

que las expresiones emocionales eran en gran parte innatas y relativamente

independientes del aprendizaje. Es llamativo, sin embargo, que para expli-

car el proceso a través del cual se transmiten de generación en generación

los hábitos expresivos, Darwin recurriese a la herencia de caracteres adqui-

ridos, un mecanismo rotundamente desmentido por la genética moderna.

Concretamente, Darwin afirmaba que la repetición de hábitos que resultan

útiles y efectivos, como las expresiones faciales de la emoción, termina por

«fijarlos» de forma definitiva, haciéndolos heredables.
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1.2.2  Principios generales de la expresión emocional

Uno de los principios o mecanismos básicos que según Darwin rigen la

expresión emocional es el llamado «principio de los hábitos útiles aso-

ciados»: 

Si se repiten a menudo los movimientos útiles para satisfacer algún deseo o aliviar alguna

sensación, llegan a hacerse tan habituales que se ejecutan, aunque no sean de ninguna uti-

lidad, cada vez que se siente el mismo deseo o sensación, incluso en un grado muy débil.

(trad. cast., p. 348).

Este principio puede considerarse como un antecedente a la idea actual de

que las diferentes emociones y estados de ánimo van asociados a patrones

expresivos específicos. Pero no sólo las emociones intensas producen cam-

bios en la expresión facial. Como demuestran las numerosas investigacio-

nes en las que la actividad de la musculatura facial es evaluada a través de

técnicas electromiográficas (véase apartado 3.2), estímulos emocionales

de intensidad leve o moderada que no llegan a producir expresiones mani-

fiestas inducen, sin embargo, cambios en la actividad muscular.

Otro principio propuesto por Darwin fue el de la «acción directa del sis-

tema nervioso», que afirma que:

Ciertas acciones que reconocemos como expresivas de ciertos estados de la mente son

consecuencia directa de la constitución del sistema nervioso y han sido desde siempre

ajenas a la voluntad y, en gran medida, a la habituación.

(ibid., p. 94).

Este principio es, por una parte, coherente con la idea actual de que las

expresiones faciales de la emoción están formadas por secuencias de movi-

mientos basadas en programas preorganizados de actividad neuronal. Ade-

más, el principio recoge el hecho de que las expresiones emocionales espon-

táneas proceden de un modo automático e independiente de la deliberación

y el control consciente.

Quizás el aspecto más singular de la teoría darwinista de la expresión

emocional es el supuesto de que las manifestaciones expresivas humanas ca-

recen de una función adaptativa. Contrariamente a lo que cabría esperar de

una explicación evolucionista, la opinión de Darwin era que, en su forma ac-

tual, las expresiones emocionales no tenían una función comunicativa, sino

que eran vestigios de hábitos que habían resultado útiles en el pasado de la

especie. Por ejemplo, una persona que a pesar de estar encolerizada no tiene

la intención de atacar, se «deja llevar» y adopta una postura adecuada para el

ataque. Acciones como ésta carecían, según Darwin, de toda utilidad y eran

simple consecuencia de «un flujo de fuerza nerviosa carente de dirección».
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No obstante, en clara contraposición a las ideas de Darwin, el auge actual

del estudio científico de la expresión emocional se basa en el supuesto de

que la conducta expresiva es un componente fundamental de las emocio-

nes que desempeña una importante función comunicativa.

2.  Control cerebral de la expresión emocional

2.1  Los músculos faciales y su control cerebral

La expresión facial de la emoción depende de la acción de los músculos fa-

ciales superficiales (véase figura 2.1). Cada expresión específica consiste

en una configuración resultante de distintos patrones de contracción de

esos músculos. Las funciones de los músculos faciales están relacionadas

con el control de la apertura de ojos, nariz y boca, o con el estiramiento,

arrugamiento, elevación o depresión de distintas zonas de la cara, al servi-

cio de diversas funciones. Por ejemplo, los músculos orbiculares que ro dean
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los ojos cierran o abren éstos, mientras que la boca está rodeada por su

correspondiente músculo orbicular, que controla su apertura. Dos músculos

cuya intervención en la expresión emocional ha sido objeto de especial

atención son el músculo corrugador o superciliar, que produce el arrugamien-

to de la frente (es el músculo con el que «fruncimos el ceño»), y el músculo

cigomático, situado en las mejillas, junto a las comisuras de la boca, que

estira éstas hacia arriba, conformando la sonrisa 2.

Los músculos faciales están controlados por el nervio facial (par cra -

neal VII). El nervio facial lo forman las motoneuronas inferiores, que

transmiten el impulso nervioso desde el núcleo facial del tronco encefálico
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Tabla 2.1  Localización, inervación y acciones de los principales

músculos faciales que intervienen en la expresión

emocional (*)

Músculo Localización Inervación Acción

Frontal Frente Temporal Arruga la frente, 

Eleva las cejas

Corrugador Encima Temporal, Frunce el ceño

o superciliar de las cejas cigomática

Orbicular Alrededor Cigomática Cierra los ojos

de los ojos de las órbitas

Nasal Nariz superior Bucal Dilatación de los 

orificios nasales

Cigomático Mejilla y comisuras Bucal Eleva las comisuras 

mayor labiales labiales

Cuadrado Zona inferior lateral Mandibular Deprime el labio 

del mentón del mentón inferior

Orbicular Alrededor Bucal Cierre, fruncimiento y 

de la boca de la boca protrusión de los labios

Depresor Bajo las comisuras Mandibular Deprime las comisuras 

de la boca de los labios

(*) Basado en Friedlund, A., Expresión facial humana: una visión evolucionista. Bilbao: Desclée
de Brouwer, 1994. 



hasta los músculos. Al llegar a la cara, el nervio facial se divide en dos pro-

yecciones principales, superior e inferior, cada una de las cuales controla

los músculos de las correspondientes zonas de la cara. Como puede verse

en la figura 2.1, las proyecciones superior e inferior del nervio facial se di-

viden a su vez en dos subsecciones. La división superior da origen a las ra-

mas temporal y cigomática, mientras que la división inferior se divide en

las ramas bucal y mandibular.

Existe una importante diferencia en el modo en que se hallan inervadas

las partes superior e inferior de la cara por el nervio facial. El control de los

músculos de la parte inferior de la cara es básicamente contralateral, lo que

significa que la mitad izquierda de la cara inferior es controlada por el he-

misferio derecho, y la mitad derecha, por el hemisferio izquierdo. Esto se

debe a que las motoneuronas superiores, procedentes de la corteza motora,

hacen sinapsis con los núcleos faciales contralaterales al nivel de la protu-

berancia o pons (puente), en el tronco encefálico, de donde parten las mo-

toneuronas inferiores que inervan los músculos faciales del lado correspon-

diente de la cara. Por el contrario, el control cerebral de la parte superior de

la cara es mixto, con proyecciones tanto ipsilaterales como contralaterales.

Cada mitad de la cara superior recibe proyecciones tanto del hemisferio

correspondiente como del hemisferio opuesto. Estudios que han empleado

métodos especiales de medida de la actividad facial, como el registro elec-

tromiográfico, han demostrado que esta diferente inervación de la parte su-

perior e inferior de la cara se manifiesta en sutiles diferencias en la res-

puesta expresiva de cada una de ellas. La tabla 2.1 muestra de forma

resumida la localización, inervación y acciones de los principales músculos

faciales que intervienen en la expresión emocional.

Las sensaciones táctiles procedentes de la piel de la cara, así como la

propiocepción (sensación de la tensión muscular) de alguna de sus zonas,

son transmitidas al cerebro por el nervio trigémino, que cursa a través del

tronco encefálico y el tálamo, y finalmente a la corteza somatosensorial,

que media las sensaciones corporales conscientes. La información trans-

mitida a través de esta vía podría ser uno de los elementos que contribu-

yen a la experiencia emocional, tal como postula la teoría del feedback

facial.

2.2  Control voluntario e involuntario de la expresión emocional

Las expresiones faciales espontáneas de los estados emocionales tienen lu-

gar de modo involuntario, lo que no impide que también seamos capaces de

producir voluntariamente expresiones similares y que podamos ejercer un

cierto control deliberado sobre la expresión espontánea, intensificándola o

inhibiéndola. El control de la expresión espontánea parece depender de sis-

temas diferentes de los que controlan las expresiones deliberadas, tal y
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como sugiere la observación de las consecuencias de distintos trastornos

neurológicos sobre la expresión facial. Un ejemplo bien conocido es el de

la enfermedad de Parkinson, que afecta principalmente a las estructuras ce-

rebrales denominadas ganglios basales, que intervienen en el control motor.

Las personas aquejadas de este trastorno muestran una notable reducción

de la expresividad facial espontánea. Por el contrario, la condición denomi-

nada parálisis facial central, debida al daño en las motoneuronas superio-

res, procedentes de la corteza motora, reduce el control voluntario de algu-

nos músculos faciales, pero no impide la manifestación de expresiones

espontáneas, como la sonrisa. Estas observaciones sugieren la existencia de

sistemas subcorticales que intervienen en el control de la expresión espon-

tánea, no deliberada, de la emoción 3.

2.3  Asimetría hemisférica

Tradicionalmente se ha creído que el hemisferio derecho es el hemisferio

dominante en relación con la expresión emocional, tanto en lo que se refie-

re a la producción de gestos expresivos como al reconocimiento de su sig-

nificado. Hay, en efecto, algunos datos que sugieren una dominancia dere-

cha en el control de la expresión emocional. Por ejemplo, varios estudios

han demostrado que las fotografías que muestran preferentemente la parte

izquierda de la cara tienden a ser consideradas como más expresivas que las

que muestran la parte derecha. En algunos casos, este efecto se ha obtenido

presentando como estímulos fotografías de caras compuestas de duplicados

de uno de sus lados. Las caras compuestas de izquierda-izquierda tienden a

ser evaluadas como más expresivas que las compuestas de derecha-derecha,

resultado que podría reflejar una asimetría en la expresión facial de la emo-

ción. Debido a la dominancia del hemisferio derecho, la parte izquierda de

la cara tendería a parecer más expresiva que la derecha. Es probable que

esta asimetría cerebral surja a lo largo del desarrollo individual, como su-

giere un estudio en el que se empleó el método recién descrito de caras

compuestas. En este estudio, los observadores atribuyeron una mayor ex-

presividad a las caras compuestas izquierda-izquierda cuando los estímulos

evaluados eran fotografías de niños de 12-13 años, pero no cuando las imá-

genes eran de niños más pequeños 4
. Como veremos más adelante, hay

también cierta evidencia de una asimetría hemisférica equivalente para la

percepción de la expresión emocional.

3.  La medida de la expresión facial

La expresión de la emoción a través del rostro está determinada por nu-

merosos factores. Uno de ellos es, por supuesto, la cualidad del estado
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emocional. Pero aunque distintas expresiones van asociadas a diferentes

estados emocionales, hay otros factores, como la intensidad de la emo-

ción, el contexto interpersonal o diferentes variables individuales, tanto

físicas co mo psicológicas, cuya influencia ha de ser tenida en cuenta.

Todo ello hace que la expresión facial de la emoción varíe de formas suti-

les y complejas que hacen difícil su evaluación sin la ayuda de instrumen-

tos especiales. Es obvio que la mayoría de nosotros tenemos una notable

habilidad para comprender sobre la marcha el significado de los conti-

nuos cambios expresivos que observamos en el rostro de otras personas.

Sin embargo, de modo similar a lo que ocurre con la comprensión del

lenguaje, esa habilidad es en gran parte implícita y no va en la mayoría de

los casos acompañada de una capacidad paralela para describir exacta-

mente cuál es la información que empleamos para interpretar una deter-

minada expresión como indicativa de tal o cual estado de ánimo. Y, aun-

que como veremos más adelante, la mayoría de las personas tendemos a

interpretar de modo similar las expresiones más típicas de la emoción,

esa interpretación no está libre de influencias subjetivas. Por ello, algunos

investigadores se han esforzado en construir instrumentos de medida que

permitan analizar y evaluar de modo objetivo la expresión facial de forma

que, por ejemplo, varios observadores puedan describir de modo similar

una determinada expresión. Esto es muy importante desde el punto de

vista de la investigación básica, ya que hace posible el acuerdo entre di -

ferentes investigadores y la comparación de los resultados de distintos

 estudios.

3.1  Sistemas descriptivos de la expresión facial

El sistema más popular de medida de la expresión facial es, sin duda, el

FACS (Facial Action Coding System, Sistema de codificación de la acti -

vidad facial), desarrollado por Ekman y Friesen 5. El FACS es un sistema

descriptivo basado en la anatomía de los músculos faciales, que permite re-

gistrar los cambios faciales debidos a la acción de músculos individuales.

Dado que se conoce bien la relación entre distintos movimientos faciales y

los músculos que los producen, así como la inervación de cada uno de

ellos, el FACS permite una descripción de la actividad facial directamente

relacionada con el control cerebral de la conducta expresiva. El FACS pue-

de ser considerado como un catálogo de todas las acciones que la cara es

capaz de producir, acompañadas de su fundamento muscular. El FACS per-

mite descomponer cada expresión completa en una serie de «unidades de

acción» (UA), unidades mínimas de movimiento que, combinadas en dife-

rentes configuraciones, conforman las distintas expresiones faciales, tengan

o no un carácter emocional. Mediante el uso del FACS, un observador en-

trenado puede codificar adecuadamente diferentes expresiones faciales en
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términos de sus movimientos constitutivos, así como de la intensidad y du-

ración de cada uno de ellos.

La tabla 2.2 presenta la descripción de las expresiones faciales de cinco

emociones básicas según las unidades de acción definidas por el FACS.

Co mo puede verse, algunas unidades de acción participan en la expre-

sión de di ferentes emociones. Lo que caracteriza a cada expresión es una

configuración derivada de la particular combinación de unidades de acción.
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Tabla 2.2  Expresiones faciales de la emoción según las unidades

de acción (UA) más representativas definidas por el FACS

Partes 

de la cara

Cejas y ojos

Nariz

Labios

y boca

Barbilla

Alegría

(UA6)

Se elevan

las mejillas

y los ojos

se cierran

levemente

(UA12)

Las comisuras

de los labios

se desplazan

hacia atrás

y hacia arriba.

(UA25)

Los labios

se separan

Tristeza

(UA1)

Se eleva

la parte

interior

de las cejas 

(UA15)

Las comisuras

de los labios

descienden;

los labios

pueden llegar

a temblar

Ira

(UA4)

Las cejas

descienden

y se

contraen.

(UA5)

Se eleva

el párpado

superior.

(UA7)

Se elevan

los párpados

inferiores

y se cierran

levemente

los ojos

(UA38)

Se dilatan

las fosas

nasales

(UA23)

Se tensan

los labios.

(UA24)

Se juntan

y aprietan los

labios

(UA17)

Se eleva

la barbilla

Miedo

(UA1)

Se eleva

la parte

interior

de las cejas.

(UA4)

Descenso

y contracción

de la parte

externa

de las cejas

(UA20)

Se alarga

la comisura

de los labios.

(UA25)

Los labios

se separan

Asco

(UA4)

Las cejas

descienden

y se

contraen.

(UA6)

Se elevan

las mejillas

y los ojos

se cierran

levemente.

(UA44)

Cierre

acentuado

de los

párpados

(UA9)

Se frunce

la nariz

(UA10)

Se eleva

el labio

superior

(UA17)

Se eleva

la barbilla



Aunque algunas unidades de acción, como las que conforman la sonrisa,

pueden por sí solas proporcionar información suficiente acerca del estado

emocional del emisor, en la mayoría de las ocasiones las expresiones de la

emoción son configuraciones de varios movimientos faciales. Como vere-

mos más adelante, hay pruebas experimentales que muestran que cuando

percibimos y reconocemos las expresiones faciales de la emoción, lo hace-

mos a partir de configuraciones de movimientos y no de agregados de ras-

gos independientes.

Otro conocido sistema descriptivo es el MAX (Maximally Discrimina -

tive Facial Movement Coding System, Sistema de condificación de mo -

vimientos faciales más discriminativos), de Izard. Describe nueve emo-

ciones en términos de los cambios detectables en la apariencia facial que

permiten distinguir entre ellas 5. Estos instrumentos descriptivos son ac-

tualmente un recurso usual para la investigación de la expresión facial de

la emoción. El FACS, por ejemplo, ha sido empleado en estudios sobre las

alteraciones de la expresión facial que acompañan a trastornos como la en-

fermedad de Parkinson o en el análisis de la expresión emocional infantil.

En la actualidad constituye el fundamento de distintos intentos de cons-

truir sistemas computacionales automatizados para la codificación de la

actividad facial.

3.2  Detección de la actividad facial encubierta: el registro EMG

Aun cuando el rostro no lo muestre, la percepción de ciertos estímulos do-

tados de valor afectivo, o incluso la rememoración de sucesos emocional-

mente significativos, inducen cambios en la actividad de la musculatura

 facial. Es posible detectar esta actividad mediante el «registro electromio-

gráfico» (EMG), a través de pequeños electrodos de registro pegados a la

piel situada sobre los músculos faciales, que detectan los potenciales eléc-

tricos producidos por la actividad muscular. El registro EMG es una valiosa

herramienta de investigación que, debido a su especial sensibilidad, permite

detectar la actividad muscular encubierta que no llega a producir cambios

faciales manifiestos (véase cuadro 2.1).

Las investigaciones realizadas por Ulf Dimberg con registro EMG de la

actividad facial han demostrado, por ejemplo, que los estímulos dotados de

valencia positiva o negativa generan distintos patrones de actividad muscu-

lar encubierta. Estímulos negativos (como fotografías mostrando caras ame-

nazantes o serpientes) producen en el observador un incremento espontáneo

de la actividad de los músculos corrugadores o superciliares, mientras que

los estímulos positivos (imágenes de caras sonrientes, por ejemplo) dan ori-

gen a un incremento de la actividad de los músculos cigomáticos. Estas res-

puestas faciales pueden considerarse como expresiones incipientes de las

emociones de miedo y alegría, respectivamente, ya que la zona en que se
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Cuadro 2.1  Registro EMG

El registro electromiográfico (EMG)

* La señal fisiológica captada por el registro EMG consiste en los potenciales de acción

producidos por la contracción de los músculos estriados (1). Esta señal se define se-

gún las propiedades de frecuencia (de varios Hz a más de 2 kHz) y amplitud (medida

en microvoltios, �V). 

* La respuesta EMG es captada a través de electrodos superficiales adheridos a la piel,

usualmente colocados en pares (disposición bipolar). Para que los electrodos capten

la señal de la piel, se emplea un gel conduc-

tor. Una disposición similar se emplea para el

registro de otro de los índices fisiológicos

más comunes en la investigación experimen-

tal de las emociones, la respuesta electrodér-

mica (RED) o respuesta de conductancia de

la piel.

• Cuando se emplean para la evaluación de la

actividad facial, los electrodos se colocan en

los lugares bajo los cuales se sitúa la masa

muscular del efector de interés. Los dos

músculos cuya actividad se ha estudiado

más frecuentemente en relación con la ex-

presión emocional son el corrugador (o su-

perciliar) y el cigomático (figura A).

Medida EMG de la actividad facial evocada

por estímulos emocionales

• Figura B: actividad EMG en los músculos ci-

gomático (cig.) y corrugador (corr.) evocada

por la contemplación de caras alegres o ame-

nazantes.

• Figura C: actividad EMG en los mismos múscu-

los evocada por la contemplación de imáge-

nes relevantes de miedo (ej., serpientes) o

irrelevantes (ej., flores). En las dos gráficas, la

variable dependiente es el cambio respecto al

nivel de base de la señal EMG, indicado por

el 0 de la escala (2). 

(1) Información básica sobre la medida EEG puede encontrarse en: Friedlund, A., Cacciopo, J.,
«Guidelines for human electromyographic research». Psychophysiology, 23 (1986), 567-589.
(2) Dimberg, U., «Facial electromyography and emotional reactions». Psychophysiology, 27 (1997),
481-494.

Figura A

Figura C

Figura B



registra actividad EMG corresponde a músculos responsables de unidades

de acción características de cada una de esas expresiones.

Una de las ventajas del registro EMG es que permite registrar momento

a momento los cambios en la actividad facial, de forma que es posible ha-

cerse una idea de la dinámica de la respuesta expresiva generada por distin-

tos estímulos emocionales. Con presentaciones de imágenes de caras aira-

das o alegres durante un segundo, Dimberg ha demostrado que a partir de

los 500 milisegundos la actividad facial evocada en el observador es dife-

rente para cada tipo de imagen 6
. Concretamente, a partir de ese momento

la respuesta a caras alegres consiste en un incremento de la actividad en los

músculos cigomáticos, mientras que se observa un incremento de la actividad

en los músculos superciliares en respuesta a caras airadas y amenazantes.

Un interesante resultado de este estudio es que la actividad facial inducida

en los observadores alcanzó su mayor intensidad en la parte izquierda de la

cara, especialmente en el caso de la respuesta de los músculos cigomáticos.

Si tenemos en cuenta que el control cerebral de la parte inferior de la cara

es básicamente contralateral, este dato resulta coherente con la dominancia

derecha del control de la expresión facial que antes hemos comentado.

La actividad facial registrada en estos estudios es probablemente invo-

luntaria y constituye, por tanto, una importante vía para la evaluación de

los aspectos más básicos y automáticos de la respuesta emocional. El carác-

ter involuntario de estas respuestas faciales es bien patente en los estudios

que mediante el registro EMG han mostrado un incremento de la actividad

muscular en respuesta a imágenes afectivas cuya percepción consciente es

impedida mediante la técnica de enmascaramiento. Este resultado indica

que la respuesta expresiva a un estímulo puede ocurrir sin la participación

de procesos de análisis consciente y deliberado de la información. El hecho

de que la musculatura facial responda de forma diferente a estímulos en-

mascarados, positivos y negativos, indica que la evaluación de la valencia

afectiva tiene lugar de modo automático y no controlado. Como veremos en

el capítulo 4, resultados experimentales obtenidos con técnicas muy diferen-

tes corroboran esta conclusión.

4.  Algunos problemas clásicos en torno a la expresión 
de las emociones

El estudio moderno de la expresión emocional ha girado en torno a varias

preguntas que han dado origen a abundantes investigaciones y planteamien-

to teóricos a veces contrapuestos: ¿cuál es la función adaptativa de la ex-

presión emocional?, ¿cuál es la relación entre la conducta expresiva y otros

componentes de las emociones?, ¿son universales las expresiones de las di-

ferentes emociones?, y ¿de qué modo el aprendizaje y la cultura determi-

nan la expresión de las emociones?
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4.1  La función comunicativa de la expresión emocional

Una forma de mostrar la función comunicativa de la expresión emocional

es evaluar la eficacia de las expresiones del emisor para modificar la con-

ducta del receptor. La percepción de la expresión emocional de otra perso-

na actúa como un eficaz estímulo generador de respuestas emocionales en

el receptor. Así, numerosos estudios demuestran que la percepción de ca-

ras mostrando gestos amenazantes evoca respuestas fisiológicas y faciales

indicativas de un estado de activación emocional. Se ha demostrado, por

ejemplo, un incremento de la conductancia eléctrica de la piel (o respuesta

electrodérmica) y de la actividad de los músculos corrugadores en res-

puesta a la presentación de imágenes mostrando caras amenazantes. Este

efecto se ha observado en estudios que han empleado el registro de la res-

puesta EMG ante imágenes enmascaradas, que se presentan de tal forma

que no llegan a ser percibidas conscientemente. Por otra parte, las imáge-

nes enmascaradas de expresiones emocionales negativas evocan respuestas

neuronales en sistemas cerebrales como la amígdala, una estructura cere-

bral que controla las reacciones emocionales a estímulos amenazantes y

señales de peligro 7
.

El enfoque evolucionista supone que, del mismo modo que las expresio-

nes faciales de la emoción son producto de la evolución por selección natu-

ral, también lo son las reacciones evocadas por esas expresiones en el re-

ceptor. Dicho de otro modo, el acoplamiento entre la expresión emocional

del receptor y reacciones del receptor como las recién comentadas sería un

ejemplo de «coevolución». Es posible que otro resultado de la selección na-

tural sea la especial asociabilidad de ciertas expresiones faciales con deter-

minadas consecuencias afectivas. Por ejemplo, se ha demostrado que las

imágenes de caras amenazantes se convierten fácilmente en estímulos con-

dicionados aversivos cuando van asociadas a consecuencias afectivamente

negativas. Quizás este resultado se deba a que existe una especial relación o

relevancia intrínseca entre la percepción de gestos de amenaza y el peligro

de ser agredido. La capacidad para aprender de forma rápida y eficaz a aso-

ciar gestos de amenaza con un peligro próximo tiene sin duda un valor

adaptativo y quizás estas asociaciones estén biológicamente «preparadas»,

debido a que, en la historia evolutiva de la especie, la relación entre la ame-

naza de un congénere y el peligro o la agresión inminentes ha sido una ex-

periencia común para la mayoría de los individuos.

La eficacia de la expresión emocional en la regulación de los encuen-

tros interpersonales depende de en qué medida logre alterar la conducta

del receptor hacia el emisor. Acabamos de ver que la percepción de expre-

siones faciales de la emoción provoca en el receptor distintas respuestas

emocionales. Estas respuestas emocionales actúan, a su vez, como media-

dores de la conducta manifiesta del receptor hacia el emisor. Por ejemplo,

nuestra reacción emocional espontánea ante la cara de tristeza o congoja
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de un niño favorece conductas activas de ayuda o consuelo. La figura 2.2

muestra esquemáticamente este proceso de interacción entre la conducta

expresiva del emisor y las respuestas emocionales y conductas activas del

receptor. Otra forma en que las expresiones emocionales actúan sobre la

conducta del receptor es a través de los procesos de refuerzo y castigo. Por

ejemplo, la expresión de un estado emocional positivo, como la sonrisa, es

un reforzador que todos empleamos para «recompensar» conductas que

nos resultan agradables o dignas de aprobación. Por el contrario, la expre-

sión de emociones negativas, como la ira o el desprecio, es empleada fre-

cuentemente para «castigar» conductas que encontramos inconvenientes o

condenables.

La importancia del papel regulador de la expresión emocional en la inte-

racción social queda bien patente cuando se consideran los casos en que esa

función no se produce correctamente. Hay al menos dos razones por las

que esto puede ocurrir. Una es que el receptor no sea capaz de decodificar

de forma adecuada el significado de las expresiones emocionales, como

ocu rre en el autismo. Otra, que no se dé el acoplamiento normal entre la ex-

presión del emisor y las reacciones afectivas que suscita en el receptor. Por

ejemplo, un psicópata puede cometer actos especialmente crueles y violen-

tos debido en parte a que no experimenta las reacciones emocionales apro-

piadas ante las expresiones de terror de su víctima. Un ejemplo del papel

que la percepción de la expresión emocional puede desempeñar en la em-

patía emocional se describe en el cuadro 2.2.
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Cuadro 2.2  La percepción de la emoción y la empatía emocional

* Recientemente se ha descubierto la existencia de un tipo de neuronas que podrían te-

ner un importante papel en la comprensión de las acciones y estados mentales de los de-

más. Estas neuronas, llamadas neuronas-espejo, incrementan su actividad cuando el su-

jeto está realizando una determinada acción (por ejemplo, agarrar un objeto con las

manos) y también cuando observa a otro realizar esa misma acción. Originalmente se

demostró la existencia de estas neuronas en la corteza premotora del cerebro de los

 macacos (1), pero existen pruebas de la existencia de sistemas neuronales con funciones

similares en el cerebro humano. 

* Mediante estudios de neuroimagen funcional se ha demostrado que en el cerebro hu-

mano existen sistemas de neuronas que se activan tanto cuando el sujeto ejecuta una de-

terminada acción como cuando observa cómo la ejecuta otra persona. Esas neuronas-es-

pejo incrementan también su actividad cuando el sujeto imita la conducta de otra

persona. Este fenómeno se ha observado principalmente en el área inferofrontal poste-

rior del hemisferio izquierdo (región de Broca o área 44), aunque también parece haber

neuronas con propiedades similares en la corteza motora primaria (2). Algunos investi-

gadores consideran que la actividad de las neuronas-espejo podría en parte ser responsa-

ble de nuestra capacidad para comprender el significado de las acciones de los demás.

* Es posible que un mecanismo similar al de las neuronas-espejo sea el responsable de

nuestra capacidad para comprender los estados emocionales de otras personas o para ex-

perimentar lo que podríamos llamar «empatía emocional». Algo así es lo que sugieren

algunos estudios recientes sobre la percepción de las expresiones de asco/repulsión. 

* Una de las regiones cerebrales cuya actividad acompaña a la percepción de expresio-

nes faciales o vocales de asco o repugnancia es la corteza insular (CI), localizada en el

fondo de la cisura de Silvio. La ínsula recibe aferentes gustativos y olfativos y es el prin-

cipal destino de los aferentes interoceptivos, lo que permite la elaboración de una repre-

sentación cortical del estado corporal. Además, la estimulación eléctrica de la ínsula

(una experiencia que se ha realizado en algunos casos contados de pacientes epilépticos

con electrodos implantados) provoca diversas respuestas autonómicas y viscerales (al-

gunos pacientes dicen sentir una sensación de náusea).

* Recientemente se ha comprobado que la zona anterior de la ínsula es activada tanto

por olores desagradables como por la percepción de expresiones de asco o repugnancia

en otras personas. Algunos investigadores han sugerido que en la CI podría haber neu-

ronas con propiedades similares a las de las neuronas-espejo, de cuya actividad depen-

dería tanto la capacidad para experimentar asco y repugnancia como la capacidad para

comprender las expresiones de asco de otras personas (3).

* El mecanismo recién descrito podría ser el fundamento de una forma intuitiva e inmedia-

ta de comprender las emociones expresadas por los demás, sin necesidad de deliberación o

razonamiento. La percepción de la expresión de una determinada emoción en otra persona



4.2  Relación entre la conducta expresiva y otros componentes 
de la emoción

4.2.1  Coherencia con otros componentes de la emoción

Si la conducta expresiva es un componente fundamental del complejo de

cambios que configuran la respuesta emocional, es de esperar que exista una

correlación positiva entre la expresión y los demás componentes de la emo-

ción. Esta hipótesis se basa en la teoría de emociones básicas comentada en

el capítulo 1. Como se recordará, la teoría supone que existe un reducido

conjunto de emociones básicas o primarias, cada una de ellas caracterizada

por un patrón específico y coherente de cambios que incluye componentes

expresivos, fisiológicos, evaluativos y de experiencia sub jetiva.

El hecho de que la correlación entre la conducta expresiva y cada uno de

esos componentes no haya sido fácil de demostrar quizá se debe a que hasta el

momento no están bien delimitados los cambios que cada una de las emociones

básicas produce en los diferentes sistemas de respuesta. Esto es especialmente

cierto en lo que se refiere a la relación entre conducta expresiva y activación fi-

siológica. Como veremos en el capítulo 5, la existencia de patrones de activa-

ción fisiológica específicos de cada emoción es más una hipótesis que un hecho

comprobado. No obstante, hay datos que sugieren una correspondencia entre

diferentes expresiones emocionales y distintos patrones de activación, pero se

derivan de estudios en los que las expresiones emocionales no eran provocadas

de forma espontánea, con lo que es difícil saber hasta qué punto reflejan la rela-

ción entre la activación fisiológica y la expresión emocional auténtica 8.

La relación entre expresión emocional y experiencia subjetiva se ha demos-

trado en el caso de algunas emociones. Por ejemplo, se ha observado una clara

relación entre la experiencia subjetiva de estados afectivos positivos y la sonri-

sa «auténtica». Especialistas como Paul Ekman han distinguido entre la sonri-

sa social o convencional y la sonrisa auténtica o «sonrisa de Duchenne» 9. En
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activaría en nuestro cerebro los mismos sistemas neuronales que son activados cuando no-

sotros mismos experimentamos esa emoción. Según esto, cuando vemos a alguien expresar

terror o tristeza, somos capaces de comprender su estado emocional porque literalmente

nos ponemos en su lugar y experimentamos nosotros mismos un estado similar. 

(1) Rizollatti, G. y cols., «Premotor cortex and the recognition of motor actions». Cognitive Brain
Research, 3 (1996), 131-141. Véase también el artículo de S. Ayan, «Neuronas especulares».
Mente y Cerebro, 8 (2004).
(2) Nishitani, N., Hari, R., «Dynamics of cortical representation for action». Proceedings of the
National Academy of Science USA, 97 (2000), 913-918.
(3) Gallese, V., Keysers, C., Rizzolatti, G., «A unifying view of the basis of social cognition».
Trends in Cognitive Sciences, 8 (2004), 396-403.
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la sonrisa social o «de compromiso» intervienen exclusivamente los músculos
cigomáticos, que tiran hacia arriba de las comisuras de los labios, mientras
que la sonrisa auténtica incluye además la acción de los músculos orbiculares
de los ojos, que se refleja en el levantamiento de los párpados inferiores, con
formación de pequeñas arrugas bajo los ojos. Pues bien, en comparación
con la sonrisa social, la sonrisa auténtica va acompañada de la activación de
sistemas cerebrales que se supone están implicados en la experiencia de esta-
dos afectivos positivos. Este resultado indica que dos componentes fundamen-
tales de la emoción, como son la expresión facial y la activación de sistemas
cerebrales de procesamiento emocional, varían de forma simultánea 10

.

La coherencia entre componentes de la emoción parece depender estre-
chamente de la intensidad de la emoción experimentada. En un estudio en
el que se evaluó momento a momento la coherencia entre las expresiones
faciales y los cambios afectivos subjetivos inducidos por la visión de filma-
ciones destinadas a inducir las emociones de miedo o asco/repulsión, se ob-
servó una coherencia modesta entre ambos componentes cuando la emo-
ción evocada era débil. Sin embargo, en los momentos de experiencia
emocional más intensa esa coherencia aumentó considerablemente 11. Este
resultado quizás indique que la total coordinación entre los diferentes siste-
mas cognitivos y de respuesta activados por los episodios emocionales sólo
se alcanza a partir de un determinado nivel de intensidad emocional. Una
conclusión razonable es que la modesta correlación hallada a menudo entre
distintos sistemas de respuesta emocional puede deberse a que los métodos
usuales de inducción de emociones en el laboratorio sólo logran evocar ex-
periencias emocionales de intensidad leve o moderada.

4.2.2  ¿Expresión emocional o función social?

Algunos investigadores han expresado serias dudas acerca de la relación
entre la conducta expresiva y la experiencia subjetiva de la emoción, afir-
mando que la conducta expresiva depende del contexto social más que del
estado interno del emisor 12

. Según este punto de vista, no tiene por qué
existir una correspondencia entre la experiencia subjetiva de la emoción y
la expresión emocional. Esta hipótesis social es coherente con los resulta-
dos de algunos estudios que demuestran cómo el contexto social afecta a la
conducta expresiva. Uno de esos resultados es el «efecto de la audiencia»:
Un mismo estado subjetivo se manifiesta de forma más intensa en una
situación de interacción social que en soledad. Éste es el caso de la sonrisa,
cuya manifestación parece depender no sólo del estado afectivo del emisor,
sino también de la presencia de otras personas y de la relación que el emi-
sor tiene con ellas. Por ejemplo, un jugador de bolos no sonríe cuando com-
prueba que acaba de realizar una buena tirada (mirando hacia el final de la
pista, donde se encuentran los bolos), sino cuando vuelve la cabeza hacia
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sus compañeros de equipo. El desencadenante del supuesto estado afectivo

positivo del jugador es la comprobación del éxito de la tirada, a pesar de lo

cual no le sonríe a los bolos, sino a sus compañeros 13.

Ni la influencia indiscutible del contexto social ni el papel de la conduc-

ta expresiva en la transmisión de información acerca de las intenciones del

emisor son argumentos suficientes para negar la existencia de una estrecha

relación entre expresión y emoción. Por una parte, es muy probable que un

determinado estado afectivo varíe tanto cuantitativa como cualitativamente

en función del contexto social en que se produce y que esta alteración que-

de reflejada en la expresión. El contexto social puede inducir cambios en la

expresión de un modo directo, pero en muchas ocasiones esos cambios

pueden estar mediados por sus efectos sobre el estado emocional del sujeto.

Por otra parte, ya hemos señalado que la comunicación de las intenciones

del emisor a través de su conducta expresiva es una de las principales fun-

ciones adaptativas de la expresión emocional. Es innegable, por tanto, que

la conducta expresiva tiene en muchas ocasiones una función social.

Suponer que existe una correspondencia entre los estados emocionales

subjetivos y la conducta expresiva no implica que la conducta expresiva

deba tener siempre una base emocional. Es evidente que en el curso normal

de la interacción social empleamos a menudo expresiones típicas de esta-

dos emocionales (la sonrisa, por ejemplo) en ausencia de una experienca

emocional subyacente y que este uso social de las expresiones emocionales

puede funcionar de modo tanto espontáneo como deliberado. Dado que la

experiencia nos demuestra continuamente la efectividad social de la con-

ducta expresiva auténtica, no es raro que en numerosas ocasiones recurra-

mos, de forma más o menos deliberada, a expresiones faciales que están

desligadas de su base emocional normal. Y el hecho de que este recurso

funcione quizá se deba a que emisor y receptor comparten la creencia im-

plícita de que distintas expresiones no sólo pueden reflejar diferentes inten-

ciones, sino también distintos estados subjetivos.

4.3  La universalidad de la expresión emocional

4.3.1  El supuesto de universalidad

La hipótesis de la universalidad de la expresión emocional se basa en la idea

de que las expresiones de las emociones básicas son parte del repertorio con-

ductual típico de la especie. El antecedente de esta concepción, que ha sido

revitalizada durante los últimos años por los investigadores de la emoción, se

encuentra en la monografía de Darwin sobre la expresión de las emociones.

Aplicada a la especie humana, la hipótesis de la universalidad afirma que

pueden observarse expresiones similares asociadas a unos mismos estados

emocionales en personas de culturas muy diferentes. Esto es así porque la ex-
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presión de las emociones básicas no tiene su fundamento en las convenciones

y normas sociales, sino en la biología. Las expresiones faciales de la emoción

serían, según esto, consecuencia de la ejecución de programas motores que

han sido seleccionados a través de la evolución y que forman parte de dife-

rentes programas de respuesta afectiva ante distintas clases de situaciones o

estímulos. De aquí se deduce, por ejemplo, que emociones como el miedo

o la ira deberían ser expresadas del mismo modo a través del rostro por una

persona de un país desarrollado y por otra perteneciente a una cultura primiti-

va. Por otra parte, debido al proceso de coevolución de la conducta expresiva

y de su percepción por el receptor, se supone igualmente que también la per-

cepción o interpretación de las expresiones de la emoción ha de ser universal

y que, por tanto, personas de distinto origen cultural serán igualmente capa-

ces de interpretar el significado de las expresiones emocionales.

Conviene hacer dos precisiones respecto a la idea de universalidad. Por una

parte, la hipótesis de la universalidad no implica que no existan variaciones

culturales en la expresión emocional. En diferentes culturas, el aprendizaje so-

cial puede dar origen tanto a expresiones peculiares de alguna emoción como

a normas distintas respecto a cuándo es o no aceptable mostrar una u otra ex-

presión. En segundo lugar, la hipótesis de la universalidad no requiere necesa-

riamente un compromiso con el supuesto del carácter innato de la expresión

emocional. Algo similar ocurre en el caso del lenguaje, donde la existencia de

«universales» lingüísticos comunes a todas las lenguas humanas no implica

forzosamente la acción de mecanismos innatos. Tanto en este caso como en

el de la expresión emocional, la existencia de universales puede explicarse al-

ternativamente como consecuencia de experiencias de aprendizaje comunes o

como resultado indirecto de otros procesos conductuales o cognitivos.

4.3.2  Estudios transculturales

Desgraciadamente, los estudios transculturales sobre la producción de ex-

presiones emocionales, que podrían proporcionar valiosos datos acerca de su

supuesta universalidad, son muy escasos. Más abundante es la evidencia

acerca del reconocimiento de expresiones faciales por personas de diferentes

culturas. Un método frecuentemente empleado en estos estudios consiste en

presentar a los participantes una serie de fotografías de rostros mostrando

distintas expresiones emocionales y pedirles que identifiquen la emoción

expresada, eligiendo una palabra de entre las que aparecen en una lista de

términos descriptivos de emociones. En estos estudios, el nivel de acuerdo

entre los juicios de los participantes es notablemente superior a lo esperable

debido al azar. Por ejemplo, en la revisión realizada por Russell de los estu-

dios publicados entre 1969 y 1986 sobre juicios de reconocimiento de ex-

presiones faciales en personas de culturas con conocimiento de la escritura,

el nivel de acuerdo para las expresiones de felicidad fue del 96,4% en occi-

67

2. La expresión de las emociones



dentales y del 87,5% en orientales (véase tabla 2.3a.). Otras emociones,

como la ira, la tristeza, el miedo, el asco/repulsión o la sorpresa (que algu-

nos autores consideran una de las emociones básicas), parecen también ser

reconocidas de modo bastante general a través de su expresión facial.

Dado el desarrollo y generalización de los medios de comunicación de

masas a lo largo de la segunda mitad del siglo XX, es evidente que personas

pertenecientes a culturas muy dispares pueden verse expuestas a las mismas

imágenes a través de medios como la publicidad, revistas, películas o progra-

mas de televisión, y que esa experiencia común puede influir en el modo en

que juzgan o interpretan ciertas expresiones faciales. Por ello, resultan muy

ilustrativos los escasos estudios realizados con personas de sociedades que

han tenido un reducido o nulo contacto con la moderna cultura de masas. Un

estudio ya clásico fue realizado por Ekman y Friesen con miembros del gru-

po étnico de los Fore, habitantes de las tierras altas de Nueva Guinea. En la

época en que se realizó el estudio, que fue publicado en 1971, los Fore eran

un grupo aislado cuya cultura, básicamente material, era similar a la cultura
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Tabla 2.3  Universalidad de la expresión facial de la emoción

Tabla 2.3a

Cultura N alegría temor asco/ enfado sorpresa tristeza

repulsa

Culturas occidentales

Americana 99 97 88 82 69 91 73

Brasileña 40 97 77 86 82 82 82

Argentina 168 94 68 79,3 71,6 93 87,6

Francesa 67 94,5 83,5 78,5 91,5 84,2 70,5

Germana 67 93 86 61 71 87 83

Italiana 40 97 82 89 72 92 81

Estona 85 90 91 71 67 94 86

Culturas orientales

Japonesa 98 90 65 60 67 94 87

Etíope 100 86,8 58,8 54,8 37,3 50,5 52

Turca 64 87 76 74 79 90 76

China 29 92 84 65 73 91 91

Malaya 31 100 66,5 97,5 86 95 100

Tabla 2.3a. Resultados representativos de varios estudios sobre reconocimiento de expresiones fa-
ciales en diversas culturas. [Adaptado de Russell, J., «Is there universal recognition of emotion
from facial expresión?». Psychological Bulletin, 115 (1994), 102-141].



neolítica. El procedimiento empleado consistió en mostrar a los participantes

tres fotografías de rostros que manifestaban distintas expresiones emociona-

les. Las imágenes eran acompañadas de la descripción de episodios en los

que una persona aparecía en diferentes situaciones emocionales. Por ejemplo,

la correspondiente a la alegría describía a una persona feliz por la visita de

unos amigos, mientras que la correspondiente al miedo describía a una perso-

na que, encontrándose sola y sin medios defensivos en su cabaña, ve aparecer

en el umbral a un jabalí en actitud de ataque. El sujeto debía entonces elegir

entre las tres fotografías aquella que mostraba la expresión correspondiente a

la situación descrita. Como puede verse en la tabla 2.3b, se obtuvo un eleva-
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Tabla 2.3b

Emoción emoción mostrada en N %

descrita las fotografías incorrectas correcto

Alegría Sorpresa, asco 62 90

Sorpresa, tristeza 57 93

Miedo, ira 65 86

Asco, ira 36 100

Ira Tristeza, sorpresa 66 82

Asco, sorpresa 31 87

Miedo, tristeza 31 87

Tristeza Ira, miedo 64 81

Ira, sorpresa 26 81

Ira, alegría 31 87

Ira, asco 35 69

Asco Tristeza, sorpresa 65 77

Sorpresa Miedo, asco 31 71

Alegría, ira 31 65

Miedo Ira, asco 92 64

Tristeza, asco 31 87

Ira, alegría 35 86

Asco, alegría 26 85

Tabla 2.3b. Resultados del estudio de Ekman y Friesen sobre reconocimiento de expresiones facia-
les en miembros de la cultura Fore de Nueva Guinea [Ekman, P. y Friesen, W., «Constants across
cultures in the face of emotion». Journal of Personality and Social Psychology, 17 (1971), 124-129].

Tabla 2.3  (continuación)



do porcentaje de acuerdo en los juicios emitidos por los participantes. Este

resultado es especialmente notable si se tiene en cuenta que las fotografías

empleadas mostraban los rostros de personas occidentales.

4.3.3  Algunos problemas metodológicos

Los estudios sobre reconocimiento de expresiones emocionales han sido fre-

cuentemente criticados debido a algunos problemas metodológicos que difi-

cultan la interpretación de sus resultados. Dos críticas frecuentes son que en la

mayoría de los casos el participante es forzado a elegir el nombre de una emo-

ción entre los dados en una lista previamente confeccionada y que muchas

 veces las fotografías presentadas muestran expresiones posadas y no espontá -

neas. Sin embargo, estudios recientes, en los que se deja al participante libertad

para nombrar la emoción y se le muestran imágenes de expresiones emocio-

nales auténticas, han proporcionado resultados similares. Hay que señalar, no

obstante, que cuando se emplea un formato de pregunta abierta el reconoci-

miento de la expresión emocional va desde niveles muy elevados para emo-

ciones como la ira, la alegría o el asco, hasta niveles muy modestos para otras

como la vergüenza o el desprecio. Es muy probable que esta diferencia se

deba a que el modo en que son conceptualizadas estas últimas emociones

se ve influido en mayor grado por la cultura, una hipótesis razonable si pensa-

mos que esas emociones dependen de la internalización de normas culturales

y que se trata de emociones estrechamente ligadas a procesos de evaluación

social. Una conclusión razonable a la luz de la evidencia actualmente disponi-

ble es que existe un gradiente de reconocimiento de las expresiones faciales

de la emoción, que va desde las expresiones reconocidas de modo práctica-

mente universal hasta otras cuyo reconocimiento está mucho más sujeto a

variaciones culturales. Por tanto, puede decirse que, al menos en lo que se re-

fiere al reconocimiento de un reducido grupo de expresiones emocionales,

que coinciden con las listas más usuales de emociones básicas, hay pruebas que

indican un considerable acuerdo entre observadores procedentes de medios

culturales muy diversos y que, por tanto, son coherentes con la hipótesis de

la universalidad. Pero, como ya se ha señalado, estos resultados no pueden

 tomarse como evidencia demostrativa de la posible base biológica del recono-

cimiento de la expresión emocional, aunque sí sean coherentes con ella 14.

4.4  Los efectos del aprendizaje y la cultura

4.4.1  ¿Son innatas las expresiones emocionales?

El supuesto de que las expresiones faciales de la emoción son parte de la

conducta específica de la especie y que, por tanto, tienen un fuerte compo-
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nente innato, es difícil de demostrar empíricamente. Como acabamos de

ver, la evidencia existente acerca de la universalidad de la expresión emo-

cional es coherente con este supuesto, pero en modo alguno constituye una

demostración directa del mismo. Algunos datos que podrían apoyar más di-

rectamente esta hipótesis proceden de observaciones informales y de estu-

dios controlados realizados con niños ciegos de nacimiento. Es evidente

que para un niño ciego las fuentes de información de donde aprender a tra-

vés de la observación están enormemente restringidas (podría suponerse

que en ausencia de información visual un niño ciego podría aún extraer

cierta información a través del tacto, palpando el rostro de padres o cuida-

dores). Algunos investigadores, como el etólogo Niko Tinbergen, han re-

portado observaciones informales que parecen indicar que los niños ciegos

de corta edad muestran una conducta expresiva normal. Por otra parte, estu-

dios que han empleado procedimientos más controlados muestran una gran

similaridad entre la conducta expresiva de niños ciegos y niños videntes en

situaciones emocionales. Por ejemplo, en un estudio reciente se filmaron las

expresiones faciales de niños ciegos y videntes de edad preescolar en varias

situaciones elicitadoras de emoción, como la interacción positiva con la

madre o el contacto con un estímulo repulsivo. Las filmaciones fueron lue-

go presentadas a un grupo de adultos que debían juzgar la expresividad fa-

cial según escalas objetivas previamente construidas. Estos juicios no re -

sultaron diferentes para las filmaciones de niños ciegos y videntes, lo que

parece indicar un equivalente grado de expresividad en ambos grupos 15
.

4.4.2  El papel del aprendizaje social

Aun en el caso de que la expresión facial de algunas emociones se base en

patrones de contracción muscular predeterminados y no aprendidos, es in-

dudable que la cultura influye de forma muy importante en la conforma-

ción de la expresión emocional adulta a través de procesos de imitación y

aprendizaje social. La imitación desempeña probablemente un importante

papel en el perfeccionamiento y diferenciación de la expresión facial a par-

tir de un modelo motor básico. Por otra parte, el aprendizaje social intervie-

ne en dos aspectos que parecen ser especialmente susceptibles a la influen-

cia de la cultura. El primero de ellos es el de los elicitadores de la respuesta

expresiva. Situaciones y actitudes que en una cultura generan reverencia y

temor, pueden en otras resultar totalmente neutros o incluso desencadenar

la hilaridad. El modo en que determinados sucesos son interpretados y eva-

luados en una cultura condiciona la experiencia emocional subjetiva y, con-

secuentemente, la manifestación expresiva de esa experiencia. Las notables

variaciones culturales en los rituales de duelo y en las normas acerca de las

conductas y actitudes más adecuadas en esta situación son un claro ejemplo

de ello.
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Un interesante análisis del modo en que el aprendizaje social amplía el

rango de elicitadores de la conducta expresiva ha sido realizado por Paul

Rozin en relación con las reacciones de asco o repugnancia. Las reacciones

orofaciales de asco, cuya función es impedir la ingestión o provocar la ex-

pulsión de la boca de sustancias de sabor desagradable o en mal estado, se

observan en numerosas especies y están presentes en los niños recién naci-

dos. Estas reacciones serían manifestaciones de lo que Rozin considera

asco «básico» o primitivo, provocado por elicitadores naturales o por seña-

les asociadas a ellos (por ejemplo, el olor o sabor de un alimento que ha

provocado malestar gástrico). Pero, además, el aprendizaje social da origen

al asco «derivado», provocado por elicitadores aprendidos culturalmente, que

pueden ir desde estímulos físicos, como la falta de aseo personal, hasta estí-

mulos de carácter simbólico, como el relato de acciones que violan normas

socioculturales básicas (por ejemplo, el incesto, la violación o la profana-

ción de objetos o lugares considerados como sagrados). El proceso a través

del cual elicitadores culturalmente aprendidos llegan a provocar reacciones

expresivas similares a las del asco básico puede considerarse como un

ejemplo de generalización por el cual estímulos que poseen cualidades si-

milares (son rechazados, pueden contaminar…) acaban produciendo una

misma reacción afectiva. Aunque los procesos que dan origen a lo que po-

dría denominarse «asco moral» son sin duda más complejos, su manifesta-

ción conductual se fundamenta seguramente en reacciones expresivas pri-

mitivas. Como señala Rozin:

(…) el asco, tal como es expresado en todo el mundo por el ser humano, muestra un alto

grado de constancia o conservadurismo en su aspecto efector (expresión facial, náusea y

tendencia conductual), pero ha experimentado una extraordinaria transformación y ex-

pansión en lo relacionado con los procesos evaluativos 16.

El aprendizaje social determina igualmente las normas de manifestación

expresiva de las emociones. Según Paul Ekman:

Las normas de manifestación expresiva son aprendidas socialmente, probablemente en

un momento temprano del desarrollo y especifican diferentes procedimientos para el

manejo de las manifestaciones afectivas en diversos contextos sociales, roles, etc.

Algunos estudios han demostrado, por ejemplo, la existencia de diferen-

tes normas respecto a la manifestación pública de distintas emociones en

unas y otras culturas. En un estudio muy citado de Ekman, se comparó la

expresión facial de sujetos norteamericanos y japoneses, que eran filmados

mientras veían una película con imágenes desagradables 17. Cuando estaban

solos, ambos grupos manifestaban con igual intensidad expresiones emo-

cionales negativas, pero cuando estaban en presencia de una figura de auto-

ridad, los japoneses tendían a inhibir con una sonrisa la expresión de su es-
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tado afectivo negativo. El aprendizaje social puede igualmente influir en el

modo en que un observador interpreta las expresiones emocionales de otra

persona. Por ejemplo, aunque la sonrisa espontánea tiende a ser considera-

da universalmente como señal de un estado afectivo positivo, observadores

de distintas culturas pueden inferir diferentes situaciones concretas como

causantes de esa expresión y de su correspondiente estado emocional. Por

ejemplo, mientras que observadores norteamericanos tienden a interpretar

la sonrisa espontánea como signo de afecto positivo derivado de la sensa-

ción de satisfacción personal, observadores de cultura hindú tienden a infe-

rir situaciones de afiliación social (felicidad inducida por la presencia de

amigos o familiares), una diferencia que seguramente se basa en el distinto

peso que en cada cultura se da a los valores individuales y colectivos (véase

nota 14).

5.  Percepción de la expresión emocional

La eficacia de la conducta expresiva del emisor depende de la capacidad

del receptor para decodificar y reconocer su significado. En nuestra espe-

cie, las principales vías para la expresión de las emociones son la muscu -

latura facial y la voz. Consecuentemente, la percepción de la expresión

emocional se produce sobre todo a través de los canales visual y auditivo.

A través del canal visual extraemos el significado emocional de expresio-

nes faciales y gestos, mientras que a través del canal auditivo reconocemos

la emocionalidad transmitida por la entonación o prosodia del lenguaje ha-

blado. Las investigaciones sobre la percepción de la expresión emocional se

han centrado en dos objetivos generales. El primero de ellos es descubrir

los mecanismos perceptivos que intervienen en el reconocimiento de la ex-

presión: ¿qué rasgos o aspectos de la expresión facial de la emoción son

más discriminativos y permiten diferenciar con mayor precisión entre dife-

rentes emociones?, ¿percibimos las expresiones faciales de la emoción

como configuraciones o como un agregado de rasgos independientes? En

segundo lugar, los investigadores se han preguntado por los sistemas cere-

brales que intervienen en la percepción de la emoción, partiendo de la hi-

pótesis de que esta función depende de sistemas especializados en el cere-

bro, diferentes de los que intervienen en la percepción de otras propiedades

de los estímulos. Como veremos, numerosos estudios neuropsicológicos

realizados con personas con lesiones en distintas áreas corticales y subcor -

ticales sugieren la existencia de esos sistemas especializados de reconoci-

miento. Por ejemplo, el reconocimiento de la emoción expresada a través

del rostro requiere la intervención de sistemas cerebrales diferentes de los

implicados en el reconocimiento de caras.
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5.1  Mecanismos perceptivos

Una de las preguntas que los investigadores se han planteado respecto a los

mecanismos de la percepción de la emoción a través de la expresión facial,

se refiere a la importancia relativa de diferentes partes de la cara. Por ejem-

plo, la sonrisa parece ser el rasgo de la expresión facial universalmente re-

conocido como indicador de la alegría y otros estados de ánimo positivos.

Sin embargo, el reconocimiento de las expresiones de miedo, ira y tristeza

parece depender críticamente de las acciones de la parte superior del rostro.

Concretamente, se ha demostrado que cuando los rasgos diferenciadores

aparecen en la parte superior de la cara y la parte inferior muestra una ex-

presión neutra, los observadores pueden discriminar fácilmente entre las

expresiones de estas emociones negativas. Un ejemplo de rasgo diferencia-

dor entre las expresiones de miedo e ira son los distintos movimientos de

las cejas, característicos de cada una de estas emociones (véase tabla 2.2).

Por el contrario, cuando la parte superior de la cara es neutra y los rasgos

diferenciadores del miedo y la ira se muestran en la parte inferior, los ob-

servadores tienden a responder al azar.

La percepción y reconocimiento de la identidad de una cara dependen

estrechamente de la utilización de información configuracional. Uno de los

fenómenos experimentales que apoyan esta afirmación es el efecto de in-

versión. Reconocer la identidad o la diferencia entre dos caras es mucho

más fácil cuando los estímulos se presentan en posición normal, que cuan-

do las caras se presentan invertidas. Se supone que esto se debe a que la

presentación invertida impide o dificulta la utilización de la información

configuracional que normalmente empleamos en el reconocimiento de caras.

Este mismo efecto de inversión se ha observado en el caso de las expresio-

nes faciales de la emoción. La presentación invertida dificulta la discrimi-

nación entre una expresión y otra. Estos resultados indican que la infor -

mación configuracional es importante no sólo para el reconocimiento de

la identidad, sino también para el reconocimiento de la expresión facial de la

emoción 18
.

5.2  Asimetría hemisférica en el reconocimiento 
de la expresión emocional 

Se han planteado varias hipótesis sobre la relación entre cerebro y percep-

ción emocional. La más tradicional supone que existe una asimetría hemis-

férica en el reconocimiento de la expresión emocional, paralela a la ya co-

mentada respecto a la producción de la expresión. Numerosos estudios,

realizados con participantes normales y con personas que han sufrido daño

cerebral unilateral, apoyan la idea de que el hemisferio derecho desempeña

un papel esencial en algunos aspectos de la percepción emocional. Sin em-
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bargo, la hipótesis de la asimetría cerebral no se limita al caso de la produc-

ción y la percepción de expresiones de la emoción y hay numerosas prue-

bas que muestran la primacía del hemisferio derecho en aspectos como la

reactividad autonómica, la experiencia emocional o incluso el procesamien-

to de palabras de contenido afectivo. Una hipótesis alternativa supone que

la asimetría hemisférica está relacionada con la cualidad de la emoción,

siendo el hemisferio izquierdo dominante para emociones positivas, y el de-

recho, para emociones negativas (esta hipótesis se desarrollará en el capítu-

lo 7, cuando nos ocupemos de los sistemas de la corteza cerebral que inter-

vienen en la emoción).

Una observación experimental que apoya la hipótesis más tradicional de

la asimetría hemisférica es que el reconocimiento de la expresión emocio-

nal tiende a ser superior cuando el estímulo es presentado a través del canal

visual izquierdo, siendo, por tanto, procesado por el hemisferio derecho. En

cuanto a la emoción expresada a través de la entonación de la voz, existe una

ventaja similar para los mensajes presentados a través del oído izquierdo.

Los estudios realizados con pacientes con lesiones cerebrales localiza-

das en uno de los dos hemisferios también apoyan la hipótesis de la asime-

tría cerebral. Las dificultades para la percepción de la expresión emocional

se deben generalmente a lesiones localizadas en el hemisferio derecho y

afectan al reconocimiento de la expresión de la emoción tanto a través de la

expresión facial como de la entonación del lenguaje hablado. Este déficit es

específico para los aspectos afectivos del estímulo. Por ejemplo, las perso-

nas con lesiones de la corteza temporal y parietal derecha manifiestan difi-

cultades para el reconocimiento de la expresión facial, aunque son capaces

de reconocer sin problemas la identidad de una cara. Por el contrario, la le-

sión de sistemas cerebrales que intervienen en el reconocimiento de la

identidad de las caras deja intacta la capacidad para el reconocimiento de

la expresión facial de la emoción.

La comprensión de la emoción expresada a través de la entonación de la

voz también parece depender de sistemas independientes de los que inter-

vienen en la comprensión del lenguaje. Personas con afasia global debida a

una extensa lesión del hemisferio izquierdo tienen graves dificultades para la

comprensión y producción del lenguaje, pero son capaces de comprender

la prosodia emocional, es decir, el significado afectivo de distintos patro-

nes de entonación de la voz. Por ejemplo, a pesar de sus dificultades para

comprender el lenguaje hablado y de su incapacidad para comunicarse ver-

balmente con los experimentadores, una persona con afasia global puede

establecer la relación entre distintas entonaciones emocionales y las co-

rrespondientes expresiones faciales. Quizás esto es posible debido a la lo-

cali zación de los sistemas encargados del reconocimiento de los aspectos

prosódicos o expresivos del lenguaje en el hemisferio derecho, no dañado.

Complementariamente, se ha observado que pacientes con lesiones del he-

misferio derecho conservan las capacidades generales de comprensión lin-
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güística, pero muestran dificultades para el reconocimiento de la prosodia

emocional. Que las dificultades para el reconocimiento de la emoción a tra -

vés de la vista y del oído sean frecuentemente consecuencia de lesiones

en el hemisferio derecho no indica necesariamente la actuación de un siste-

ma común de reconocimiento de la expresión emocional, independiente de

la modalidad sensorial. De hecho, la pérdida de la capacidad de recono -

cimiento de la expresión facial no implica un déficit similar en el reconoci-

miento de la prosodia emocional del lenguaje 19
.

¿Cómo hemos de interpretar la aparente asimetría hemisférica en la per-

cepción de la expresión emocional? Una idea popular (y probablemente in-

correcta) es que revela el diferente carácter funcional del hemisferio dere-

cho, que sería el «hemisferio emocional» e intuitivo, frente al hemisferio

izquierdo, lógico y lingüístico. Que existan en el hemisferio derecho siste-

mas localizados cuya lesión produce dificultades en la comprensión de la

expresión emocional no significa necesariamente que este hemisferio sea

más o menos emocional que el izquierdo. Además, estas dificultades no

son en absoluto generales ni aparecen en todos los pacientes. Un estudio

realizado por un importante equipo de neuropsicólogos, en el que se com-

paró el reconocimiento de diferentes expresiones faciales por personas con

daño cerebral izquierdo o derecho, reveló, por una parte, una clara asimetría

hemisférica. En concreto, las dificultades para el reconocimiento de la ex-

presión emocional se observaron exclusivamente en personas con lesiones

del hemisferio derecho. Sin embargo, fueron zonas específicas de la corte-

za visual y somatosensorial las que aparecieron asociadas al déficit en el

reconocimiento de la emoción. Además, este déficit no fue equivalente

para todas las expresiones. El peor reconocimiento fue para las expresiones

de miedo, en algunos casos para la tristeza y la ira y en ninguno para la ale-

gría. Lo que estos resultados indican, en primer lugar, es que la posible es-

pecialización del hemisferio derecho en el reconocimiento de la emoción se

restringe a ciertas zonas neuroanatómicamente delimitadas. Por otra parte,

no parece que los sistemas implicados actúen como una especie de «proce-

sador emocional» general, ya que las dificultades observadas en el recono-

cimiento de la expresión se limitaron sólo a algunas emociones 20
.

5.3  Diferentes sistemas cerebrales intervienen 
en el reconocimiento de distintas emociones

¿Cómo se halla organizado en el cerebro el procesamiento de la informa-

ción relativa a la expresión emocional? La idea más aceptada es que el re-

conocimiento de la expresión emocional depende de sistemas específicos

relacionados con diferentes emociones. Aunque no existen resultados equi-

valentes para todas las emociones básicas, hay pruebas de que al menos el

reconocimiento de la expresión de las emociones de miedo, ira y
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asco/repulsión depende de diferentes sistemas cerebrales. Por ejemplo, un

estudio reciente que presenta los resultados del metaanálisis de un buen nú-

mero de investigaciones con técnicas de neuroimagen funcional revela que

en más del 60% de los estudios que emplearon como estímulos caras mos-

trando expresiones de miedo, se observó un incremento de la actividad neu-

ronal en la amígdala, una estructura subcortical cuya implicación en la

emoción de miedo está claramente demostrada 21. Estudios neuropsicológi-

cos con personas con daño cerebral han demostrado, por otra parte, que las

lesiones amigdalares producen déficits específicos en el reconocimiento de

expresiones de miedo.

Un grado similar de especialización se ha observado también en el caso

de las expresiones de asco/repulsión. La observación de estas expresiones

da origen a un incremento de la actividad neuronal en la corteza insular

(véase cuadro 2.1) y en el globus pallidus (que forma parte de los ganglios

basales). Estos datos son coherentes con los resultados de las investigacio-

nes realizadas con personas que padecen la enfermedad de Huntington, un

trastorno neurogenético que afecta a los ganglios basales. Algunas investi-

gaciones recientes han mostrado que las personas que padecen esta enfer-

medad manifiestan una marcada dificultad para el reconocimiento de las

expresiones vocales o faciales del asco. Del mismo modo, personas con le-

siones insulares manifiestan serios déficits en la experiencia de la emoción

de asco/repulsión y en el reconocimiento de las expresiones de esta emo-

ción. Por último, la percepción de las expresiones correspondientes a otra

emoción, la ira, va asociada a un incremento de la actividad en otra área ce-

rebral, la corteza orbitofrontal lateral.

La existencia de diferentes sistemas subcorticales para el reconocimien-

to de la expresión de distintas emociones no es contradictoria con los datos

antes comentados, que implican a diferentes áreas corticales en esta misma

función. Es probable que ambos tipos de sistemas actúen de modo conjun-

to, aunque realizando funciones complementarias. Por ejemplo, dado el im-

portante papel de la amígdala en el procesamiento de señales de peligro, es

muy probable que intervenga en el aprendizaje de la asociación entre las

expresiones de miedo y las respuestas fisiológicas y experiencias subjetivas

características de esta emoción. Esta posibilidad es coherente con la obser-

vación de que las lesiones amigdalares sólo afectan al reconocimiento del

miedo cuando han tenido lugar a una edad temprana, antes, probablemente,

de que se haya completado el aprendizaje del significado emocional de las

expresiones de miedo. Parte de ese aprendizaje podría consistir en asociar

la visión de la expresión de miedo en otra persona con las sensaciones so-

máticas, representadas en la corteza somatosensorial, que uno mismo ex -

perimenta en ese momento. Según esta hipótesis, el correcto reconocimien-

to de la expresión emocional del miedo requeriría la reactivación de ese

conocimiento previamente adquirido, lo que explicaría el papel tanto de la

amígdala como de segmentos de la corteza somatosensorial y visual en el
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reconocimiento de la emoción. Mientras que la amígdala mediaría la reacti-

vación de las asociaciones emocionales pertinentes, de la corteza somato-

sensorial dependería la reactivación de la representación de las sensaciones

somáticas, y de la visual, el reconocimiento de la configuración de cambios

faciales característicos del miedo 22. Esta hipótesis se refiere al modo en

que podría funcionar el reconocimiento consciente de la expresión emocio-

nal. Pero, como ya hemos visto en este mismo capítulo, se sabe que la pre-

sentación de imágenes enmascaradas de ciertas expresiones emocionales

produce una respuesta neuronal en la amígdala, a pesar de que el sujeto no

llegue a percatarse de la presentación del estímulo. Podemos concluir que

la percepción de la expresión emocional es una tarea cognitiva que con toda

seguridad no es función de un único sistema especializado. Diferentes sis-

temas cerebrales intervienen en el procesamiento consciente y no conscien-

te de la expresión, en el reconocimiento de expresiones de diferentes emo-

ciones, en el análisis de las cualidades perceptivas y afectivas del estímulo

y en la recuperación del conocimiento previo asociado a distintas ex pre -

siones.
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3.  Emoción, activación
y estrés

1.  Introducción

No hay duda de que las emociones son estados mentales y subjetivos que

afectan profundamente a nuestro bienestar psicológico. Sin embargo, las

emociones también tienen en muchas ocasiones un fuerte impacto sobre el

organismo, hasta el punto de que pueden ejercer una importante influencia,

tanto positiva como negativa, sobre nuestra salud física. Esta influencia tie-

ne lugar a través del control que el cerebro ejerce sobre los diferentes siste-

mas orgánicos, desde los sistemas digestivo o cardiovascular hasta el siste-

ma inmune. Cuando esta influencia tiene lugar a través de la evaluación que

el cerebro realiza del significado afectivo de los estímulos, podemos decir

que el patrón de activación así generado en el organismo tiene un origen

psicológico y emocional. Por ello, hablamos entonces de «activación fisio-

lógica emocional», término con el que nos referimos al conjunto de reac-

ciones fisiológicas provocadas por estímulos físicos, recuerdos o imágenes

mentales que el individuo ha dotado de algún valor afectivo.

La regulación del medio interno por el cerebro se efectúa a través de una

compleja serie de actividades en las que intervienen dos sistemas princi -

pales, el sistema nervioso autónomo y el sistema endocrino. En este capí -

tulo se revisarán algunas nociones básicas sobre la estructura y función de

estos sistemas, para luego analizar las ideas y resultados experimentales

existentes acerca de las relaciones entre emoción y activación fisiológica.

Prestaremos especial atención a la relación entre activación y estrés, así
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como a la influencia del estrés psicológico sobre la salud y la enfermedad.

El objetivo global de este capítulo es, en resumen, describir los datos expe-

rimentales y las teorías que han tratado de explicar la estrecha relación

existente entre el mundo subjetivo de las emociones y las actividades fisio-

lógicas del organismo.

2. Activación fisiológica: sistemas y funciones

2.1   El sistema nervioso autónomo 

El sistema nervioso autónomo (SNA), o sistema nervioso vegetativo, es la

parte del sistema nervioso periférico que regula la acción de los órganos

viscerales, glándulas y músculos lisos. A través de esta regulación, el SNA

interviene en el mantenimiento de la homeostasis, o estabilidad del medio

interno del organismo, así como en la adaptación de éste a las demandas

cambiantes del medio ambiente. De esta función adaptativa procede la im-

portancia fundamental del SNA como parte de los sistemas biorregulatorios

que intervienen en los múltiples aspectos de la respuesta emocional.

2.1.1  Neuroanatomía y neurotransmisores

Tradicionalmente, el SNA se considera dividido en dos secciones principa-

les, los sistemas simpático y parasimpático, diferenciados anatómica y fun-

cionalmente. Mientras que el sistema simpático se origina en la zona toráci-

co-lumbar de la médula espinal, el parasimpático tiene su origen en núcleos

del tronco encefálico (la sección superior del sistema) y en la zona sacra de

la médula espinal (su sección inferior) (véase figura 3.1). Ambos sistemas

están compuestos por dos diferentes grupos neuronales conectados en serie,

las células pregangliónicas y las células gangliónicas. Estas últimas son las

que inervan los distintos órganos y tejidos cuya función es regulada por el

SNA y que podemos considerar como las «dianas» o destinos finales de

este sistema y a los que nos referiremos como «órganos diana». Los cuer-

pos celulares agrupados de estas neuronas forman los ganglios autonómi-

cos, situados en el exterior de la médula espinal. En estos ganglios es don-

de se produce el contacto sináptico entre las neuronas gangliónicas y las

pregangliónicas, cuyos cuerpos celulares se hallan en el interior de la mé-

dula (o en el tronco encefálico, en el caso de las neuronas de la división su-

perior del parasimpático). Mientras que los ganglios simpáticos se hallan

situados en la proximidad de la médula espinal, los ganglios del sistema pa-

rasimpático se localizan en la vecindad de sus correspondientes órganos

diana. Por otra parte, los patrones de inervación de los ganglios de las dos

divisiones del SNA son diferentes. Las áreas de inervación de los ganglios
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simpáticos son amplias y difusas, mientras que los ganglios parasimpáticos,

situados en la proximidad de sus diferentes dianas, tienden a inervar áreas

más localizadas. A consecuencia de esta diferencia anatómica, la acción del

simpático tiende a provocar un patrón de activación más difuso que la del sis-

tema parasimpático. Sin embargo, en la actualidad hay especialistas que

consideran que a través de la activación del sistema simpático pueden pro-

ducirse patrones de activación relativamente específicos 1.

En las dos divisiones del SNA, las células pregangliónicas utilizan como

neurotransmisor la acetilcolina. Sin embargo, el neurotransmisor de las cé-

lulas posgangliónicas, que inervan los órganos diana, es acetilcolina en el

sistema parasimpático y noradrenalina en el simpático. Una excepción a

esta regla son las neuronas posgangliónicas simpáticas que inervan las

glándulas sudoríparas, que emplean como transmisor la acetilcolina. La efi-

cacia de un tipo de fármacos denominados betabloqueantes para apaciguar

los efectos periféricos de la ansiedad se basa, precisamente, en su capaci-

dad para bloquear los receptores betaadrenérgicos de órganos diana como
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Figura 3.1.  Las dos divisiones del sistema nervioso autónomo

y sus órganos diana



el músculo cardíaco. El bloqueo de estos receptores impide que actúe sobre

ellos la noradrenalina liberada por los terminales de las neuronas simpáticas.

Es bien sabido que el incremento de la frecuencia cardíaca es uno de los

síntomas orgánicos más usuales del miedo y la ansiedad. Esta respuesta al-

canza en algunas personas una alta intensidad en situaciones como hablar en

público o realizar una interpretación sobre un escenario, induciendo lo que

se denomina «ansiedad de actuación» o «miedo escénico». Los fármacos

betabloqueantes, como el propanolol, han demostrado ser eficaces para inhi-

bir la activación fisiológica que acompaña a estos accesos de ansiedad. Es-

tos fármacos tienen efectos periféricos y no afectan al sistema nervioso cen-

tral. Sin embargo, el propio hecho de sentir el cuerpo relajado, sin temblores

ni taquicardia, hace que el sujeto que se halla bajo los efectos del fármaco

experimente una sensación de seguridad y control que contribuye a reducir

su ansiedad. En ausencia del fármaco, el miedo a enfrentarse a la audiencia

incrementa la activación fisiológica y la percepción de esta activación au-

menta aún más la ansiedad. La efectividad de los betabloqueantes puede

considerarse como debida a su capacidad para romper este círculo vicioso.

2.1.2  Funciones del SNA

El punto de destino o diana de las vías eferentes del SNA se halla en diver-

sos órganos y glándulas, así como en la musculatura lisa, como los peque-

ños músculos que rodean las arterias y regulan su grado de contracción. En

muchos casos, esta inervación es doble, recibiendo el órgano diana aferen-

tes simpáticos y parasimpáticos y ejerciendo los dos sistemas efectos anta-

gónicos. En la tabla 3.1 puede verse una lista representativa de algunos de

los órganos y tejidos inervados por el SNA y los efectos que sobre ellos

ejercen los sistemas simpático y parasimpático. Uno de los órganos diana

inervados por la sección simpática del SNA son las glándulas suprarrena-

les. Concretamente, el sistema simpático inerva la médula suprarrenal,

agrupación de células localizada en el interior de las glándulas suprarrena-

les y cuya estimulación da origen a la secreción de catecolaminas (princi-

palmente adrenalina, pero también noradrenalina). La adrenalina segregada

por la médula suprarrenal actúa a su vez sobre numerosos órganos diana,

proporcionando un segundo sistema de control complementario a la inerva-

ción directa por los terminales nerviosos del simpático.

El sistema parasimpático, cuya actividad reduce la frecuencia cardíaca,

favorece la digestión y reduce el consumo de energía por otros órganos, pue-

de ser considerado como la rama «vegetativa» del SNA. Por el contrario, el

sistema simpático interviene en los estados de activación, favoreciendo

la secreción de adrenalina por las glándulas suprarrenales, incrementando la

frecuencia cardíaca, aumentando el flujo sanguíneo hacia las extremidades y

reduciendo la actividad del sistema digestivo. Estas acciones del sistema
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simpático se producen en respuesta a alteraciones ambientales, como cam-

bios de temperatura, estímulos dolorosos o ruido, pero como nos dice nues-

tra experiencia cotidiana, respuestas de origen simpático, como la taquicar-

dia o la sudoración palmar, son igualmente originadas por amenazas

psicológicas, sean reales o subjetivamente apreciadas, e incluso por la ex-

pectativa de acontecimientos relevantes, como una cita amorosa o una entre-

vista de trabajo. Lo que tienen en común estos desencadenantes de la activa-

ción simpática es que son situaciones que suponen un desafío para la

estabilidad física o psicológica del organismo y que requieren, por tanto,

una respuesta enérgica, rápida y eficaz. Muchas de las acciones del sistema

simpático colaboran al fin común de proporcionar a los músculos un aporte

suplementario de energía, para así facilitar una acción más eficaz. La acele-

ración cardíaca, por ejemplo, tiene la función de faci litar el aporte de oxígeno
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Tabla 3.1  Efecto de la activación simpática y parasimpática sobre
algunos órganos diana

Órgano Efecto de la activación Efecto de la activación
simpática parasimpática

Ojos Dilatación pupilar (midriasis) Contracción pupilar (miosis)

Glándulas sudoríparas Secreción 0 (*)

Corazón Aumento de la frecuencia Reducción de la frecuencia

cardíaca cardíaca

Bronquios Broncodilatación Broncoconstricción

Hígado Liberación de glucosa 0 (*)

Glándulas Secreción de adrenalina 0 (*)

suprarrenales y noradrenalina

Vasos sanguíneos Vasoconstricción Vasodilatación

Músculos Contracción (piloerección) 0 (*)

piloerectores

Glándulas digestivas Reducción de secreción Secreción (ej., insulina)

(estómago, páncreas)

(*) El 0 indica que el órgano no se halla bajo la influencia del sistema.



a los músculos a través del torrente sanguíneo y la liberación de glucosa por

el hígado proporciona energía para la acción muscular.

Los cambios fisiológicos inducidos por la actividad del SNA ocurren

como reacciones reflejas ante distintos elicitadores naturales o «estímulos

incondicionados» (EI). A través de procesos de aprendizaje asociativo, se-

ñales asociadas a estos elicitadores naturales pueden llegar a adquirir la ca-

pacidad de evocar cambios similares. Estímulos visuales, objetos, olores o

sonidos asociados a experiencias afectivas positivas o negativas, se convier-

ten en «estímulos condicionados» (EC) y adquieren, en virtud de esa aso-

ciación, propiedades similares a las de los elicitadores afectivos innatos o

«naturales». El surgimiento de respuestas condicionadas (RC) fisiológicas,

como la alteración del ritmo cardíaco o la sudoración palmar (RED o res-

puesta electrodérmica), es una de las principales consecuencias de lo que

podemos llamar «condicionamiento emocional», mecanismo básico del de-

sarrollo de la ansiedad anticipatoria que en ocasiones puede llevar al surgi-

miento de diferentes trastornos de ansiedad, como el trastorno de pánico o

las fobias específicas.

2.1.3  Control cerebral del SNA

El control de la actividad del SNA es ejercido a distintos niveles de integra-

ción. A nivel central, ese control es efectuado por el hipotálamo, que inte-

gra actividades de distinto origen relacionadas con la regulación autonómi-

ca, hormonal y motora. Esta integración es bien patente en los estudios

clásicos del fisiólogo suizo Walter Hess, que recibió en 1949 el premio No-

bel por sus estudios sobre el control hipotalámico de la actividad del SNA.

Hess observó que la estimulación eléctrica de distintas zonas del hipotála-

mo en gatos producía diferentes patrones de activación fisiológica. Concre-

tamente, la estimulación del hipotálamo lateral y posterior producía un pa-

trón característico de activación simpática, con incremento de la presión

sanguínea y de la frecuencia cardíaca, piloerección y dilatación pupilar. Por

el contrario, la estimulación del hipotálamo anterior generaba un patrón de

activación opuesto, que incluía el descenso de la frecuencia cardíaca y la

presión sanguínea, además de contracción pupilar. Hess llamó la atención

sobre el hecho de que la estimulación hipotalámica no sólo se reflejaba a

nivel de la actividad fisiológica, sino que producía patrones coordinados de

actividad motora característicos de ciertas conductas emocionales. En su

conferencia con ocasión de la concesión del premio Nobel, Hess describía

así la respuesta de los gatos a la estimulación hipotalámica:

Incluso un gato de buen temperamento se vuelve malhumorado, bufa y cuando alguien

se le aproxima intenta atacar. Al tiempo que las pupilas se dilatan y el pelo se eriza,

puede observarse una imagen similar a la de un gato acorralado por un perro 2.
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Esta importante observación sugiere que en los circuitos neuronales hi po -

talámicos se desarrollan programas de actividad neuronal destinados a ge-

nerar patrones de respuesta cuya función es adaptar la conducta del animal

a diferentes demandas ambientales, entre ellas las que dan origen a distintos

estados emocionales. A través de estos programas, característicos de cada

especie y probablemente innatos, tienen lugar ajustes en la actividad moto-

ra, autonómica y hormonal, de forma que comportamientos básicos, como

la lucha o la huida, sean acompañados de cambios en la actividad de dis-

tintos órganos y tejidos, contribuyendo a incrementar la eficacia de la con-

ducta.

La acción del hipotálamo como controlador de la activación fisiológica

inducida por los estados emocionales depende en último término de los sis-

temas cerebrales que intervienen en la interpretación o evaluación de los

estímulos. Desde estos sistemas llegan al hipotálamo vías aferentes a través

de las cuales la percepción de estímulos afectivamente relevantes o las in-

terpretaciones subjetivas de los acontecimientos se traducen finalmente en

los patrones de activación fisiológica y motora que constituyen una parte

sustancial de la respuesta emocional. El ejemplo más estudiado de este tipo

de sistemas interpretativos es la amígdala, una estructura límbica cuyo pa-

pel fundamental en la detección de señales de amenaza o peligro es bien

conocido (véase capítulo 6). Cuando esta estructura es lesionada en anima-

les experimentales, se impide la manifestación de diversas respuestas fi -

siológicas de origen autonómico ante situaciones de peligro y se anula la

capacidad del animal para aprender a asociar nuevas señales con conse-

cuencias aversivas.

2.1.4  Vías aferentes del SNA

Además de las vías eferentes del SNA que regulan la acción de los órganos

diana, existen numerosas vías aferentes que envían desde estos órganos sus

mensajes hacia la médula espinal y el tronco encefálico. Las neuronas de

estas vías aferentes codifican los eventos mecánicos y químicos que tienen

lugar en los órganos viscerales bajo la influencia del SNA. Mediante la mo-

nitorización del medio interno, estas vías aferentes contribuyen al manteni -

miento de la homeostasis. Pero, además, las neuronas aferentes del SNA

hacen sinapsis con neuronas de segundo orden, que envían finalmente la

información a sistemas superiores localizados en la corteza cerebral. Ob-

servaciones clínicas en pacientes con lesiones corticales y estudios de neu-

roimagen en sujetos normales indican que la corteza insular posterior es

el principal lugar de representación del estado fisiológico del organismo 3.

A través de esta representación, el cerebro puede disponer del feedback de

la actividad fisiológica (visceral y de otros tipos) que fue iniciada bajo el

influjo de los sistemas cerebrales de evaluación emocional. Como veremos
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en capítulos posteriores, existen numerosas pruebas a favor de la idea de

que la percepción de la activación fisiológica es un componente esencial

de la conciencia de las emociones, tal como había señalado William James

en su famoso estudio sobre la emoción. Aunque no todas las señales gene-

radas por las neuronas viscerales aferentes resultan finalmente en sensacio-

nes conscientes, sí podemos decir que las sensaciones orgánicas que con

frecuencia figuran de una manera tan prominente en nuestra experiencia

emocional son posibles precisamente gracias a la información transmitida

por esas neuronas.

2.2  Sistemas de activación hormonal

2.2.1  Dos sistemas neurohormonales de activación

Como hemos visto en el apartado anterior, el sistema simpático controla, a

través de su acción sobre las glándulas suprarrenales, la secreción de la

hormona adrenalina, que, a su vez, regula la actividad de numerosos órga-

nos y tejidos. La activación fisiológica de origen simpático resulta, por tan-

to, del efecto conjunto de la acción directa e indirecta del sistema nervioso

sobre los órganos diana. La acción directa está mediada por neurotransmi-

sores, y la indirecta, por mensajeros hormonales. En el contexto de la emo-

ción, el patrón de activación simpática constituye la primera línea de acción

reactiva del organismo. Debido a la importancia que la coordinación del

sistema simpático y la médula suprarrenal tiene en la adaptación del orga-

nismo a diversas demandas ambientales, suele emplearse el término «siste-

ma simpático-suprarrenal» (SSR).

Otro importante sistema implicado en la reacción del organismo a cier-

tos estímulos emocionales se basa también en la actividad de hormonas su-

prarrenales, aunque en este caso se trata de sustancias cuya síntesis y se -

creción dependen de la zona externa o corteza de estas glándulas. Las

hormonas secretadas por la corteza suprarrenal se denominan corticoides.

De éstas, son los glucocorticoides (así llamados porque una de sus funcio-

nes es regular el metabolismo de la glucosa) los que tienen un importante

papel en la reactividad fisiológica de origen emocional. A través de su ac-

ción sobre distintos órganos diana, coincidentes en gran parte con los regu-

lados por las catecolaminas, los glucocorticoides (cortisol en nuestra espe-

cie y en otros primates) aumentan la disponibilidad de ácidos grasos y

glucosa, incrementan la presión sanguínea y regulan la actividad del siste-

ma inmune. Como puede verse, estas funciones no son muy diferentes a las

ejercidas por el sistema simpático-suprarrenal. De hecho, una idea muy di-

fundida es que los glucocorticoides forman parte de un segundo sistema de

reacción a situaciones de emergencia que requieren una acción enérgica por
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parte del organismo, y por ello no es extraño que los efectos fisiológicos y

metabólicos de estos dos sistemas sean complementarios. Un esquema de

la organización de estos dos sistemas neurohormonales puede verse en la

figura 3.2.

Figura 3.2.  Sistemas neurohormonales de la activación emocional

HHSR: sistema hipotálamo-hipofisario-suprarrenal; SSR: sistema simpático-suprarrenal; FLCT:
factor liberador de la corticotrofina. (Véase texto para explicación).



La secreción de glucocorticoides por la corteza suprarrenal se halla bajo

control cerebral. Sin embargo, en este caso el control del sistema nervioso

sobre la actividad hormonal es ejercido, a su vez, a través de otras hormo-

nas. Las estructuras implicadas son el hipotálamo, la pituitaria o hipófisis y

la corteza suprarrenal. Por ello, se habla del sistema hipotálamo-hipofisa-

rio-suprarrenal (HHSR). La corteza suprarrenal es activada por la hormona

corticotropina o ACTH (del inglés Adreno-Cortico-Trophic Hormone), que

es secretada por la hipófisis, situada en la base del cerebro, bajo el hipotá-

lamo. La secreción de corticotropina por la hipófisis es a su vez regulada

por otra sustancia denominada factor liberador de la corticotropina (FLCT),

que es secretada por el hipotálamo y viaja hasta la hipófisis a través de un

sistema de vasos sanguíneos.

Los efectos de la acción de los dos sistemas neurohormonales comentados

son muy variados y abarcan a la práctica totalidad del organismo. Ello es po-

sible debido a que en la mayoría de los tejidos del organismo se encuentran

receptores para las dos clases de hormonas, catecolaminas y glucocorticoi-

des. El cerebro no escapa a esta influencia y uno de los efectos más notables

de la activación hormonal de origen emocional es la facilitación de la conso-

lidación de la memoria, lo que probablemente explica la especial persistencia

de los recuerdos de experiencias emocionales. A pesar de que las catecolami-

nas no pueden acceder al cerebro a través del flujo sanguíneo, sus efectos se

ejercen de modo indirecto a través del nervio vago y de la estructura denomi-

nada núcleo del tracto solitario, situada en el tronco encefálico. Como vere-

mos en el capítulo 5, los efectos de la activación hormonal sobre la memoria

son complejos. Mientras que a corto plazo esa activación favorece la consoli-

dación de la memoria, la exposición continuada de ciertas estructuras cere-

brales, como el hipocampo, a la acción de los glucocorticoides, puede tener

efectos adversos sobre la memoria.

2.2.2  Patrones funcionales de respuesta

Los abundantes conocimientos actuales acerca de las relaciones entre emo-

ción y activación fisiológica y de sus importantes implicaciones para la sa-

lud son un desarrollo de las ideas y hallazgos de dos investigadores pioneros,

Walter Cannon y Hans Selye. Cannon realizó numerosas investigaciones

con animales en las que demostró los efectos fisiológicos de la activación

del SNA y su relación con la conducta emocional y plasmó sus teorías en

un libro clásico titulado The wisdom of the body (La sabiduría del cuerpo),

publicado en 1939. Uno de los conceptos que debemos a este investiga-

dor es el de la reacción de defensa o «reacción de lucha-huida» (véase fi -

gura 3.3a). Con esta idea, Cannon pretendía llamar la atención sobre el he-

cho de que la actividad del SNA no estaba relacionada únicamente con la

regulación del medio interno ante amenazas a la homeostasis, como los
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cambios de temperatura, la hemorragia o el ejercicio muscular, sino que

también tenía un papel fundamental en la respuesta a desafíos más psico -

lógicos, como los que ocurren ante estímulos de fuerte significado personal

o emocional. En opinión de Cannon, el componente fisiológico de la reac-

ción de defensa se caracterizaba precisamente por un patrón difuso de acti-

vación autonómica, dependiente de la rama simpática del SNA y caracte -

rizado por la acción de la adrenalina.

Otra importante contribución al conocimiento de las bases fisiológicas de

la activación emocional fue realizada por el fisiólogo húngaro Hans  Selye.
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Figura 3.3  Relaciones entre emoción y activación fisiológica

AMENAZA EXTERNA

AMENAZA EXTERNA

Tiempo

Fase de alarma
(activación simpática,
adrenalina)

Fase de resistencia
(activación HHSR,
glucocorticoides)

Fase de agotamiento
(disregulación)

Respuesta
conductual

(lucha-huida)

Activación
simpática

(adrenalina)

b.  Síndrome de adaptación (Selye)

a.  Reacción de lucha-huida (Cannon)



Este científico fue el primero en describir una reacción generalizada del or-

ganismo a clases muy diferentes de estímulos nocivos, como la inyección de

distintas toxinas, el dolor o los cambios súbitos de temperatura. A esta reac-

ción le dio el nombre de «síndrome general de adaptación» (SGA) (véase fi-

gura 3.3b). Selye presentó la descripción de este síndrome en un artículo

 publicado en 1936 en la revista científica Nature y desarrolló sus ideas en

otro libro clásico, The stress of life (Las tensiones de la vida, 1956). Este in-

vestigador se interesó especialmente por los efectos fisiológicos de la expo-

sición prolongada a agentes nocivos que exigían del animal una respuesta

enérgica y prolongada y propuso un modelo de tres fases para describir la

secuencia de cambios a través de los cuales el organismo trata de adaptarse a

la situación. El primer estadio, denominado fase de alarma, era la respuesta

inicial del organismo al agente nocivo y se caracterizaba, igual que la reac-

ción de defensa de Cannon, por el predominio de la actividad simpática y

adrenérgica. La presencia continuada del agente inductor daba paso a una

fase de resistencia, en la que el organismo trata de adaptarse a la situación

mediante la actividad sostenida del sistema simpático. La exposición crónica

a un agente nocivo podía llevar a una última fase, de agotamiento, en la que

fallan los sistemas de defensa y se producen importantes alteraciones orgá-

nicas. Selye observó, por ejemplo, que en las ratas sometidas de modo pro-

longado a diferentes estímulos nocivos se producía un crecimiento anormal

de las glándulas suprarrenales y una atrofia de órganos del sistema inmune,

como la glándula del timo. Lo que Selye describió coincide en gran parte

con lo que actualmente conocemos como «respuesta de estrés», término que

él mismo popularizó y cuyo significado en términos de procesos psicobioló-

gicos ha sido en gran parte descifrado por la investigación reciente.

3.  La especificidad fisiológica de las emociones

3.1  ¿Por qué la especificidad fisiológica?

En el lenguaje común empleamos frecuentemente expresiones referidas al

efecto activador de las emociones y cuando lo hacemos tendemos a asociar

distintas emociones con diferentes efectos orgánicos. Por ejemplo, las metá-

foras relacionadas con la temperatura forman parte del vocabulario usual so-

bre la emoción. La ofensa de una persona desconsiderada nos pone «rojos

de ira» o nos hace «hervir la sangre», mientras que un crujido inesperado en

una casa deshabitada nos deja «helados de miedo». Curiosamente, cuando

algo no nos produce especial interés o emoción, decimos que no nos da «ni

frío ni calor». También las reacciones viscerales suelen aparecer en nuestras

descripciones cotidianas de la emoción y, así, decimos que la descripción

del abuso sexual cometido con un niño «nos da náusea» o que una escena

conmovedora de una película nos hace sentir «un nudo en el estómago». El
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lenguaje común, por tanto, no sólo refleja el hecho de que los estados emo-
cionales tienen consecuencias orgánicas, sino que sugiere claramente que
cada uno de ellos tiene una diferente «firma» fisiológica. Esta idea ha sido
recogida de modo más formal en algunas teorías de la emoción, que hacen
referencia a la especificidad fisiológica de las emo ciones.

Desde un punto de vista evolutivo resulta razonable pensar que cada una
de las emociones básicas ha de ir asociada a un patrón específico de activa-
ción fisiológica. Al fin y al cabo, las emociones básicas son estados rela-
cionados con eventos y situaciones que deben ser afrontados por el indivi-
duo del modo más eficaz. En la medida en que los comportamientos
apropiados a cada estado emocional planteen exigencias diferentes en tér-
minos, por ejemplo, de energía requerida para la acción o de cómo ésta se
distribuye a distintos sistemas del organismo, podría esperarse que hubie-
sen evolucionado patrones de activación específicos adaptados a esas exi-
gencias. Ésta es la teoría aunque, como veremos, la realidad es algo más
compleja y es probable que no exista una correspondencia exacta entre di-
ferentes emociones y diferentes patrones de activación. Dos alternativas ex-
tremas que se han propuesto son que cada emoción va asociada a un patrón
específico de activación o que, al contrario, diferentes emociones pueden ir
acompañadas de un patrón de activación común e inespecífico. Por supues-
to, existen otras alternativas más sutiles. Una es que algunas emociones son
claramente diferenciables a nivel fisiológico y otras no, quizá debido a que
en algunas emociones las demandas conductuales son más exigentes que en
otras. Otra, que el principal determinante del patrón de activación no es la
cualidad emocional como tal, sino la demanda conductual específica que
impone cada situación (por ejemplo, si ante una amenaza que genera la
emoción de miedo es posible o no huir).

En cierto sentido, el caso de la relación entre cualidad emocional y activa-
ción fisiológica es similar al de la relación entre emoción y expresión facial.
Las expresiones faciales que se han descrito como correspondientes a dife-
rentes emociones son características de estados emocionales prototípicos. Sin
embargo, en la realidad, los estados emocionales varían en diferentes aspec-
tos, como la intensidad del evento desencadenante, su duración, su modo de
inicio o el contexto social en que ocurre. Cuando hablamos de la especifici-
dad fisiológica de las emociones, nos referimos especialmente a los estados
emocionales prototípicos. Pero hay dificultades técnicas y criterios éticos que
impiden en la mayoría de los casos inducir esos estados en el laboratorio.

3.2  Evidencia experimental

Los estudios citados más frecuentemente en apoyo a la idea de especificidad
fisiológica de las emociones son los realizados por Ekman y sus colabo -
radores 4. En ellos participaron como sujetos actores profesionales, cientí -
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ficos y estudiantes universitarios. Se emplearon dos formas de inducción

emocional: la ejecución de poses faciales correspondientes a distintas emo-

ciones y la rememoración de episodios emocionales. En el primer caso,

cada sujeto era instruido para realizar los distintos componentes o unidades

de acción de cada expresión, manteniendo ésta durante un periodo de diez

segundos. En el caso de la ira, por ejemplo, las instrucciones eran «juntar y

bajar las cejas», «elevar el párpado superior», «levantar el labio superior» y

«apretar los labios». Estas instrucciones se daban sin comunicarle al sujeto

que los gestos que realizaba componían una expresión emocional. Se estu-

diaron seis expresiones, correspondientes a las seis emociones básicas de

Ekman (véase capítulo 1). Como variables dependientes fisiológicas se re-

gistraron la tasa cardíaca, la temperatura digital (medida en los dedos de la

mano), la conductancia de la piel y la tensión muscular en el antebrazo. En

comparación con la ira, el miedo y la tristeza, las expresiones de alegría,

asco y sorpresa fueron acompañadas de una inferior tasa o frecuencia car -

díaca. Por otra parte, con la medida de temperatura se obtuvieron registros

superiores en la ira, en comparación con el miedo y la tristeza. Sin embar-

go, estas mismas medidas fisiológicas no permitieron diferenciar entre

unas emociones y otras cuando el método de inducción era la rememora-

ción, aunque, en este caso, sí resultó relativamente discriminativa la medida

de conductancia de la piel. Además de registrar sus respuestas fisiológicas,

los investigadores preguntaron a los sujetos después de cada ensayo si ha -

bían experimentado algún sentimiento o recuerdo especial mientras mante-

nían cada pose expresiva. Aparentemente, las diferentes expresiones tendían

a producir al mismo tiempo distintos cambios subjetivos y diferentes patro-

nes de activación fisiológica.

Aunque el método de inducción emocional a través de la pose de expre-

siones faciales parece ser relativamente efectivo, con frecuencia se ha criti-

cado su escasa validez ecológica, ya que difiere en gran medida de las con-

diciones en que son inducidas las emociones en la vida real. Por otra parte,

se desconoce cuál podría ser el mecanismo concreto por el que posar una

expresión emocional da origen a un patrón especial de activación fisiológica:

¿Induce la expresión cambios subjetivos que, a su vez, generan cambios fi-

siológicos?, ¿se debe la relación entre expresión y activación a que en su

experiencia anterior el sujeto ha asociado repetidamente distintos patrones

expresivos con distintos patrones de activación?

Lo más ajustado que se puede concluir respecto a la cuestión de la espe-

cificidad es que seguramente ninguna de las hipótesis extremas es correcta.

Ciertamente, existen pruebas de que no hay un patrón general de activación

fisiológica que sea común a todos los estados emocionales. Sin embargo,

las diferencias entre unas emociones y otras varían entre unos estudios y

otros y dependen del modo de inducción emocional. En una revisión de la

literatura experimental, publicada en 1993, un grupo de especialistas en el

tema concluyen que no hay evidencia que apoye la hipótesis de la especi -
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ficidad fisiológica como rasgo fundamental de las emociones 5, una con -

clusión que de momento sigue siendo razonable. Según los autores de este

trabajo, de las múltiples medidas empleadas, las que han resultado más dis-

criminativas son la tasa cardíaca, la presión sanguínea diastólica y la tem-

peratura medida en los dedos de la mano. Concretamente, los resultados

más usuales son la asociación de la ira con un incremento de la presión san-

guínea diastólica y un mayor incremento de temperatura en la ira que en el

miedo (esto confirmaría la concepción popular de la ira como emoción

«caliente»). La tasa cardíaca parece ser la medida que mejor discrimina en-

tre emociones, con una mayor tasa en la ira, el miedo y la tristeza que en el

asco. Sin embargo, hay que tener en cuenta que incluso con las medidas

más discriminativas, como la tasa cardíaca, las diferencias citadas no siem-

pre han sido replicadas.

3.3  La activación fisiológica y las dimensiones básicas
de la emoción

Aunque, como acabamos de ver, algunos índices de actividad fisiológica

permiten en determinados casos distinguir emociones como el miedo o la ira,

no se ha demostrado la existencia de patrones claramente diferenciados para

cada una de las emociones básicas. Por tanto, la idea de la especificidad fi-

siológica de las emociones sigue siendo una hipótesis por demostrar. Sin

embargo, algunos de los índices clásicos de activación fisiológica y otros

recientemente desarrollados sí permiten discriminar entre aspectos más

globales de la emoción. En el capítulo 1 nos referimos a la valencia y la ac-

tivación o excitación como dimensiones básicas de la experiencia emocio-

nal. Independientemente de cuál sea el perfil concreto de un estado emo-

cional, siempre será experimentado como más o menos agradable o

desagradable y esta experiencia irá normalmente acompañada de una ma-

yor o menor sensación de calma o de excitación.

Un procedimiento que se ha empleado frecuentemente para estudiar es-

tos aspectos de la emoción es la presentación de imágenes de contenido

afectivo. Peter Lang ha realizado numerosas investigaciones en las que ha

medido distintos índices de respuesta fisiológica ante un conjunto de imá-

genes afectivas tipificadas (el IAPS o International Affective Picture Sys-

tem). Dos de las medidas empleadas por este investigador son la frecuencia

o tasa del latido cardíaco y la conductancia de la piel. La presentación de

una imagen de contenido afectivo produce una alteración de la tasa cardía-

ca en tres fases, deceleración-aceleración-deceleración. La deceleración

inicial es parte de la respuesta de orientación a estímulos nuevos. Sin em-

bargo, tanto el grado de esta deceleración inicial como el máximo que al-

canza la posterior aceleración varían dependiendo de la valencia del es -

tímulo. Como puede observarse en la figura 3.4, las imágenes de contenido
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Figura 3.4.  Activación fisiológica y dimensiones básicas

de la emoción

A: Cambio en la frecuencia cardíaca (latidos por minuto, LPM) provocado por la con-

templación de imágenes agradables, desagradables o neutras del IAPS, presentadas du-

rante 7 segundos. El nivel de base de la frecuencia cardíaca es 0. B: Correlación entre la

activación estimada por los sujetos ante distintas imágenes del IAPS y la respuesta de

conductancia de la piel. El nivel de base (no mostrado) de la respuesta es 0. [Tomado

de M. Bradley y P. Lang, «Measuring emotion: behavior, feeling and physiology». En

R. Lane y L. Nadel (eds.), Cognitive Neuroscience of Emotion, Oxford: Oxford Univer-

sity Press, 2002].

A

B



negativo o desagradable producen mayor deceleración, mientras que las po-

sitivas o agradables producen una mayor aceleración. Por otra parte, la res-

puesta de conductancia de la piel refleja el nivel de activación o excitación

provocada por el estímulo, con independencia de cuál sea su valencia. Con-

cretamente, existe una relación lineal entre la conductancia y la activación

subjetivamente reportada por el sujeto. Este efecto, por cierto, está sujeto a

variación en función del sexo, siendo mucho más frecuente en hombres que

en mujeres 6.

Lang supone que los cambios fisiológicos inducidos por la contem-

plación de imágenes afectivas reflejan la activación de dos sistemas afec-

tivo-motivacionales básicos, uno apetitivo y otro aversivo. Estos sistemas

son activados normalmente por sucesos o estímulos dotados de valor

emocional y una de sus funciones sería la de generar en el organismo un

estado general que le prepare para reaccionar del modo más apropiado.

Sabemos ya que ésta es precisamente la función a la que contribuyen los

sistemas neurohormonales que se han descrito en este capítulo. Pero, ade-

más, es preciso tomar en consideración otros procesos que contribuyen a

facilitar o inhibir la reacción a diferentes clases de estímulos. Por ejem-

plo, la activación del sistema afectivo aversivo incrementa el impacto

emocional de los estímulos aversivos, de modo que un estímulo que nor-

malmente produciría una reacción de intensidad moderada provocará una

respuesta mucho más potente. Complementariamente, la activación del

sistema aversivo inhibe la respuesta a los estímulos positivos o apeti -

tivos.

3.3.1  Modulación emocional del reflejo de alarma

La interacción de los sistemas emocionales apetitivo y aversivo puede ob-

servarse experimentalmente mediante el efecto modulador que los estímu-

los de distinta valencia emocional ejercen sobre el reflejo de alarma. El re-

flejo de alarma es un reflejo protector que implica la flexión de numerosos

grupos musculares y que es elicitado por estímulos inesperados, repentinos

e intensos, como el ruido de un disparo. En el ser humano, uno de los com -

ponentes más fiables del reflejo de alarma es un cierre rápido y fuerte de

los ojos, que puede medirse mediante el registro de la actividad EMG en

los músculos orbiculares de los ojos. El resultado obtenido normalmente

en el laboratorio es que el reflejo de alarma es potenciado en presencia

de imágenes negativas o desagradables e inhibido en presencia de imágenes

positivas o agradables. Esta modulación es especialmente potente ante las

imágenes que el sujeto evalúa como más excitantes o activadoras. Concre-

tamente, las imágenes negativas más activadoras producen mayor potencia-

ción del reflejo, mientras que las imágenes positivas más activadoras pro -

vocan mayor inhibición.
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Los estudios de Lang sugieren que, en vez de ser índices de un proceso

común que varían simultáneamente, distintas medidas de activación po -

drían ir asociadas a diferentes aspectos de la emoción. Concretamente, aca-

bamos de ver que la tasa cardíaca y la conductancia de la piel reflejan, res-

pectivamente, la valencia y la capacidad activadora del estímulo, mientras

que la modulación del reflejo de alarma parece depender de la interacción

de ambos factores. Por otra parte, la relación entre estos índices puede va-

riar en función de diferencias individuales. Mientras que la respuesta «típi-

ca» a imágenes desagradables, como arañas o serpientes, es la deceleración

de la tasa cardíaca y la potenciación del reflejo de alarma, personas fóbicas

a estos estímulos muestran potenciación refleja y aceleración cardíaca. Por

el contrario, frecuentemente se ha observado que en psicópatas que han

sido condenados por comportamientos violentos no tiene lugar la potencia-

ción del reflejo de alarma ante imágenes de contenido afectivo negativo, lo

que probablemente indica una anomalía en el funcionamiento del sistema

afectivo defensivo.

Es obvio que ver una imagen que muestra un grupo de jóvenes felices u

otra que representa un niño famélico no implica necesariamente que experi-

mentemos las emociones de alegría o tristeza. En este sentido, los cambios

fisiológicos observados en los estudios recién comentados no tienen por

qué corresponderse con los que caracterizan a distintos estados emociona-

les. Por esta razón, la información que proporcionan estos estudios es dife-

rente a la procedente de las investigaciones sobre especificidad fisiológica

de emociones concretas. En cualquier caso, teniendo en cuenta los resul -

tados obtenidos con ambas metodologías, podría concluirse que hay más

indicios de especificidad fisiológica cuando la respuesta afectiva se mide

por referencia a dimensiones básicas y generales de la emoción, como la

valencia y la activación, que cuando se tratan de establecer relaciones entre

fisiología y distintas categorías de experiencia emocional.

4.  Psicología y fisiología del estrés

4.1  ¿Qué es el estrés?

El término «estrés» es la castellanización de stress (palabra del idioma in-

glés que originalmente significa «tensión» o «presión» ejercida sobre algo)

y se emplea en psicología al menos en dos sentidos. El primero se refiere a

las características de ciertas situaciones con que una persona o un animal

pueden encontrarse (el estrés como estímulo). En este sentido, hablamos de

estrés para designar todas aquellas situaciones y cambios vitales que impo-

nen al individuo demandas o exigencias que ponen a prueba sus recursos fí-

sicos y psicológicos. Situaciones de estrés pueden ser una pelea matrimo-

nial, la incorporación a un nuevo trabajo, el desempleo, un examen final o
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la realización de tareas cognitivas de alta dificultad. Según el segundo sen-

tido del término, el estrés es la respuesta con que el organismo reacciona a

las demandas de este tipo de situaciones. Desde el punto de vista fisiológi-

co, la respuesta de estrés consiste en un conjunto de alteraciones orgánicas

dependientes de los sistemas neurohormonales descritos en apartados ante-

riores. Aunque al hablar del estrés suele insistirse en sus aspectos fisioló -

gicos, el estrés se manifiesta también a nivel cognitivo a través de altera -

ciones en funciones como la memoria y la atención o en las estrategias

adoptadas en la solución de problemas. En resumen, el estrés puede consi-

derarse como una respuesta psicofisiológica a acontecimientos o situaciones

vitales que ponen a prueba la resistencia física y/o psicológica del indivi-

duo. En palabras de Richard Lazarus, un conocido especialista del estrés,

«el estrés se produce cuando el individuo es sometido a demandas que ago-

tan o exceden sus recursos de afrontamiento adaptativo» 7.

Muchos psicólogos consideran que el estrés es una respuesta mediada

cognitivamente. Las teorías de la evaluación cognitiva, como la propuesta

por Lazarus, consideran que la respuesta de estrés no está determinada di-

rectamente por la exposición a cierto tipo de situaciones claramente defini-

das, sino por el modo en que el sujeto evalúa e interpreta esas situaciones.

Un mismo acontecimiento puede generar estrés en unas personas y no en

otras, dependiendo del modo en que sea interpretada. Incluso situaciones

que en un sentido objetivo son enormemente traumáticas, como una catás-

trofe natural o la pérdida de un ser querido, tienen un impacto muy dife -

rente en distintas personas. Por citar un caso extremo, la condición clínica

denominada trastorno de estrés postraumático, que es generada por la ex-

periencia de situaciones en que la seguridad física del individuo o de perso-

nas cercanas es puesta en peligro, se produce sólo en un pequeño número

de las personas que son expuestas a ellos. La respuesta de estrés está deter-

minada, en efecto, por la interacción entre las condiciones ambientales ob-

jetivas, la personalidad del individuo y sus expectativas respecto a su capa-

cidad para hacer frente a la situación.

Un concepto fundamental de las teorías psicológicas del estrés es el de

«afrontamiento», que se refiere al modo en que el sujeto trata de adaptarse

activamente a la situación. El afrontamiento del estrés puede ser tanto con-

ductual, mediante comportamientos activos que permiten hacer frente a la

situación, como cognitivo. El afrontamiento cognitivo supone una reformu-

lación o replanteamiento del modo en que la situación es evaluada. Tratar

de encontrar un nuevo empleo cuando se vislumbra la posibilidad de un des-

pido inmediato, es una forma de afrontamiento conductual. Intentar con-

vencernos a nosotros mismos de que, en realidad, el despido nos permitirá

encontrar un trabajo más apropiado o mejor remunerado, es una forma de

afrontamiento cognitivo. En resumen, una consideración global del estrés

como fenómeno psicológico debe abarcar cuatro aspectos complemen -

tarios:
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1. La definición del factor o situación desencadenante (el «estresor» o

agente tensiógeno).

2. El proceso de evaluación o apreciación cognitiva de la situación.

3. El patrón de reactividad fisiológica.

4. Las estrategias conductuales y cognitivas con que el individuo trata

de afrontar activamente los desafíos planteados por el agente tensió-

geno.

4.2  Estrés y activación fisiológica

El estrés como respuesta fisiológica comprende el conjunto de cambios or-

gánicos producidos por la actividad de los dos sistemas ya descritos en este

capítulo, el sistema simpático-suprarrenal y el sistema hipotálamo-hipofi-

sario-suprarrenal. El concepto de «síndrome de adaptación», propuesto por

Selye, es un posible punto de partida para comprender los efectos fisiológi-

cos del estrés. Como ya hemos visto, Selye consideraba que la naturaleza

de las reacciones del organismo a un agente tensiógeno cambia a medida

que se prolonga la exposición al mismo. La primera línea de defensa tiene

lugar durante la fase de alarma y se caracteriza, como sabemos, por el pre-

dominio de la actividad del sistema simpático-suprarrenal, con el corres-

pondiente incremento de la secreción de adrenalina. Los efectos mediados

por los glucocorticoides, dependientes del sistema HHSR, son más tardíos

y se corresponden con lo que Selye denominó fase de adaptación. La acti-

vación del sistema HHSR es la respuesta del organismo al estrés crónico 8
.

El incremento de los niveles de glucocorticoides se ha observado experi-

mentalmente en una gran variedad de situaciones inductoras de estrés. Una

de estas situaciones es hablar en público. En varios estudios se ha observa-

do que los niveles de cortisol, medidos a través de la concentración de esta

sustancia en la saliva, aumentan en personas que deben hablar o realizar en

público tareas cognitivas complejas como el cálculo mental. En la mayoría

de los casos, estas situaciones generan inicialmente respuestas de ansiedad

que van habituándose con la exposición repetida. A nivel fisiológico, esta

habituación se manifiesta en una reducción progresiva de los niveles de

cortisol. Sin embargo, no todas las personas manifiestan la misma adapta-

ción a la repetición de situaciones tensiógenas y en algunos casos la ansie-

dad y el correspondiente incremento en el nivel de cortisol no llegan a ha-

bituarse. Otra situación tensiógena habitual a la que la mayoría de las

personas se enfrenta frecuentemente son las discusiones de pareja. En una

investigación se observó a 90 parejas de recién casados mientras discutían

temas conflictivos durante una sesión de 30 minutos. Las parejas que se

manifestaban de forma más hostil o negativa fueron las que mostraron su-

periores niveles de adrenalina y supresión de la actividad del sistema inmu-

ne durante las 24 horas siguientes a la participación en el experimento 9
.
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4.3  Diferencias individuales: estudios animales

Aunque normalmente hablamos de «la» respuesta de estrés, no todas las si-

tuaciones generadoras de tensión producen exactamente el mismo patrón

de activación. Esto es lógico si pensamos que distintas situaciones plantean

desafíos y necesidades diferentes al organismo. Un tema relacionado con

esto, el de la diferenciación fisiológica de las emociones, ha sido ya anali-

zado en este mismo capítulo. Por otra parte, no hay que olvidar la contribu-

ción de las variables cognitivas y de personalidad al modo en que cada indi-

viduo percibe y evalúa la situación, tal como resalta la teoría de la

evaluación cognitiva. En un apartado posterior revisaremos algunos de los

resultados que demuestran la influencia de estas variables en nuestra propia

especie y que indican que la personalidad y el modo particular en que cada

persona afronta las situaciones de tensión psicológica pueden tener impor-

tantes consecuencias sobre la salud y la enfermedad. A continuación vere-

mos que algo muy similar ocurre en otras especies.

Investigaciones con animales tan dispares como ratones y babuinos (un

primate de la familia de los cercopitécidos) han mostrado importantes dife-

rencias individuales en el modo de responder a situaciones de estrés social,

así como una correspondencia entre el modo de afrontamiento conductual

de la situación y las características específicas de la respuesta fisiológica de

estrés. Una serie de estudios ya clásicos realizados por James Henry mues-

tra cómo, aun en criaturas tan poco sofisticadas emocionalmente como los

ratones, una misma situación puede dar origen a diferentes patrones de acti-

vación, dependiendo de cuál sea el modo en que es afrontada por el animal.

Este investigador observó el desarrollo de relaciones de dominancia y su-

misión en un grupo de ratones. Igual que ocurre entre los seres humanos (y

en muchas otras especies), la convivencia de un grupo de roedores lleva

 rápidamente al establecimiento de jerarquías sociales en las que unos ani-

males son dominantes y otros se limitan a desempeñar un papel subordina-

do, que se manifiesta en cosas como el acceso al alimento o a las hembras.

Henry observó que, mientras que algunos de los animales subordinados tra-

taban de rebelarse y adoptaban una actitud de alerta y desafío, otros pare -

cían darse por vencidos y adoptaban una actitud pasiva y resignada. Estas

diferentes actitudes tuvieron también un equivalente fisiológico. Mientras

que los animales que trataron de afrontar activamente la situación tendían a

mostrar un patrón de activación simpática, en los animales que se dieron

por vencidos se observó un incremento de la actividad del sistema de glu-

cocorticoides. Es interesante señalar que en muchas personas que padecen

depresión también se observan niveles anormalmente elevados de glucocor-

ticoides. Algunos psicólogos, como Martin Seligman, han señalado que la

sensación de indefensión o falta de control sobre el entorno es una carac -

terística cognitiva frecuente en las personas depresivas y podemos especu-

lar que para los animales subordinados que se daban por vencidos en los
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experimentos de Henry el mundo aparecía también como un lugar incon -

trolable 10
.

En sus investigaciones con babuinos, a los que ha observado mientras

desarrollan su vida social en su hábitat natural del Serengueti, Robert Sa-

polsky ha demostrado diferencias en la respuesta de estrés en función del

rango que el animal ocupa en la jerarquía social. Por ejemplo, el nivel basal

de glucocorticoides es superior en los machos subordinados que en los ma-

chos dominantes. Sin embargo, dentro del mismo rango existen diferencias

que parecen estar relacionadas con el modo en que distintos individuos

reaccionan a encuentros sociales potencialmente conflictivos, un rasgo que

puede considerarse como parte de la «personalidad» del animal. Concreta-

mente, Sapolsky observó que dentro del rango dominante había también

machos con niveles elevados de glucocorticoides y que esta característica

fisiológica iba asociada a ciertas conductas y actitudes, como una mayor

hostilidad o una menor capacidad de control efectivo de la situación. Hay

muchas pruebas que sugieren que en nuestra especie los modos de afronta-

miento emocional asociados a diferentes tipos de personalidad se corres-

ponden también con distintos niveles de reactividad fisiológica. Como ve-

remos en el siguiente apartado, esta relación entre personalidad y

activación puede tener importantes implicaciones en el campo de la salud,

ya que ciertos tipos de personalidad se cuentan entre los factores de riesgo

de trastornos como las enfermedades coronarias 11
.

5.  Efectos del estrés sobre la salud y la enfermedad

5.1  Alostasis y presión alostática 

La función general de los patrones de activación fisiológica asociados a es-

tados emocionales como el miedo o la ira es preparar al organismo para una

acción eficaz frente a situaciones ambientales que implican algún peligro

objetivo o que son percibidas subjetivamente como amenazantes. De ma -

nera complementaria, estos patrones de respuesta fisiológica contribuyen

a entorpecer temporalmente la actividad de sistemas de mantenimiento del

organismo que, como el sistema gastrointestinal, no son necesarios en si-

tuaciones de peligro. Sin embargo, cuando los sistemas de defensa son

ac tivados durante periodos prolongados o de forma muy frecuente, pueden

producirse consecuencias que a largo plazo resultan adversas para el orga-

nismo. Esos efectos perjudiciales se deben tanto a la hiperactividad de al-

gunos sistemas como a la desactivación o mal funcionamiento de otros.

Aunque la evidencia no es siempre concluyente, existe una voluminosa lite-

ratura de investigación que demuestra los efectos perjudiciales que la acti-

vación prolongada de la respuesta de estrés tiene sobre tres sistemas orgáni-

cos fundamentales, el sistema cardiovascular, el sistema gastrointestinal y
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el sistema inmune. Un conocimiento más reciente es que el estrés crónico

puede tener efectos nocivos sobre el propio cerebro. Los efectos de la acti-

vación fisiológica emocional sobre estos sistemas muestran bien a las cla-

ras la estrecha relación existente entre las emociones y la salud física.

La activación prolongada de los sistemas de defensa del organismo pue-

de tener efectos particularmente nocivos tanto sobre la salud física del indi-

viduo como sobre su bienestar psicológico. Uno de los principales especia-

listas en el estudio del estrés y sus consecuencias fisiológicas, Bruce

McEwen, ha propuesto el término alostasis para referirse a la función adap-

tativa que los sistemas de defensa fisiológica tienen a corto plazo. El sig -

nificado funcional de la alostasis es el del mantenimiento de la estabilidad

(es decir, de la homeostasis) mediante la alteración temporal de diversos

pro cesos fisiológicos, como son la actividad de los sistemas inmune y car-

diovascular o diversos aspectos del metabolismo. En palabras de McEwen,

la alostasis es definida como «el mantenimiento de la estabilidad a través

del cambio». Esta alteración forma parte de la actividad adaptativa normal

del organismo en respuesta a demandas que abarcan desde el requerimiento

de fuerza muscular para el ejercicio físico hasta el afrontamiento del estrés

psicológico o la reacción a situaciones evaluadas subjetivamente como

amenazantes. McEwen ha propuesto el término complementario de «pre-

sión alostática» para referirse a la activación continuada de los sistemas de

defensa, que produce un desgaste del organismo y, finalmente, puede favo-

recer el desarrollo de patologías orgánicas y psicológicas. La semejanza en-

tre el concepto de presión alostática y la fase de agotamiento del síndrome

de adaptación de Selye es bien patente. En ambos casos se hace referencia

al efecto desorganizador que la exposición a agentes tensiógenos crónicos

tiene sobre los sistemas de defensa fisiológica del organismo. Por supuesto,

una diferencia importante es que el concepto de presión alostática se basa

en un conocimiento mucho más preciso de los efectos del estrés crónico y

de los mecanismos a través de los cuales se producen. En la tabla 3.2 pue-

den verse algunos ejemplos de la aplicación de estos conceptos a la función

cardiovascular, metabólica, inmune y cerebral 12.

5.2  Estrés y actividad cardiovascular

Uno de los principales y más conocidos efectos de la activación del sistema

simpático es la alteración temporal de la actividad del sistema cardiovascu-

lar, con aumento de la frecuencia cardíaca, constricción de los vasos san-

guíneos (vasoconstricción) e incremento de la presión sanguínea. Esta res-

puesta, que resulta beneficiosa para hacer frente a distintos tipos de

demandas que exigen una movilización de energía necesaria para la acción,

puede tener consecuencias fisiopatológicas cuando se activa de forma re -

petida. El aumento crónico de la presión sanguínea puede dar origen a la

103

3. Emoción, activación y estrés



104

Emoción, afecto y motivación

Tabla 3.2  Ejemplos de presión alostática en cuatro sistemas

orgánicos (*)

Sistema cardiovascular

Alostasis

Presión alostática

Metabolismo

Alostasis

Presión alostática

Cerebro

Alostasis

Presión alostática

Sistema inmune

Alostasis

Presión alostática

Función de las catecolaminas en la adaptación de la frecuen-

cia cardíaca y la presión sanguínea al sueño, vigilia y

ejercicio físico.

El incremento repetido de la presión sanguínea por el estrés

laboral, o la imposibilidad de detener ese incremento,

acelera la arterioesclerosis.

Los esteroides suprarrenales incrementan la ingesta y facili-

tan el restablecimiento de las reservas de energía.

La activación repetida del eje HHSR durante el estrés da ori-

gen a un incremento de la resistencia a la insulina, acele-

rando el avance de la diabetes tipo II, obesidad abdomi-

nal, arterioesclerosis e hipertensión.

Los esteroides y catecolaminas suprarrenales favorecen la re-

tención del recuerdo de eventos emocionalmente signifi-

cativos, tanto positivos como negativos.

La hiperactividad del eje HHSR, junto con la hiperactividad

de los neurotransmisores aminoácidos excitatorios, favo-

rece disfunciones cognitivas mediante diversos mecanis-

mos, incluidos la reducida excitabilidad neuronal, la atro-

fia neuronal y, en casos extremos, la muerte de células

cerebrales, especialmente en el hipocampo.

Los esteroides y catecolaminas suprarrenales favorecen el

«tráfico» o movimiento de las células inmunes a los ór-

ganos y tejidos en que son necesarias para luchar contra

la infección u otros desafíos, además de modular la ex-

presión de las hormonas del sistema inmune, como las

citocinas.

La hiperactividad crónica de estos mismos mediadores produce

efectos inmunosupresores cuando son segregados de for-

ma continua o su secreción no es interrumpida adecuada-

mente.

(*) Adaptado de McEwen, B., «Stress and affect: applicability of the concepts of allostasis and
allostatic load». En R. Davidson, K. Scherer y H. Hill Goldsmith (eds.), Handbook of Affective
Sciences, Oxford: Oxford University Press, 2003.



formación de ateromas, que son acumulaciones de materias orgánicas,

como fibras y lípidos, en la pared interna o endotelio de las arterias. El re-

sultado es la arterioesclerosis, condición que puede provocar graves pro -

blemas cardíacos y circulatorios, como trombosis, isquemia de miocardio

o hemorragia cerebral. Por otra parte, en personas propensas el estrés agu-

do, una elevada presión sanguínea puede actuar como un factor precipitante

de problemas cardíacos. Un ejemplo especialmente dramático de los efec -

tos nocivos del estrés sobre el sistema cardiovascular se describe en el cua-

dro 3.1.

5.2.1  Factores ambientales: estrés psicosocial

Investigaciones realizadas con animales han demostrado la estrecha rela-

ción existente entre estrés psicosocial, hipertensión y patología cardio-

vascular. La ventaja de los estudios con animales es que permiten establecer

relaciones causales entre estos tres factores, mediante la manipulación de -

liberada de las condiciones ambientales y la evaluación de sus consecuen-

cias fisiológicas. Estudios clásicos son los realizados por el ya mencionado

J. Henry, que observó la elevación de la presión sanguínea y consecuente

arterioesclerosis en ratones expuestos a estrés social continuado. Resulta-

dos similares han sido obtenidos en macacos por Jay Kaplan. Este investi-

gador demostró una activación crónica de la respuesta fisiológica de estrés

y la formación de placas arterioescleróticas en animales expuestos a estrés

social. Este efecto fue observado tanto en animales subordinados como en

animales dominantes sometidos a una situación inestable, en la que el curso

de los acontecimientos sociales era impredecible y resultaba forzosa una

 reorganización de las relaciones de dominancia. Algunos de los animales

llegaban incluso a sufrir ataques cardíacos. Un importante resultado de las

investigaciones de Kaplan es que el impacto fisiológico del estrés podía ser

reducido mediante la administración de fármacos betabloqueantes que,

como ya se ha dicho, impiden o amortiguan la acción del sistema simpático

sobre órganos diana como el corazón. Otra importante observación se re-

fiere al efecto conjunto de la reactividad simpática y la dieta. Kaplan y sus

colaboradores han demostrado que los efectos nocivos de una dieta rica en

grasas (la obstrucción arterial), se multiplican en los animales que mani-

fiestan mayor reactividad simpática, medida según la respuesta cardíaca a

una situación de estrés psicosocial 13
.

Se han realizado numerosos estudios que muestran la correlación entre

diferentes condiciones de estrés psicosocial y la reactividad cardiovascular

en el hombre. Muchas investigaciones han empleado un método denomina-

do «medida de la presión sanguínea ambulatoria», que permite registrar los

cambios de presión sanguínea mientras la persona realiza sus actividades

cotidianas, mediante un pequeño aparato de registro automático. De esta
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Cuadro 3.1  Morir de miedo

El extraño caso de la muerte vudú

* Un extraño fenómeno que algunos antropólogos dicen haber observado en ciertas so-

ciedades primitivas es la llamada muerte vudú. Una persona es objeto de un hechizo o

una maldición por parte de un brujo o hechicero. A consecuencia de ello, la víctima de la

maldición es presa del pánico, se aísla y al poco tiempo muere. Este fenómeno llamó la

atención de Walter Cannon, que en 1942 publicó un artículo en el que recopilaba algunos

casos de aparente muerte vudú reportados por médicos y antropólogos y proponía una

explicación científica del fenómeno (1). Según Cannon, la muerte vudú podría ser causa-

da por la hiperexcitación del sistema simpático-suprarrenal (SSR), debida al terror indu-

cido en la víctima por la creencia ciega en la efectividad de la maldición o el hechizo. 

* Es difícil saber hasta qué punto la muerte vudú es un fenómeno real o si bien es ex-

plicable por causas no directamente «psicológicas» (por ejemplo, los miembros de la

tribu podrían condenar al aislamiento a la víctima y privarle de agua y comida, o la pro-

pia víctima podría dejar de alimentarse y cuidarse, convencida de que su muerte es irre-

versible…). Sin embargo, en la actualidad aparecen a veces en los medios de comunica-

ción relatos de muertes producidas en condiciones que aunque no tan extrañas como las

que rodean a la muerte vudú, sí sugieren la intervención de emociones especialmente in-

tensas. Frecuentemente, esas emociones son negativas, pero también se han registrado

casos de personas que mueren súbitamente tras recibir una noticia especialmente positi-

va o celebrar una reunión familiar largo tiempo esperada.

Los horrores de la guerra

Recientemente apareció en la prensa el dramático caso de Lina Aisa, una niña palestina

de tres años que murió a consecuencia del terror producido por una incursión del ejérci-

to israelí (2). En opinión de los médicos que la trataron, la niña murió debido a un shock

neurológico provocado por un exceso de adrenalina. La madre relataba así el suceso:

«Eran las tres de la madrugada cuando nos despertaron el estruendo de las bombas, los

disparos de los tanques, las ráfagas de las ametralladoras y el aleteo de los helicópte-

ros… Mis cuatro hijos se despertaron y se pusieron a llorar. Lina lo hacía de manera in-

consolable. Traté de protegerla y darle agua. De golpe sufrió un ataque de fiebre… mu-

cha fiebre. Lina no dejaba de llorar en mis brazos y de repetir una y otra vez, con voz

cada vez más débil: “Mamá, tengo miedo, mamá, tengo…”. Dos horas y media más

tarde, cuando eran ya pasadas las 5.30, cesaron los bombardeos, los soldados empe -

zaron a retirarse del campo de refugiados y la ambulancia llegó hasta nuestra casa. Se

hacía de día. Pocos minutos después de que llegara al hospital, los médicos me anuncia-

ron su muerte. La enterramos ayer en el cementerio de Bureij. Ahora, sus hermanos me

preguntan cuándo volverá Lina a casa».

El médico que atendió a Lina aseguraba que la niña murió de miedo. El parte oficial de-

cía: «Muerte por shock neurológico provocado por una parada cardiorrespiratoria».



forma, se ha podido establecer la relación entre el incremento de la presión

sanguínea y diversos factores estresantes en el entorno cotidiano. Se ha de-

mostrado, por ejemplo, una relación positiva entre el estrés laboral y la hi-

pertensión. Sin embargo, tal como demuestran los estudios de R. Karasek,

la capacidad de control por parte del trabajador puede amortiguar esos

efectos nocivos, de modo que un trabajo exigente, sobre el que es posible

ejercer un cierto grado de control, no resulta necesariamente estresante.

De hecho, dichos estudios demuestran que la incidencia de problemas car-

diovasculares asociados al estrés laboral desciende a medida que aumenta

la capacidad de control. Por otra parte, los procesos de reestructuración la-

boral, que implican cambios en las jerarquías y responsabilidades laborales,

pueden también reflejarse en un incremento de la sintomatología coronaria

entre las personas afectadas. El paralelismo entre estas observaciones y los

efectos de la inestabilidad social observados por Kaplan en macacos es evi-

dente. En un contexto diferente, un estudio realizado a principios de la dé-

cada de 1980 con mujeres israelíes embarazadas demostró una correlación

positiva entre el nivel de actividad bélica en distintas zonas de residencia y

la presión sanguínea. Como era de esperar, las mujeres que habitaban en

zonas con mayor actividad bélica eran las que mostraban una presión san-

guínea más elevada 14.
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Cuadro 3.1  (continuación)

El papel del sistema parasimpático

Mientras que Cannon centró su explicación de la muerte vudú en los efectos de la adre-

nalina y la activación simpática, los científicos actuales que se han ocupado de los fenó-

menos de muerte súbita asociados a experiencias emocionales intensas resaltan el posi-

ble papel del sistema parasimpático. No hay que olvidar que el músculo cardíaco es

inervado a la par por las dos ramas del SNA, simpática y parasimpática, que tienen

efectos antagónicos (aceleración y deceleración, respectivamente). A través del nervio

vago, la activación del parasimpático produce bradicardia (deceleración cardíaca). Se

ha propuesto que los casos de muerte súbita por parada cardiorrespiratoria en presencia

de emociones intensas pueden deberse a la activación de un mecanismo primitivo de

defensa fisiológica y conductual, que conlleva la paralización y la deceleración car -

díaca. A nivel fisiológico, este mecanismo se debería al predominio de la acción de la

sección vagodorsal del nervio vago, que es una de las dos proyecciones del nervio vago

al corazón y cuya actividad produce bradicardia (3).

(1) Cannon, W., «Voodoo death». American Anthropologist, 44 (1942), 169-181 [reimpreso par-
cialmente en American Journal of Public Health, 92 (2002), 1593-1596].
(2) El País, 27 de septiembre de 2003, p. 10.
(3) Porges, S., «Orienting in a defensive world: mammalian modifications of our evolutionary he-
ritage, a polivagal theory». Psychophysiology, 32 (1995), 301-318.



5.2.2  Variables de personalidad

La alteración continuada de la actividad cardiovascular debida al estrés

puede ocurrir por varias razones. La más obvia es que el sujeto se vea obli-

gado a enfrentarse a una situación de continua emergencia. Sin embargo,

hay personas que, con independencia de cuáles sean las circunstancias ob-

jetivas, se hallan en un continuo estado de tensión y responden de forma

hostil y negativa ante cualquier dificultad. Numerosas investigaciones lle-

vadas a cabo a partir de la década de 1960, en las que han intervenido miles

de participantes, han sugerido una posible relación entre conducta, persona-

lidad y riesgo de enfermedades coronarias. La mayoría de estas investiga-

ciones han girado en torno al concepto de personalidad tipo A, propuesto

por los cardiólogos Meyer Friedman y Ray Rosenman.

Rasgos conductuales típicos de la personalidad tipo A son la presión

temporal (prisa y lucha continua contra el tiempo), la irritabilidad, la com-

petitividad y la actitud agresiva u hostil. Las personas con estas característi-

cas tienden, por ejemplo, a manifestar signos de activación externos (expre-

sión facial tensa, alta frecuencia de parpadeo, tono áspero de voz…) e

internos (mayor incremento de presión sanguínea) en situaciones de inte-

racción social potencialmente conflictivas. Complementariamente, se ha

definido una personalidad tipo B, caracterizada por una actitud y conducta

relajadas, baja competitividad e intereses múltiples no centrados exclusiva-

mente en el rendimiento laboral o profesional. Los primeros estudios reali-

zados por Friedman y Rosenman llevaron a considerar que el conjunto de

conductas del tipo A caracterizaban una personalidad propensa a la enfer-

medad coronaria. Esta propensión se explicaría en parte por la superior

reactividad cardiovascular característica de la personalidad tipo A. El estudio

pionero (conocido como Western Collaborative Group) fue publicado en

1961 y presentaba los resultados del seguimiento de una muestra de 3.500

hombres durante más de ocho años. Aproximadamente la mitad de los suje-

tos fueron identificados como «tipo A», y la otra mitad, como «tipo B». El

resultado principal del estudio fue que la probabilidad de desarrollar tras-

tornos cardíacos fue tres veces mayor en los participantes clasificados

como tipo A. En otro conocido estudio (el Framingham Heart Study) se ha-

lló una prevalencia cuatro veces mayor de enfermedades coronarias en las

personas de tipo A que en las de tipo B.

La investigación posterior ha permitido matizar las relaciones entre per-

sonalidad y riesgo coronario. Mientras que los demás rasgos característicos

de la personalidad tipo A no parecen tener ningún valor predictivo, la hosti-

lidad podría ser el factor verdaderamente crítico a la hora de predecir el

riesgo de enfermedades coronarias. Manifestaciones del rasgo de hostilidad

serían la desconfianza hacia los demás, la dificultad para expresar las pro-

pias emociones y la tendencia a manifestar la ira mediante la discusión aca-

lorada o la agresión física, una combinación que a veces se denomina «hos-
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tilidad cínica». De entre los distintos factores que componen el constructo

de personalidad tipo A, evaluada mediante pruebas psicométricas específi-

cas, el factor de hostilidad explica el mayor porcentaje de la varianza cuan-

do se trata de diferenciar entre sujetos con alto y bajo riesgo de enfermeda-

des coronarias. Por ejemplo, los responsables de un estudio prospectivo

reciente realizado en Estados Unidos con 13.000 participantes de ambos

sexos concluyen que la propensión a la hostilidad es un factor de riesgo

de enfermedad coronaria y ataques cardíacos mortales, aun en ausencia de

otros factores típicos de riesgo, como la hipertensión. En otra investigación

de carácter prospectivo llevada a cabo durante nueve años, se halló que los

hombres con puntuaciones elevadas en hostilidad tenían más del doble de

riesgo de muerte por trastornos coronarios y de otro tipo que los hombres

con baja hostilidad 15
.

5.3  Estrés y sistema digestivo

Como hemos visto anteriormente, una de las consecuencias de la activación

del sistema simpático es la inhibición de la actividad digestiva. Debido a la

activación del sistema simpático y la desactivación del parasimpático, las

contracciones estomacales y la secreción de enzimas y ácidos gástricos

quedan inhibidas en situaciones de estrés o emergencia. Sabemos, por otra

parte, que otra de las consecuencias de la activación simpática es la redistri-

bución del flujo sanguíneo, con un incremento del aporte de sangre a los

músculos esqueléticos y una reducción del suministro al sistema digestivo.

Igual que ocurre con otros aspectos de la respuesta fisiológica de estrés, es-

tos cambios son útiles a corto plazo, pero pueden originar problemas cuan-

do se prolongan en el tiempo. La alteración de la actividad digestiva debido

al estrés crónico o a episodios repetidos de estrés podría ser la base del

 papel que frecuentemente se le atribuye como factor de riesgo para el de -

sarrollo de úlceras pépticas.

5.3.1  Efectos de la controlabilidad

Desde los estudios pioneros de Selye, han sido muchas las investigaciones

realizadas con animales que han demostrado que la formación de úlceras

pépticas es una de las consecuencias de la exposición a agentes tensió -

genos, como el hacinamiento o la administración de descargas eléctricas.

Como veremos a continuación, el análisis de la relación entre estrés y úl-

ceras, tanto en animales como en humanos, con frecuencia ha estado ro -

deado de polémica. En la década de 1960, Joseph Brady realizó estudios

que mostraban que monos expuestos a una situación en la que debían

responder activamente para evitar la administración de descargas eléctricas,
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de sarrollaban úlceras gástricas y duodenales. Estos «monos ejecutivos»

fueron comparados con otros que eran expuestos al mismo patrón de es -

timulación aversiva pero no tenían ningún medio para controlar su apari-

ción. La interpretación de este resultado era que el estar en continua tensión

para evitar las descargas provocaba en los monos ejecutivos un estado de

estrés que, en muchos de ellos, se manifestaba con la aparición de úlceras.

Sin embargo, la metodología de los experimentos de Brady ha sido muy

criticada y sus resultados no han sido fáciles de replicar. En realidad, la

mayoría de los estudios posteriores demuestran que el resultado contrario

es el más usual y que la capacidad de predecir y/o controlar la estimula-

ción aversiva es generalmente un factor protector frente al desarrollo de

úlceras.

Una serie de estudios bien controlados realizados por Jay Weiss con ra-

tas, demostró claramente que la exposición a descargas no controlables ni

predecibles era la condición que con más frecuencia daba origen a la apari-

ción de úlceras. En estos experimentos se empleaban tres condiciones bási-

cas: shock controlable, shock no controlable y ausencia de shock. Cada ani-

mal de la condición no controlable estaba «acoplado» o emparejado con un

animal de la condición controlable. La situación era tal que la conducta de

un animal del grupo controlable determinaba el número y duración de los

shocks que él mismo recibía, pero también los que recibía el animal corres-

pondiente de la condición sin control. La única diferencia entre ambas con-

diciones era, por tanto, la controlabilidad o no controlabilidad de la esti -

mulación aversiva. Además, se comparó el efecto de proporcionar una

señal externa que indicaba la aparición del shock (un esquema del diseño

de estos experimentos puede verse en la tabla 3.3). Tanto la capacidad de

controlar la estimulación aversiva como la de predecirla mediante una señal

externa contribuyeron a reducir la aparición de úlceras. La exposición con-

tinuada a estimulación aversiva no controlable genera un complejo de efec-

tos conductuales, cognitivos y fisiológicos que se conoce como «indefensión

aprendida» y que algunos psicólogos, como Martin Seligman, consideran

similar a la depresión en el ser humano 16.
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Tabla 3.3  Diseño de los experimentos de Weiss (*)

Shock controlable Shock no controlable No shock

Shock Shock no Shock Shock no Señal No señal

predecible predecible predecible predecible

(*) Los animales eran expuestos a una de tres condiciones básicas, según que recibiesen shock o
no y que éste fuese controlable o no. Además, en cada una de estas condiciones, el shock podía ser
anunciado por una señal externa (predecible) o no (no predecible).
FUENTE: Weiss, J., «Effects of coping  behavior and different warning signal conditions on stress
pathology in rats». Journal of Comparative and Physiological Psychology, 77 (1971), 1-13.



5.3.2  Estrés, úlceras e infección

Hasta hace unos años ha existido una creencia generalizada en el papel del

estrés en el surgimiento y desarrollo de úlceras pépticas. De hecho, estos

trastornos digestivos han sido considerados tradicionalmente como el pro-

totipo de enfermedad psicosomática. Este panorama cambió notablemente

cuando un médico australiano, Barry Marshall, demostró la relación entre

las úlceras pépticas y la infección por la bacteria Helicobacter pylori (HP).

Se estima que el 80% de personas con úlcera gástrica y el 90% de personas

con úlcera duodenal presentan infección por esta bacteria, que ataca a la

mucosa que recubre la pared interna del estómago, reduciendo por tanto

sus defensas contra la acción corrosiva de los ácidos gástricos. Por otra

parte, el tratamiento de la infección es efectivo para eliminar la úlcera en

el 80% de los casos. Sin embargo, hay que tener en cuenta que muchas per-

sonas infectadas por la bacteria no desarrollan úlceras. Es más, pueden de-

sarrollarse úlceras incluso en personas no infectadas y que no toman fárma-

cos antiinflamatorios no esteroideos, como la aspirina (otra posible causa

«física» de las úlceras pépticas). Todo esto indica que la infección por HP

podría no ser el único factor causal y muchos psicólogos piensan que la re-

lación entre estrés y úlcera péptica no puede descartarse 17.

La evidencia a favor de esta relación procede de estudios epidemiológi-

cos que muestran una elevada frecuencia de acontecimientos vitales estre-

santes en personas con úlcera. En diversos estudios longitudinales en los

que se ha seguido a los participantes durante varios años, se ha observado

que la presencia de factores tensiógenos, como problemas laborales, socia-

les o familiares, incrementa el riesgo de úlcera. Por otra parte, el estrés psi-

cológico puede impedir o retrasar la curación de las úlceras aun cuando son

tratadas médicamente. Por supuesto, este tipo de evidencia no demuestra

necesariamente la existencia de una relación causal entre estrés y úlceras,

aunque sí sea compatible con ella. Un último factor a tener en cuenta tiene

que ver con los efectos indirectos de ciertas formas de afrontamiento inade-

cuado del estrés, como fumar o seguir una dieta inapropiada, que pueden

contribuir a una evolución desfavorable de la enfermedad. La influencia ne-

gativa de los hábitos no saludables que muchas veces son consecuencia del

estrés psicológico es igualmente aplicable a otras patologías. Por ejemplo,

es bien conocido el efecto perjudicial del tabaco, la dieta inadecuada o la

falta de ejercicio sobre la salud cardiovascular.

5.4  Emoción, estrés y sistema inmune

El sistema inmune se encarga de la defensa del organismo frente a agentes

patógenos y tumores, contribuyendo además a los procesos de reparación

de tejidos que han resultado dañados. El sistema inmune, por tanto, está di-
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rectamente implicado en la lucha contra la enfermedad y el mantenimiento

de la salud física. Aunque existe la creencia generalizada de que el estrés

ejerce un efecto inmunosupresor, las relaciones entre estrés y sistema inmu-

ne son enormemente complejas. Esta complejidad se debe tanto al propio

funcionamiento del sistema inmune como a las diferencias entre los efectos

de diversos agentes estresantes y al distinto modo en que hormonas como

los glucocorticoides y la adrenalina afectan a la actividad inmunológica.

La respuesta inmune a posibles agentes patógenos se desarrolla a través

de una compleja secuencia de mecanismos. Algunas acciones del sistema

inmune tienen lugar poco después de la exposición al agente patógeno,

mientras que otras pueden tardar varios días en completarse. Las diferentes

formas de inmunidad, la inmunidad específica o adquirida y la inmunidad

inespecífica o innata, tienen cursos de acción y mecanismos diferentes, por

lo que resulta difícil formular un modelo general que describa el modo en

que el estrés y otros factores emocionales afectan al funcionamiento del

sistema inmune. Por otra parte, tanto las propiedades objetivas del agente

estresante (intensidad, duración, pauta temporal) como el modo en que es

afrontado por el sujeto, determinan las características concretas de la res-

puesta fisiológica de estrés y, consecuentemente, los efectos del estrés so-

bre la función inmune. No es extraño, por tanto, que las investigaciones

sobre las relaciones entre estrés y sistema inmune hayan arrojado en mu-

chos casos resultados contradictorios. No obstante, la disregulación de la

actividad del sistema inmune es generalmente considerada como el meca-

nismo común a través del cual diversas emociones negativas (ansiedad-

 estrés, hostilidad, depresión) afectan a la salud, aumentando el riesgo de

enfermedad, favoreciendo su progresión o demorando el proceso de curación.

En los últimos años, el estudio de las relaciones entre los factores psico ló -

gicos y la actividad inmunológica, así como de las influencias mutuas  entre

el cerebro y el sistema inmune, ha dado origen a una nueva especialidad

conocida por el enrevesado nombre de psiconeuroinmunología 18.

5.4.1  Tipos de actividad inmunológica

La función defensiva del sistema inmune depende de la acción concertada

de diversas clases de células procedentes de la médula ósea y de órganos

anatómicamente dispersos, como los ganglios linfáticos, el bazo y el timo.

Por esta razón, un tipo de proteínas denominadas citocinas desempeñan un

importante papel, al promover la comunicación y coordinación entre los

distintos «actores» que contribuyen a la respuesta inmune. Las dos fases de

la respuesta inmune inespecífica o innata son la fase inflamatoria y la fase

aguda, que constituyen la primera línea de defensa del organismo contra la

infección. Sus efectos pueden observarse entre 1-2 y 8-12 horas después

de la infección, respectivamente. La fase inflamatoria tiene efectos locales
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limitados a la zona infectada o herida y sus funciones son acotar el área

dañada, impidiendo la expansión de la infección y favorecer la reparación

de tejidos. En esta fase se produce la migración a la zona afectada de célu-

las denominadas macrófagos, que atacan al agente invasor. Los macrófagos

segregan una clase de citocinas, llamadas citocinas inflamatorias, que favo-

recen el proceso de defensa. La fase aguda tiene un carácter más general y

produce una compleja serie de cambios en todo el organismo, destinados al

mismo fin de luchar contra la infección y reparar los daños ya producidos.

La inmunidad específica o adquirida comprende dos procesos comple-

mentarios, el reconocimiento del antígeno (el agente «extraño», como un

virus o una bacteria) y su destrucción. El reconocimiento es un proceso

lento que, una vez realizado, permite la destrucción del antígeno. En la in-

munidad específica, la destrucción del antígeno puede llevarse a cabo me-

diante dos tipos de mecanismos, celulares y humorales. En la inmunidad

celular intervienen distintas clases de linfocitos T, los citotóxicos, los «ayu-

dantes» y los «supresores», estos dos últimos con funciones regulatorias.

Otros agentes de la inmunidad celular son las llamadas células «asesinas

naturales» (NT, natural killer). La inmunidad humoral es mediada por los

linfocitos B, que son los responsables de la producción de anticuerpos es -

pe cíficos para cada diferente antígeno. Tanto los linfocitos T como los B

tienen, además, la capacidad de producir citocinas inflamatorias, que favo-

recen la actividad y proliferación de las células que atacan directamente al

antígeno. Por otra parte, las células B conservan la «memoria» del encuen-

tro con el antígeno, de forma que será reconocido con facilidad cuando se

produzcan nuevas infecciones.

5.4.2  Relaciones entre el cerebro y el sistema inmune

Desde el punto de vista psicológico, hay dos fenómenos que sólo pueden

ser explicados bajo el supuesto de que existe una conexión entre el sistema

nervioso y el sistema inmune. Uno es la inmunosupresión por estrés, y el

otro, el condicionamiento inmunológico; es decir, la alteración condiciona -

da de la actividad inmune por señales asociadas a la administración de cier-

tos agentes químicos. En las demostraciones experimentales de esta forma

de condicionamiento, se inyecta a los animales (ratas, por lo general) un

agente que por sí solo tiene efectos inmunosupresores o imunoactivadores

(el EI, estímulo incondicionado). La inyección tiene lugar después de que

el animal ha consumido una solución con un sabor distintivo, dulce por

ejemplo (el EC, estímulo condicionado). En siguientes ocasiones en que el

animal pruebe ese sabor, tendrá lugar una reacción inmunológica similar a

la producida inicialmente por el EI. Un último dato que muestra de forma

bien directa el influjo del cerebro sobre el sistema inmune es la alteración

de la actividad inmunológica a consecuencia de las lesiones hipotalámicas.
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El control de la actividad del sistema inmune por el sistema nervioso se

efectúa a través de dos vías. Una es la acción de las catecolaminas depen-

dientes del sistema simpático, la otra, la acción de los glucocorticoides, de-

pendientes del eje HHSR. Existen, por una parte, terminales simpáticos en

los órganos del sistema inmune. Las células y órganos del sistema inmune

poseen receptores catecolaminérgicos a los que se acopla el neurotransmi-

sor noradrenalina, liberado, como ya sabemos, por los terminales de las

neuronas posgangliónicas del sistema simpático. La adrenalina segregada

por la médula suprarrenal a consecuencia de la activación simpática actúa

también sobre el sistema inmune a través de receptores catecolaminérgicos.

Por otra parte, las células de este sistema contienen receptores para los glu-

cocorticoides, hormonas segregadas por la corteza suprarrenal a través de

la acción del sistema HHSR, que, como ya hemos visto, desempeña un pa-

pel fundamental en la activación de la respuesta de estrés. En resumen,

existen vías de comunicación directas e indirectas entre el cerebro y el sis-

tema inmune a través de las cuales los eventos psicológicos pueden influir

sobre un amplio conjunto de actividades fisiológicas estrechamente relacio-

nadas con la salud y la defensa del organismo contra la enfermedad.

Por último, hay que señalar que la relación entre el cerebro y el sistema

inmune es bidireccional. Acabamos de ver que el cerebro se comunica con

el sistema inmune mediante mensajeros neurotransmisores y hormonales.

Complementariamente, el sistema inmune también puede enviar mensajes

al cerebro. Los mediadores de esta comunicación son, de nuevo, las citoci-

nas inflamatorias que, como acabamos de ver, desempeñan dentro del pro-

pio SI una función de comunicación y coordinación entre distintos tipos de

células. Se ha estudiado especialmente el papel de una de estas citocinas, la

interleucina-1 (IL-1). Una de las vías a través de las cuales esta citocina

ejerce indirectamente su acción sobre el cerebro son las fibras aferentes del

nervio vago, donde se localizan receptores para IL-1. Una de las funciones

de la comunicación sistema inmune-cerebro es la inducción de la llamada

conducta de enfermedad, complemento comportamental de las fases inicia-

les de la defensa del sistema inmune contra agentes patógenos y caracteri-

zada por la fiebre, el retraimiento social, la reducción del apetito y la inhi-

bición de la conducta sexual.

5.4.3  Efectos del estrés sobre el sistema inmune y la enfermedad

Los cambios fisiológicos que comprenden la respuesta de estrés tienen im-

portantes y variados efectos sobre la actividad del sistema inmune. Los

mediadores fundamentales de estos efectos son los glucocorticoides, entre

cuyos efectos se hallan la interferencia de la formación de linfocitos y la

 inhibición de la secreción de agentes mediadores, como las ya referidas

citocinas inflamatorias (es bien conocida la acción antiinflamatoria del cor-
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tisol administrado de forma exógena). Aunque estos efectos coinciden con

el papel inmunosupresor que tradicionalmente se ha atribuido al estrés, en

la actualidad existen pruebas de que tanto el estrés como su principal me-

diador hormonal, los glucocorticoides, pueden también ejercer un efecto

inmunoactivador bajo ciertas condiciones. Algunos investigadores piensan

que el factor crítico es la duración del estrés. Bruce McEwen ha propuesto un

modelo de la relación entre estrés y actividad inmunológica según el cual el

efecto inicial de la exposición a un agente tensiógeno es inmuno activador,

mientras que la exposición a estrés crónico resultaría en un efecto global in-

munosupresor. Los mecanismos a través de los cuales se produce este cam-

bio son complejos y aún no están bien definidos, pero baste saber que exis-

ten, en efecto, pruebas de una acción bifásica del estrés sobre la función

inmune. Concretamente, se ha demostrado un incremento de la inmunidad

celular inducida por estrés agudo y una supresión de la misma por el estrés

crónico. Las investigaciones más recientes indican que el estrés agudo en

realidad no disminuye los linfocitos, sino que los moviliza hacia los lugares

en que su acción es más necesaria, como la piel, y que esta acción es indu-

cida por el cortisol. Por otra parte, la adrenalina desempeña también un pa-

pel importante en la alteración de la función inmune durante la primera

fase de la respuesta de activación ante situaciones de amenaza y tensión.

Actuando a través de receptores betaadrenérgicos, la adrenalina produce un

incremento de las células NK 19.

Se han llevado a cabo numerosas investigaciones destinadas a demostrar

los efectos del estrés sobre el sistema inmune y, en consecuencia, sobre la

susceptibilidad a la enfermedad. También en este caso ha sido importante

la contribución de los estudios que han empleado modelos animales, que

permiten manipular de forma más precisa las condiciones experimentales y

establecer su papel causal respecto a distintas medidas relevantes de la acti-

vidad del sistema inmune y su influencia sobre la enfermedad. Uno de los

modelos empleados ha sido el de intrusión y derrota social en ratas. Para

producir este efecto, una rata «intrusa» es colocada en un grupo de ani -

males donde previamente se ha establecido una jerarquía social. En esta si-

tuación, el macho dominante ataca al intruso, que normalmente acaba por

darse por vencido y adopta posturas de derrota. Se ha demostrado que la

exposición a esta situación produce en el intruso una reducción de la res-

puesta de anticuerpos a un antígeno administrado previamente. Este efecto

se observa a las tres semanas de exposición. La respuesta inmunosupresora

no parece deberse a causas físicas, como el ser mordido o herido, ya que

en los contados casos en que hacen frente a los machos dominantes, los in-

trusos no manifiestan inmunosupresión a pesar de haber resultado heridos.

Una importante demostración de la secuencia de exposición al estrés, in-

munosupresión y empeoramiento de la defensa contra la enfermedad, pro-

cede de los estudios realizados por Ben-Eliyahu. Este investigador ha de-

mostrado que el estrés experimental en ratas aumenta la metástasis en
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carcinoma mamario y que este efecto es mediado por la supresión de la

citotoxicidad de las células NK 20.

Hay diversas condiciones generadoras de estrés que en los seres hu -

manos pueden ir asociadas a la alteración del funcionamiento del sistema

inmune (véase tabla 3.4). Un resultado frecuentemente observado es que

diversas fuentes de estrés crónico van asociadas a una disminución de di-

versos índices de la actividad inmunológica, un efecto que suele afectar

sobre todo a la inmunidad de tipo celular. Por ejemplo, el estrés asociado a

los problemas continuados de pareja y el cuidado de familiares o cónyuges

con demencia o enfermedad de Alzheimer son dos ejemplos de condiciones

en las que se ha demostrado la reducción de la actividad de distintos tipos

de células del sistema inmune, como células NK, linfocitos T y citocinas.

Por otra parte, hay evidencia de que el estrés agudo, como el inducido en

laboratorio por doce minutos de cálculo mental, puede incrementar en algu-

nos casos ciertos aspectos de la respuesta inmune. Así, un estudio mostró

un aumento del número y actividad de células NK en mujeres jóvenes ex-

puestas a esta condición 21
.

Como el lector sabe perfectamente, la época de los exámenes finales es

el momento del curso en que el estrés suele hacer su aparición en la vida

del estudiante universitario. De hecho, los investigadores del estrés han re-

currido con frecuencia a este inductor «natural» del estrés para estudiar sus

posibles efectos sobre la salud. En uno de estos estudios se extrajeron

muestras de sangre a un grupo de estudiantes de medicina un mes antes de

los exámenes finales y el día del comienzo de éstos. Los niveles de células

NK descendieron de la primera a la segunda muestra, un resultado que fue

más acentuado en aquellos estudiantes que reportaban mayor soledad y ma-

lestar psicológico. Por otra parte, en varios estudios se ha observado que el

estrés producido por exámenes finales reduce la eficacia de la respuesta in-

mune a vacunas, como las de la gripe o la hepatitis 22
.
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Tabla 3.4  Algunas condiciones ambientales y personales que

producen alteraciones en la actividad del sistema inmune

Animales Humanos

— Shock incontrolable — Exámenes académicos

— Derrota en encuentros agresivos — Privación de sueño

— Hacinamiento — Relaciones de pareja conflictivas

— Separación maternal — Divorcio

— Inmersión en agua fría — Duelo

— Manipulación — Cuidado de familiares con enfermedades graves

— Restricción de movimientos (Alzheimer, padres de niños con cáncer pediátrico)

— Ruido intenso — Depresión



El estrés y los estados de ánimo negativos pueden tener también una im-

portante influencia sobre los procesos de recuperación de heridas y el de -

sarrollo de enfermedades. Un caso de especial relevancia es el de las per -

sonas afectadas por el síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida), en

quienes se ha demostrado la influencia de los factores psicosociales en la

progresión de la infección por VIH. El ánimo depresivo, la indefensión y el

afrontamiento pasivo parecen ir asociados a una mayor disminución de la

función inmune en esta enfermedad. Finalmente, trastornos psiquiátricos

como la depresión o la esquizofrenia suelen ir acompañados de disfuncio-

nes de la actividad inmunológica. Por ejemplo, en la depresión mayor se ha

observado una reducción de la funcionalidad de linfocitos T dependiente de

la edad (el efecto es mínimo en jóvenes y se acentúa con la edad), así como

una reducción de la citotoxicidad de células NK.

Un tema que está recibiendo gran atención en la actualidad es el posible

efecto beneficioso de factores como el apoyo social o la ayuda psicotera-

péutica sobre la progresión del cáncer. Se cree que la acción de las células

NK reviste especial importancia en la lucha del organismo contra la enfer-

medad. Si, como sugieren algunas investigaciones con animales, el estrés

psicológico puede acelerar el desarrollo de ciertos tumores a través de su

efecto inmunosupresor, es posible que en los seres humanos el apoyo social

y psicoterapéutico pueda contrarrestar esos efectos, favoreciendo la función

inmune y retrasando el desarrollo de la enfermedad. Sin embargo, los resul-

tados actualmente disponibles son contradictorios. Mientras que algunos

estudios han hallado un aumento de la calidad y/o esperanza de vida en pa-

cientes con cáncer tratados con psicoterapia, en otros no se ha observado

ningún efecto. Los autores de un estudio metaanalítico reciente concluyen

que, cuando existen, los efectos favorecedores de la intervención psicológi-

ca sobre la función inmune son más bien modestos 23.
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4.  Cognición y emoción:
evaluación y experiencia

subjetiva

1.  Emoción y procesamiento evaluativo

1.1  ¿Qué es el procesamiento evaluativo?

¿Qué da origen a una emoción? ¿Cómo se generan el miedo, la frustración
o la alegría y por qué los experimentamos como sensaciones tan distintas?
Ésta es una pregunta que se han planteado desde los filósofos de la Grecia
clásica hasta los psicólogos actuales. Pero aunque figuras tan señeras como
Aristóteles o Descartes hicieran en su momento penetrantes observaciones
acerca de la naturaleza de las emociones y, más concretamente, acerca de
las relaciones entre la emoción y los procesos cognitivos, el planteamiento
de teorías completas y explícitas de la emoción y la posibilidad de funda-
mentarlas empíricamente es mucho más reciente. La idea central de las ac-
tuales teorías psicológicas es que las emociones son generadas por un tipo
especial de actividad cognitiva cuya función es evaluar los eventos externos
en términos de su relevancia personal. Por esto, hablamos de procesamiento

evaluativo o procesamiento afectivo cuando nos referimos al tipo de activi-
dades cognitivas que (supuestamente) dan origen a las emociones. Se han
propuesto numerosas teorías evaluativas de la emoción, pero la idea común
a todas ellas es que para que un suceso o evento externo genere una res-
puesta emocional, es necesaria la mediación de esa clase especial de activi-
dad cognitiva. Este enfoque teórico, por tanto, supone que las emociones,
con sus componentes fisiológicos, conductuales y subjetivos, son conse-
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cuencia directa de la actividad cognitiva. La secuencia por la que se genera
una emoción sería la siguiente:

Estímulo externo → Evaluación cognitiva → EMOCIÓN

Es bien sabido que el procesamiento perceptivo tiene la función de anali-
zar los estímulos en términos de una serie de dimensiones referidas a sus pro-
piedades físicas «objetivas», como la forma y el color en el caso de los es -
tímulos visuales o la frecuencia de las ondas sonoras en el de los auditivos.
Las teorías cognitivas de la emoción suponen que, de un modo similar, el
procesamiento evaluativo o afectivo consiste en el análisis de los estímulos en
términos de un conjunto de dimensiones referidas a propiedades cuya reali-
dad es «subjetiva»; es decir, determinada por la relevancia que el estímulo en
cuestión tiene para una persona concreta en un momento dado. Del mismo
modo que existen en el cerebro sistemas de procesamiento específicos para el
análisis de propiedades visuales, táctiles u olfativas, quizás existan también
sistemas específicos de procesamiento encargados de evaluar el significado
personal o subjetivo de los estímulos. Así, las propiedades físicas de una cara
o de una melodía son analizadas, respectivamente, por los sistemas de pro -
cesamiento visual y auditivo de forma que, con la ayuda de la memoria de re-
conocimiento, podemos reconocer la cara como familar o la melodía como
compuesta por Serrat. Otros sistemas hipotéticos de procesamiento evalua -
rían la cara como «muy atractiva» o la melodía como «muy triste», lo que
podría, a su vez, dar origen a una reacción afectiva. Evidentemente, el atracti-
vo de una cara o lo triste que nos parece una canción no son propiedades ob-
jetivas que sean percibidas de modo equivalente por cualquier persona, sino
que dependen más bien de metas, preferencias, recuerdos y asociaciones pre-
vias que tienen un carácter exclusivamente individual.

1.2  Dimensiones de la evaluación afectiva

Aunque distintas teorías cognitivas hacen énfasis en diferentes dimensiones
del procesamiento evaluativo, casi todas tienen en cuenta cuatro aspectos
fundamentales:

1. Las características propias del estímulo o evento: ¿es nuevo o fami-
liar, esperado o inesperado?, ¿es agradable o desagradable?

2. El significado del evento para las metas y necesidades del indivi-
duo: ¿favorece o entorpece su realización?, ¿es o no coherente con
ellas? 

3. La compatibilidad del evento con normas personales o sociales: ¿es
o no coherente con los valores o creencias del individuo o de algún
grupo de referencia?
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4. El origen o causa del evento y la capacidad para afrontar sus conse-

cuencias: ¿qué o quién es el «agente» causal del evento?, ¿es posi-

ble controlar o afrontar sus consecuencias?

La concepción evaluativa de las emociones considera que el cerebro

analiza los estímulos y sucesos de nuestro entorno en términos de estas

propiedades subjetivas que, consideradas conjuntamente, determinan la re-

levancia personal de los eventos. Klaus Scherer, uno de los principales re-

presentantes de esta línea teórica, considera el procesamiento afectivo

como un conjunto de «comprobaciones evaluativas del estímulo» que son

aplicadas como rutinas al análisis de los sucesos del entorno 1. Este proce-

samiento evaluativo ocurre quizá de un modo continuo, al modo de un con-

trolador aéreo siempre atento a detectar una nueva señal en la pantalla de

control. Otro supuesto fundamental de este enfoque es que distintos patro-

nes evaluativos, es decir, diferentes conjuntos de outputs o «resultados» de

las distintas comprobaciones evaluativas, dan origen a emociones cualitati-

vamente diferentes. Esto quiere decir que el resultado del procesamiento

evaluativo de un evento concreto determina la reacción afectiva o emocio-

nal en todos sus aspectos, desde lo fisiológico hasta lo subjetivo. El patrón

de activación orgánica, los cambios expresivos en el tono de voz, la postura

o la expresión facial, el impulso a actuar de una u otra forma y la cualidad

de nuestra experiencia subjetiva, son todos ellos consecuencia directa de la

particular apreciación evaluativa de la situación. El análisis cognitivo, por

tanto, no es la emoción, pero sí es su principal agente causal.

Richard Lazarus, otro importante teórico de la evaluación cognitiva, ha

propuesto un concepto evaluativo complementario, el tema relacional básico.

La función de las comprobaciones evaluativas es determinar o «computar»

el significado personal de un suceso y el resultado de tal computación es el

tema relacional básico, algo así como un resumen del significado personal de

la situación. Según esto, cada emoción se correspondería, con un diferente

tema relacional básico. Así, la apreciación de un suceso como inesperado,

contrario a nuestras expectativas, incompatible con nuestras metas y deseos y

causado injustificadamente y de forma voluntaria por otra persona, se resume

en un tema relacional básico que podemos describir como «una ofensa ma-

lintencionada contra mí o contra algo mío». Esta «conclusión» global del

conjunto de comprobaciones evaluativas de una situación sería lo que nos

hace reaccionar a ella con la emoción que llamamos «ira». Como señalába-

mos más arriba, estas ideas tienen claros antecedentes en el pensamiento filo-

sófico. Por ejemplo, en su tratado De Anima, Aristóteles se anticipó muchos

siglos a los teóricos de la evaluación cognitiva cuando describía la ira como:

Un impulso, acompañado de dolor, hacia una abierta venganza por un desaire manifies-

to dirigido sin justificación hacia algo que nos concierne a nosotros mismos o a nuestros

amigos.
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Lazarus propone también una distinción entre procesos evaluativos prima-

rios y secundarios. Los procesos de evaluación primaria tendrían la función

general de determinar la relevancia personal de un suceso y se desplegarían

según las dimensiones 1 a 3 antes mencionadas. Una vez determinada la

relevancia del suceso, se pondrían en funcionamiento un nuevo conjunto de

procesos evaluativos referidos a las posibilidades de afrontar la situación,

que coinciden en gran parte con la última dimensión, de responsabilidad y

control. El componente de afrontamiento que en el capítulo 1 analizábamos

como uno de los elementos básicos de las emociones dependería, por tanto,

de estos procesos de evaluación secundaria 2.

1.3  Evidencia empírica

Las teorías evaluativas han sido una de las principales influencias que han

moldeado la concepción de la psicología actual sobre las emociones. Por

una parte, este enfoque resulta intuitivamente atractivo, ya que la idea de

que la reacción afectiva ante un suceso depende más de nuestra interpreta-

ción subjetiva que de su naturaleza objetiva es coherente con nuestra con-

cepción cotidiana de las emociones. En un sentido muy general, la idea de

que las emociones dependen de procesos evaluativos es indudablemente

cierta. Reaccionar emocionalmente a un determinado estímulo sólo es posi-

ble si nuestro cerebro ha evaluado de alguna forma su significado afectivo.

Sin embargo, las cosas se complican cuando tratamos de averiguar cuál es

la naturaleza exacta de los procesos evaluativos. En primer lugar, hay que

tener en cuenta que hasta ahora ha resultado bastante difícil encontrar for-

mas convincentes de poner a prueba la validez de las teorías evaluativas, ya

que no es fácil demostrar que una determinada reacción emocional ha sido

precedida de una actividad evaluativa por parte del sujeto. Además, es posi-

ble que no exista una sola forma de evaluar afectivamente los estímulos.

Por ejemplo, quizás algunas evaluaciones son llevadas a cabo de forma

consciente y deliberada, mientras que otras tienen un carácter automático y

no consciente.

Un procedimiento frecuentemente utilizado en los estudios inspirados en

la teoría evaluativa consiste en presentar a los participantes una serie de re-

latos breves que describen distintas situaciones emocionales imaginarias, o

bien pedirle al propio sujeto que recuerde algún episodio emocional que

haya vivido. El sujeto ha de evaluar entonces cada episodio en términos de

varias dimensiones, como las anteriormente descritas (véase cuadro 4.1). El

objetivo de estos estudios es comprobar si las evaluaciones que los sujetos

realizan de esos episodios emocionales ficticios o reales se corresponden con

el patrón evaluativo que una determinada teoría postula como causa genera-

dora de cada una de las emociones. Por ejemplo, ¿son evaluados los episo-

dios de ira como provocados de forma malintencionada por agentes exter-

124

Emoción, afecto y motivación



125

4. Cognición y emoción: evaluación y experiencia subjetiva

Cuadro 4.1  ¿Cómo evaluamos las emociones? 

El ejemplo siguiente procede de un estudio de Scherer (*) sobre la relación entre emo-

ción y evaluación cognitiva. A los participantes en el estudio se les pedía que rememo-

rasen episodios experimentados personalmente, correspondientes a distintas emociones

básicas. A continuación, el sujeto debía evaluar cada episodio en función de las dimen-

siones que se describen el apartado 1.2 del texto principal.

El lector puede realizar el ejercicio por su cuenta, armado de papel y lápiz. Para ello, ha

de seguir las siguientes instrucciones, que son similares a las dadas a los participantes

en el estudio original. 

• Instrucciones para el ejercicio 

A continuación de estas instrucciones figuran los nombres de siete emociones. Piensa

para cada una de ellas en un episodio de tu vida en que hayas experimentado intensa-

mente esa emoción. Puedes escribir la descripción del episodio en una hoja aparte para

guiarte, pero en esta hoja no debes contestar a las preguntas que se hacen sobre el episo-

dio. Prepara una hoja de respuesta para cada una de las emociones, en la que figuren las

preguntas que se muestran más abajo. En esas hojas es donde debes responder, rodean-

do con un círculo el número de la alternativa que consideres más adecuada. 

EMOCIONES

(1) alegría, (2) miedo, (3) tristeza, (4) ira, (5) asco/repulsión, (6) vergüenza, (7) culpa

• Preguntas a responder para cada emoción

1)  ¿Esperabas que la situación ocurriera? 

1. Mucho     2. Un poco     3. Nada     4. Esta pregunta no es relevante 

2)  ¿El suceso te pareció en sí mismo agradable o desagradable? 

1. Agradable     2. Neutro     3. Desagradable     4. No es relevante 

3)  ¿Hasta qué punto el suceso fue importante para tus metas, deseos o necesidades en

aquel momento? 

1. Mucho     2. Un poco     3. Nada     4. No es relevante 

4)  ¿El suceso te ayudó o te impidió conseguir tus metas o deseos? 

1. Me ayudó 3. Me impidió conseguirlos

2. No me afectó nada 4. No es relevante

5)  ¿Cómo te afectó el suceso en cuanto a tus sentimientos hacia ti mismo/a, por ejem-

plo, en cuanto a tu autoestima o a la confianza en ti mismo/a? 

1. Negativamente     2. Nada     3. Positivamente     4. No es relevante



nos?, o ¿tienden a considerarse los episodios de miedo o ansiedad como

asociados a una sensación de falta de control sobre el entorno? En algunos

estudios, las respuestas proporcionadas por un primer grupo de sujetos han

de ser utilizadas por otros participantes para inferir cuál era la emoción que

aquéllos estaban describiendo. En la medida en que los patrones evaluati-

vos tengan capacidad discriminativa (es decir, permitan diferenciar unas

emociones de otras), deberíamos ser capaces de inferir que una persona que

describe un episodio como inesperado, relativamente controlable, desagra-

dable, provocado por una persona próxima y contrario a sus metas o deseos,

seguramente sintió rabia o ira 3.

En general, los resultados de estos estudios tienden a coincidir con las

predicciones de las teorías evaluativas. Por ejemplo, las personas a quienes

se les pide que evalúen episodios emocionales tienden a generar consisten-

temente patrones evaluativos diferentes para cada emoción, que suelen ser

bastante similares a los predichos por las teorías. Pero, ¿demuestra esto que

las emociones reales sean causadas por esos mismos procesos evaluativos?

Evidentemente, no. Uno de los principales problemas de métodos experi-

mentales como los recién comentados es que dependen exclusivamente de

descripciones verbales, conscientes y deliberadas, que un sujeto hace de un

episodio personal pasado o de la descripción de un episodio imaginario. Es

obvio que la tarea que el sujeto ha de realizar tiene un importante compo-
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6)  ¿Cómo evaluaste en aquel momento tu capacidad para afrontar el suceso y sus

consecuencias? 

1. Me sentí impotente  4. No había necesidad de hacer nada especial

2. Podía escapar  5. Pude actuar positivamente y enfrentarme 

3. Hice como si no a la situación

pasara nada 6. No es relevante

7)  ¿Quién fue responsable principal del suceso? 

1. Yo mismo/a  4. Un agente o causa impersonal

2. Una persona o personas próximas a mí  5. No es relevante

3. Otras personas

• Después del ejercicio 

Es importante que trates de averiguar a cuál de las dimensiones mencionadas en el apar-

tado 1.2 del texto principal se refiere cada una de las preguntas; a continuación, analiza

cuál es el patrón evaluativo que ha resultado para cada emoción y compara unas con

otras para comprobar qué rasgos comunes y qué rasgos distintivos tiene cada emoción. 

(*) Scherer, K., «Profiles of emotion-antecedent appraisal: Testing theoretical predictions across
cultures». Cognition and Emotion, 11 (1997), 2, 113-150.

Cuadro 4.1  (continuación)



nente interpretativo y deliberado que poco tiene que ver con lo que ocurre
en la mayoría de los ejemplos reales de emoción. Pues éstos surgen muchas
veces sin que prácticamente tengamos tiempo de percatarnos conscien -
temente de la situación. Lo que sin duda demuestran estos estudios es que
existe un acuerdo razonable entre distintas personas en cuanto a las situa-
ciones que causan ira, miedo, alegría… Dicho de otro modo, estos estudios
seguramente nos dicen mucho más acerca de las «teorías» implícitas, dicta-
das por el sentido común, que utilizamos a diario para entender nuestro
comportamiento y el de los demás, que acerca de los procesos que causan
«sobre la marcha» y en caliente las emociones.

2.  Cognición, emoción y niveles de procesamiento

2.1  El procesamiento afectivo como procesamiento automático

La mayoría de los investigadores actuales están de acuerdo en que los pro-
cesos de evaluación o procesamiento afectivo son un antecedente funda-
mental de las emociones. Sin embargo, también lo están en que esos proce-
sos tienen lugar en muchos casos de forma automática, no intencionada y
probablemente no consciente. En esto, las emociones no se diferencian de
otros procesos psicológicos. La contribución del procesamiento automático
y no consciente es decisiva en actividades mentales tan importantes como
el razonamiento, la percepción, la memoria o la comprensión del lenguaje.
Pensemos, por ejemplo, que un hablante medio produce entre tres y cuatro
palabras por segundo en una conversación normal, lo que no impide que
comprendamos perfectamente y sin esfuerzo aparente el lenguaje hablado.
Es obvio que para que esto sea posible el receptor debe acceder de forma
continua, rápida y eficaz a la información semántica asociada a cada pala-
bra en su memoria, atendiendo al mismo tiempo al contexto de la frase en
que aparece. Ésta es una hazaña que no sería realizable de forma consciente
y deliberada. Teóricamente es posible, por tanto, que las reacciones emo-
cionales sean causadas por procesos evaluativos de cierta complejidad que,
sin embargo, no tienen siquiera por qué entrar en la conciencia del sujeto.
Claro está que demostrar la veracidad de esta hipótesis no es fácil, aunque
los psicólogos vienen empleando desde hace tiempo distintas técnicas que
nos permiten vislumbrar algunas de las propiedades del procesamiento eva-
luativo automático.

Cuando hablamos de procesamiento y, más en concreto, de procesa-
miento emocional, queremos decir que el cerebro ha de realizar algún tipo
de «computación» o transformación del estímulo para que éste dé origen a
una reacción emocional. Y, como ya hemos señalado, esas computaciones o
transformaciones han de ser cualitativamente distintas de las que realizan, por
ejemplo, los sistemas perceptivos. Así, para que la sirena de un coche de
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policía haga que el corazón de quien la oye se acelere, el estímulo auditivo

ha de ser codificado como «algo peligroso». Por supuesto, que esto ocurra

depende del contexto ambiental y mental en que nos hallemos. El sonido de

la sirena no nos provocará la misma reacción si nos encontramos en casa

leyendo tranquilamente el periódico que si estamos intentando atracar una

joyería a altas horas de la noche. Pero esta condicionalidad de la reacción

emocional seguramente no implica que nuestro cerebro haya de realizar

computaciones complejas y deliberadas para «llegar a la conclusión» de que

hay o no hay peligro. La conciencia del contexto preciso en que nos halla-

mos y la activación automática de asociaciones previas bastan probablemen-

te para generar una reacción emocional que puede tener un efecto decisivo

sobre nuestra conducta inmediata. Sin embargo, lo que ocurre una vez que

nos percatamos del peligro sí puede estar determinado por evaluaciones de-

liberadas y decisiones conscientes (¿hemos recogido ya el botín?, ¿a qué

distancia puede estar el coche de policía?, ¿estamos dispuestos a hacer fren-

te a los agentes?). A su vez, es indudable que estas deliberaciones repercuti-

rán sobre nuestro estado emocional y determinarán nuestra conducta poste-

rior. La mayoría de los episodios emocionales reales se desenvuelven como

una compleja secuencia de eventos en la que se entremezclan pro cesos eva-

luativos automáticos, experiencias afectivas conscientes, intentos delibera-

dos de controlar o hacer frente a la situación y procesos de razonamiento y

toma de decisiones. Varios especialistas han propuesto esquemas teóricos

que tienen en consideración estos múltiples determinantes de la emoción.

2.2  Algunas propuestas teóricas

2.2.1  Procesos cognitivos y no cognitivos en la generación 
de la emoción

Muchos investigadores de la emoción, como Carrol Izard 4, afirman que las

emociones pueden ser generadas tanto por procesos cognitivos como por

otros que poco tienen que ver con ellos. Un ejemplo de generación no cog-

nitiva de reacciones afectivas se encuentra en las reacciones básicas de acep-

tación o rechazo provocadas por líquidos o alimentos, dependiendo de pro-

piedades como su olor, sabor o textura. Por ejemplo, las expresiones de

disgusto y rechazo de un bebé provocadas al probar una sustancia de sabor

amargo no requieren ningún análisis cognitivo del estímulo y están segura-

mente controladas por sistemas de acción refleja que son activados sin ne-

cesidad de aprendizaje previo. La relación entre el estímulo y la reacción de

rechazo y repulsión es innata y se basa en información codificada genética-

mente. Una emoción como la ira, que en ocasiones es, sin duda, producto

de procesos evaluativos, también puede ser generada de modo no cognitivo

por la simple experiencia del dolor físico, como cuando nos sorprendemos
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a nosotros mismos dándole patadas a un mueble con el que acabamos de

tropezar. Otro ejemplo interesante de generación no cognitiva de reacciones

emocionales procede de las reacciones emocionales condicionadas, elicita-

das por señales o estímulos asociados a sensaciones o eventos afectivamen-

te relevantes. Escuchar una canción asociada con una experiencia amorosa,

por ejemplo, altera en el acto nuestro estado emocional y nos hace revivir

agradables sensaciones pasadas. De hecho, el condicionamiento clásico o

pavloviano, que es el proceso de aprendizaje que explica ejemplos como

éste, es uno de los principales mecanismos por los cuales estímulos de muy

diversa naturaleza pueden adquirir propiedades afectivas y emocionales.

Como veremos en breve, los estímulos condicionados emocionales pueden

provocar reacciones afectivas sin la intervención de procesos cognitivos

 superiores e incluso sin que la persona perciba conscientemente el propio

estímulo.

El potente control que sobre nuestras emociones ejerce el condiciona-

miento queda dramáticamente demostrado en las personas que sufren el

síndrome de estrés postraumático. Uno de los múltiples síntomas que

muestran las personas aquejadas de este trastorno es una intensa ansiedad

ante estímulos relacionados con la experiencia traumática. Estímulos visua-

les, sonidos u olores que quedaron asociados a la experiencia traumática

provocan una intensa activación fisiológica y una fuerte sensación de ansie-

dad. Lo que es aún más notable es que a veces estas reacciones pueden sur-

gir sin que el propio sujeto sea consciente de la relación que los estímulos

que tanta ansiedad le provocan guardan con la experiencia traumática.

La idea de que las emociones pueden ser desencadenadas por procesos

de distinta complejidad y de que esos procesos tienen lugar muchas veces

de modo automático, no deliberado y no consciente, es coherente con nues-

tra propia experiencia personal. Pensemos en las múltiples ocasiones en

que experimentamos cambios de ánimo que nos parecen inexplicables e in-

justificados por las circunstancias externas, o la clara distinción que en la

práctica establecemos entre «pensar con la cabeza» y «pensar con el cora-

zón». Nuestra pareja puede asegurarnos que nos quiere, pero a pesar de ello

podemos no «sentir» que tal cosa sea cierta, aunque no seamos capaces de

verbalizar las razones de nuestras dudas. Esta dualidad queda reflejada en

algunas teorías actuales que reconocen la multiplicidad de niveles de análi-

sis o procesamiento que intervienen en la generación de reacciones emo-

cionales.

2.2.2  La teoría percepto-motora de Leventhal

La teoría percepto-motora, propuesta por H. Leventhal 5, contempla tres di-

ferentes niveles de procesamiento a partir de los cuales puede ser generada

una emoción: el sensorio-motor, el esquemático y el conceptual. El nivel
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sensorio-motor es el más básico y de él depende la capacidad de ciertos es-

tímulos para provocar de forma innata reacciones expresivas y sensaciones

afectivas; sería el caso de las reacciones expresivas de los bebés a estímulos

como la sonrisa de un cuidador, un ruido súbito o el sabor amargo de un lí-

quido. El nivel esquemático implica la construcción, a través de la expe-

riencia, de representaciones mentales de ciertos sucesos, que incluirían tan-

to información perceptiva respecto al evento en sí como las reacciones

motoras, fisiológicas y afectivas al mismo. Este modo de procesamiento se-

ría el fundamento de la memoria emocional y proporcionaría un medio rá-

pido y eficaz de evaluación automática de los estímulos del entorno. El

caso de las reacciones emocionales condicionadas recién comentado sería

un ejemplo de este nivel de procesamiento. Finalmente, el nivel conceptual

implica la creación de representaciones mentales complejas, de contenido

proposicional (es decir, significados que pueden describirse como «frases»

o proposiciones verbales). Las representaciones construidas a partir de este

nivel de procesamiento consistirían en esquemas similares a los patrones

propuestos por las teorías evaluativas de la emoción (¿en qué consisten la

tristeza, la alegría o la culpa?, ¿bajo qué circunstancias surgen?). Este mo-

delo de niveles múltiples es un útil punto de partida para comprender tanto

la complejidad de las causas de las emociones adultas como el desarrollo

emocional individual. Desde el punto de vista ontogenético, el nivel ele-

mental sensorio-motor constituye la base para el desarrollo de representa-

ciones esquemáticas, que es, a su vez, el fundamento de las representacio-

nes cognitivas más complejas del nivel conceptual. El diferente curso

evolutivo de las distintas emociones se explicaría, según esto, por los dis-

tintos requisitos cognitivos de cada una de ellas. Mientras que las formas

básicas del miedo o la ira pueden ser controladas por procesos cognitivos

automáticos y no elaborados y, por tanto, se manifiestan en un momento

temprano del desarrollo, emociones como la vergüenza o la culpa, que re-

quieren el desarrollo de la conciencia de uno mismo y la comprensión de

ciertas normas sociales, tienen una aparición mucho más tardía.

3.  Procesamiento afectivo automático: evidencia empírica

Actualmente conocemos diversos fenómenos experimentales que sugieren

dos conclusiones importantes acerca de la relación entre emoción y proce-

samiento automático. La primera es que el procesamiento de una dimensión

básica de la evaluación emocional, la valencia afectiva, es decir, la atri -

bución de un valor afectivo positivo o negativo al estímulo, puede ocurrir

de un modo automático y no consciente; la segunda, que un importante

componente reactivo de las emociones, la activación fisiológica, puede

también ser generado sin intervención de procesos cognitivos complejos y

deliberados.
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3.1  Procesos automáticos en la adquisición de la valencia afectiva

El nivel más elemental y primario del procesamiento afectivo es segura-

mente la atribución de un valor positivo o negativo, agradable o desagra-

dable, a los estímulos. Esta valoración determina, a su vez, el grado en que

un estímulo es más o menos preferido. Varios estudios han demostrado

que la simple exposición a una serie de estímulos no atendidos consciente-

mente hace que luego sean más preferidos. Este efecto se ha demostrado

mediante la técnica de escucha dicótica, que consiste en presentar de for-

ma simultánea diferentes mensajes a través de cada canal de unos auricu-

lares. A través de uno de los canales, designado como canal crítico, se pre-

sentan distintas secuencias de tonos y a través del otro canal, el distractor,

un texto que el sujeto debe ir comparando con su versión escrita. Al pre-

sentar de nuevo las secuencias de tonos, mezcladas con otras nuevas, los

sujetos no son capaces de reconocer cuáles son nuevas y cuáles famila-

res. A pesar de ello, manifiestan una clara preferencia por las secuencias

antes presentadas. La simple familiaridad no conscientemente experimen-

tada, por tanto, es suficiente para generar una valoración más positiva del

estímulo.

Un efecto similar al recién descrito se ha obtenido cuando diferentes for-

mas visuales se presentan junto a imágenes de caras mostrando gestos de

amenaza o de felicidad. Aunque las caras se presenten durante un tiempo

tan corto que no llegan a ser conscientemente percibidas, posteriormente

los sujetos valoran las formas visuales de acuerdo con el signo afectivo de

la cara con que fueron asociadas. Estos fenómenos de laboratorio demues-

tran que podemos aprender a preferir unos estímulos sobre otros y manifes-

tar abiertamente esas preferencias aun cuando no podamos explicar cuál es

su origen. Robert Zajonc, que ha llevado a cabo experimentos como los que

estamos comentando, describe sus resultados en un famoso artículo cuyo

 título es revelador por sí solo: «Las preferencias no requieren inferencias» 6.

Dicho de otro modo, la preferencia por un estímulo frente a otro, que es

una manifestación afectiva mínima y primitiva, no requiere procesos cogni-

tivos complejos y deliberados.

Es indudable que la eficacia de la familiaridad y del aprendizaje aso -

ciativo explican la insistencia de los publicistas en dar la máxima difusión

posible a marcas y productos y en asociar el producto anunciado con imá-

genes atractivas o relacionarlo con cosas como la juventud o el éxito. Segu-

ramente, la mujer que compra un coche de una determinada marca no man-

tiene la creencia irracional de que por ello va a convertirse en una «top

model»; pero quizá tampoco se dé cuenta de que una de las razones por las

que esa marca le «gusta» más que otra es precisamente porque lo anunciaba

Claudia Schiffer.

Otros estudios han demostrado la adquisición de preferencias y aversio-

nes en personas amnésicas que, debido a lesiones en sistemas cerebrales
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implicados en la adquisición y consolidación de nueva información, no son

capaces de reconocer objetos o personas que han visto previamente. El neu-

ropsicólogo Antonio Damasio, autor del libro El error de Descartes, ha es-

tudiado a David, un paciente con amnesia debida a la lesión de sistemas de

la zona medial de los lóbulos temporales 7. A pesar de sus problemas de

memoria, David demostró ser capaz de adquirir preferencias y aversiones

hacia personas que deliberadamente, como parte del plan experimental, ha-

bían tenido con él un comportamiento amistoso u hostil y de actuar en con-

sonancia con tales tendencias. Esto indica que los sistemas cognitivos o ce-

rebrales encargados de la asignación de valencia positiva o negativa a los

estímulos en función de la experiencia son independientes de los sistemas

de reconocimiento consciente y que las reacciones de aproximación o evi-

tación ante un estímulo pueden ser provocadas sin que tengamos una con-

ciencia clara de lo que las motiva.

3.2  Priming afectivo

Otro fenómeno experimental que sugiere que nuestro cerebro procesa de

modo automático el valor afectivo de los estímulos es el denominado pri-

ming o facilitación afectiva 8. El priming afectivo es una variante del fenó-

meno bien conocido de priming semántico, en el que el procesamiento de

una palabra es facilitado por la reciente presentación de otra palabra se-

mánticamente relacionada. La tarea que el participante ha de realizar es,

simplemente, decidir si una serie de palabras diana que se le van presentan-

do en sucesión son «agradables» o «desagradables», «positivas» o «negati-

vas». Cada palabra diana va precedida de otra palabra (el estímulo inicial o

prime), presentada durante un tiempo muy breve (una duración usual es

200 milisegundos). Mientras que en algunos ensayos las dos palabras tie-

nen la misma valencia afectiva (por ejemplo, risa → playa, ambas de valen-

cia positiva), en otros la valencia de una de las palabras es opuesta a la de

la otra (por ejemplo, muerte → canción). El resultado usual es que el tiem-

po de reacción de la evaluación afectiva de la palabra diana se ve afectado

por la valencia de la palabra antecedente; concretamente, la evaluación es

más rápida cuando la valencia de las dos palabras es la misma que cuando

es opuesta. Una de las interpretaciones de este resultado es que la percep-

ción de una palabra como «muerte» activa automáticamente una evaluación

negativa. Esto hace que si la palabra que aparece a continuación es también

negativa («odio», por ejemplo), la respuesta evaluativa se vea facilitada. Por

el contrario, si «muerte» es seguida por una palabra de valencia positiva,

como «canción», la evaluación de ésta se verá entorpecida.

Lejos de ser privativo de las palabras, el efecto de priming afectivo ha

sido obtenido con estímulos como imágenes, olores o sabores evaluados

como positivos o negativos.
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Es interesante señalar que este efecto se produce con intervalos tan cor-
tos entre el estímulo inicial y el estímulo diana (entre 100 y 300 milisegun-
dos), que hacen poco probable la intervención de actividades deliberadas de
procesamiento. El efecto se ha obtenido incluso con presentaciones enmas-
caradas del estímulo inicial, que impiden que sea percibido conscientemen-
te. Bajo estas condiciones, es razonable pensar que la valencia afectiva del
estímulo inicial es procesada de modo automático y no deliberado y que
la activación de la correspondiente respuesta evaluativa afecta entonces a la
evaluación consciente de la palabra diana.

3.3  Generación no consciente de la activación fisiológica

Respuestas como el incremento de la frecuencia cardíaca, la respuesta elec-
trodérmica y otros cambios orgánicos dependientes de la activación de la
rama simpática del sistema nervioso autónomo, han sido empleados tradi-
cionalmente por los psicólogos como índices de la activación fisiológica de
origen emocional. Señales indicadoras de un peligro próximo, sea físico o
psicológico, real o imaginario, suelen producir esas respuestas. Las investi-
gaciones realizadas por el psicólogo sueco Arne Öhman demuestran que
esto puede ocurrir aunque el estímulo no sea percibido conscientemente.

En un estudio en que se seleccionó un grupo de personas con miedos es-
pecíficos (a serpientes y arañas), los investigadores lograron demostrar que
imágenes enmascaradas del estímulo temido provocaban un aumento de la
respuesta electrodérmica. Los estímulos empleados fueron diapositivas
mostrando serpientes y arañas (estímulos temidos) o flores y setas (estímu-
los neutros). Cada una de las imágenes era presentada brevemente, durante
unos pocos milisegundos, seguida de inmediato por un estímulo enmasca-
rador que impedía la percepción consciente del estímulo diana. La activa-
ción fisiológica de origen no consciente se demostró únicamente en perso-
nas con miedos específicos. Un grupo de control de sujetos no temerosos
manifestó escasa reactividad a todos los estímulos. No obstante, en per -
sonas sin problemas de ansiedad también se ha demostrado, mediante téc-
nicas de condicionamiento, la elicitación de reacciones fisiológicas por
se ñales de peligro no percibidas conscientemente. En este tipo de estu-
dios, señales que durante el condicionamiento aversivo son presentadas sin
enmascarar son luego capaces de provocar distintas reacciones fisiológicas
condicionadas, como la respuesta electrodérmica, aunque se presenten de
forma enmascarada y no sean percibidas conscientemente. Es más, aunque
durante el propio proceso de condicionamiento, el EC (Estímulo Condicio-
nado) sea enmascarado, puede llegar a adquirir la capacidad de provocar
respuestas fisiológicas condicionadas. Éste sería un ejemplo de condiciona-

miento «subliminal»; es decir, de aprendizaje de una asociación entre dos
estímulos, uno de los cuales se presenta de tal forma que no llega al umbral
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(limen, en latín) requerido para ser procesado conscientemente. Sin embar-

go, este resultado no es general, ya que depende de la naturaleza del es -

tímulo empleado como señal de peligro. Concretamente, sólo estímulos que

parecen naturalmente relacionados con el peligro, como serpientes, arañas

o caras mostrando un gesto amenazante, pueden condicionarse de forma

subliminal. Es posible que la facilidad con que ciertos estímulos se condi-

cionan como señales de peligro refleje la importancia o relevancia que en

el pasado evolutivo de la especie han tenido en relación con la amenaza y el

peligro físico y que por ello el aprendizaje pueda producirse mediante pro-

cesos relativamente simples que no requieren la intervención de actividades

cognitivas superiores. Estudios recientes que han empleado técnicas de

neuroimagen, como la resonancia magnética funcional, han demostrado la

fiabilidad de estos efectos de percepción y activación emocional incons-

ciente, ya que las señales de peligro enmascaradas provocan un claro incre-

mento de la actividad neuronal en zonas del cerebro como la amígdala, una

estructura límbica que tiene un papel decisivo en el condicionamiento del

miedo, tanto en el hombre como en otras especies 9.

4.  La emoción como experiencia subjetiva

4.1  Elementos de la experiencia emocional

Para los seres humanos, el aspecto más inmediato y evidente de las emocio-

nes es, sin duda, el de su experiencia subjetiva. Experimentamos las emo-

ciones como estados especialmente sobresalientes e intensos que parecen

ocupar todo el espacio de nuestra conciencia y, aunque existan importantes

diferencias individuales en esta capacidad, la mayoría de los seres humanos

aprenden a lo largo del desarrollo individual a diferenciar claramente unos

de otros sentimientos. Las emociones, según esto, parecen ir siempre de la

mano de la conciencia. Incluso Sigmund Freud, cuya teoría de la mente es

fundamentalmente una teoría del inconsciente emocional, consideraba que

la experiencia de las emociones es, por definición, un proceso consciente.

Todo esto no es contradictorio con lo dicho en apartados anteriores acerca

de la importancia de los procesos automáticos o no conscientes en la evoca-

ción inicial de la emoción. Una cosa es que la experiencia subjetiva de las

emociones se corresponda con la experiencia consciente y otra que también

deban ser conscientes los procesos que la generan. Es preciso distinguir en-

tre el contenido de la experiencia emocional (qué y cómo sentimos) y los

procesos que la originan.

¿Qué factores determinan la experiencia emocional? Una idea general-

mente aceptada es que la emoción como fenómeno subjetivo consiste en la

experiencia de un conjunto de estados corporales y cognitivos que son el

resultado de distintos procesos antecedentes. Esta concepción hace explíci-
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ta la distinción entre la experiencia emocional y los aspectos evaluativos y
reactivos de la emoción. Una concepción similar ha sido propuesta por An-
tonio Damasio. La emoción sería el conjunto de reacciones fisiológicas,
motoras y neuronales, evocadas por determinados estímulos a través de
procesos no conscientes (lo que aquí hemos considerado como el compo-
nente reactivo de las emociones). El «sentimiento», en cambio, se corres-
pondería con la experiencia consciente que el sujeto tiene de los efectos de
tales reacciones 10

.

La experiencia emocional está determinada por múltiples factores, tan-
tos como los que caracterizan a las emociones como un todo. A lo largo del
desarrollo del estudio científico de la emoción, diversos autores han resalta-
do la importancia de uno u otro factor, aunque la investigación se ha centra-
do principalmente en dos de ellos, la activación fisiológica y la activación
muscular, especialmente de los músculos faciales que intervienen en la ex-
presión emocional. Al centrarse en estos dos factores, el estudio de los de-
terminantes de la experiencia emocional parece adoptar un enfoque «peri-
férico», que da primacía a los componentes reactivos de las emociones, en
vez de a sus componentes «centrales», sean de carácter cognitivo o neuro-
nal. Sin embargo, la importancia de estos componentes centrales puede ser
igual o mayor aún que la de los periféricos. Por ejemplo, la alteración del
estado de ánimo debida a la variación en los niveles de diferentes neuro-
transmisores es un hecho sobre el que existen pocas dudas y que es corro-
borado por la comprobación cotidiana de los efectos subjetivos de drogas y
psicofármacos. Éste es un claro ejemplo de alteración de la experiencia
subjetiva a través de mecanismos neuroquímicos centrales. Por otra parte,
las teorías evaluativas de la emoción mantienen que los diferentes compo-
nentes de las emociones, experiencia subjetiva incluida, son el resultado de
procesos cognitivos conscientes e inconscientes. Es más, como veremos en
el próximo capítulo, las emociones afectan también al modo general del
funcionamiento mental, concentrando la atención en un determinado aspec-
to de la realidad o alterando los procesos de razonamiento y memoria. La
experiencia de una emoción incluye la sensación de ese estado o disposi-
ción de los procesos cognitivos. La experiencia de la tristeza, por ejemplo,
es en parte la consciencia de una actividad mental retardada, igual que la de
la alegría lo es de una actividad cognitiva fluida y creativa. Otro aspecto
fundamental de la experiencia emocional es el de un estado motivacional
caracterizado por diferentes tendencias o predisposiciones para la acción.
Así, un componente central de la experiencia subjetiva de la ira es la sensa-
ción de una irrefrenable propensión a la agresión. El diagrama de la fi -
gura 4.1 resume de una manera simple la contribución de los factores re-
cién mencionados a la experiencia subjetiva de las emociones.

Las ideas recién expuestas respecto a la experiencia emocional no son
nuevas. Propuestas similares pueden encontrarse en filósofos de la talla de
Renée Descartes. Como es bien sabido, el filósofo francés establecía una
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clara distinción entre el alma y el cuerpo, y consideraba que el diálogo entre

estas dos realidades tenía lugar en la glándula pineal. Al describir el ejem-

plo de las reacciones de una persona ante la vista de un animal amenazante,

Descartes decía que la visión del animal era transmitida al alma a través de

la glándula pineal. En el alma, la percepción era comparada con los recuer-

dos previos, de modo que, si se registraba una equivalencia entre lo percibi-

do y lo recordado (una escena similar en la que la seguridad personal se vio

en peligro), la glándula pineal ordenaba al cuerpo que actuase. Las accio-

nes corporales, como, por ejemplo, la aceleración del latido cardíaco, eran

«reflejadas» en el alma a través de una imagen. Finalmente, el reflejo de

esta activación corporal en el alma era la emoción, algo muy similar a lo

que aquí llamamos experiencia emocional.

4.2.  Tras las huellas de James: experiencia emocional 
y activación corporal

La activación de distintos sistemas de respuesta fisiológicos es uno de los

procesos o componentes fundamentales de las reacciones emocionales y

desde que, a finales del siglo XIX, William James formulase su famosa teoría

de las emociones, ha sido considerado como uno de los principales factores

que contribuyen a configurar la experiencia emocional. Como ya se dijo en

el capítulo 1, la tesis de James era que la experiencia subjetiva de una emo-

ción equivale a la experiencia consciente de un determinado patrón de cam-

bios fisiológicos y motores:

Mi tesis […] es que los cambios corporales siguen directamente a la percepción del he-

cho excitante y que nuestra sensación de estos cambios ES la emoción.
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Según James, podemos explicar las emociones teniendo en cuenta tres
elementos que se relacionan de la forma siguiente:

Estímulo → Activación corporal → EMOCIÓN (experiencia subjetiva)

La teoría de James afirma que el feedback que llega al cerebro, proce-
dente de los distintos sistemas de respuesta activados por el estímulo desen-
cadenante, constituye el núcleo de la experiencia emocional. Desde la pro-
puesta de James, se han sucedido numerosas teorías e investigaciones que
se han ocupado del papel desempeñado por distintos tipos de feedback,
como el visceral, especialmente el debido a la actividad de los órganos con-
trolados por el sistema simpático, o el facial, generado por los patrones de
contracción de la musculatura facial correspondientes a las distintas expre-
siones emocionales.

Desde luego, la propuesta de James es tanto una teoría sobre qué consti-
tuye la experiencia emocional como una propuesta acerca de cómo se pro-
ducen las emociones, a las que identificaba exclusivamente con la expe-
riencia subjetiva. En realidad, puede decirse que las teorías evaluativas de la
emoción, que acabamos de analizar, trataron de llenar un importante hueco
en la secuencia propuesta por James. Es posible que la activación orgánica
influya decisivamente sobre la experiencia emocional, pero ¿cómo se pro-
duce en primer lugar esa activación? En el esquema de James, el estímulo
produce la activación corporal sin mediación alguna y el motivo por el que
unos estímulos la producen y otros no queda sin desvelar. Aún más, el me-
canismo propuesto por James no permite explicar por qué unos estímulos
incrementan la frecuencia cardíaca y otros la disminuyen, o por qué ciertas
situaciones provocan una huida inmediata y otras desencadenan la agre-
sión. El concepto de procesamiento afectivo o evaluativo permite llenar ese
hueco, postulando una serie de procesos de distinto nivel que van desde la
recuperación del significado afectivo del estímulo a través de redes asocia-
tivas, hasta actividades cognitivas complejas de análisis de su significado
personal en un contexto y momento precisos. Pero lo que ahora nos interesa
es averiguar cuál es exactamente la relación entre activación corporal y ex-
periencia emocional. Por ejemplo, ¿es la activación una condición suficien-
te para la experiencia emocional o se requiere algún otro elemento?

4.2.1  Schachter y Singer: cognición y activación

Una de las respuestas más conocidas y discutidas a la pregunta sobre el pa-
pel de la activación fisiológica en la experiencia emocional procede de los
psicólogos Stanley Schachter y Jerome Singer, que en 1962 publicaron un
llamativo trabajo titulado Determinantes cognitivos, sociales y fisiológicos

de los estados emocionales 11. La tesis central de estos investigadores era
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que la experiencia emocional es producto de la interacción de dos factores,

la activación fisiológica y la atribución de la causa de esa activación a al-

gún evento externo. Activación y cognición, por tanto, son condiciones ne-

cesarias para la experiencia emocional. Un supuesto básico de su teoría es

que la activación corporal, que identificaban con la activación de origen

simpático, es inespecífica y determina únicamente la intensidad de la emo-

ción, no su cualidad. En esto, la teoría de Schachter y Singer difiere de la

de James, que, aunque sin explicar su origen, partía de la hipótesis de que

existen patrones de activación diferentes para cada emoción.

En el estudio experimental realizado por Schachter y Singer, distintos

grupos de participantes recibían una inyección de adrenalina o un placebo

(una inyección de adrenalina tiene un efecto simpático-mimético; es decir,

que provoca artificialmente un patrón de activación fisiológica similar al

producido de forma natural por la acción del sistema simpático, con incre-

mento de la presión sanguínea y aceleración cardíaca). Mientras estaban

bajo los efectos de la droga (o después de inyectárseles el placebo), parte

de los sujetos eran expuestos a una situación irritante (rellenar un cuestio-

nario con preguntas inoportunas en presencia de un colaborador experi-

mental que actuaba de modo airado) y otros a una situación agradable y

alegre, inducida por un colaborador que se manifestaba eufóricamente. El

diseño del experimento era, en realidad, más complejo, como también lo

fueron los resultados (un resumen del procedimiento y de los principales

resultados aparece en el cuadro 4.2 y la tabla 4.1). No obstante, la tenden-

cia general fue que cuando se les preguntó a los sujetos por sus sentimien-

tos durante el experimento, sus respuestas dependían tanto de si habían re-

cibido la droga como del contexto social en que habían experimentado sus

efectos.

Los resultados más convincentes correspondieron a la emoción de ale-

gría o euforia. Fueron los sujetos que recibieron la inyección de adrenalina

y que, además, experimentaron sus efectos en compañía del colaborador

eufórico, quienes manifestaron una emoción positiva más intensa. Schachter

y Singer consideraron que sus resultados demostraban que la experiencia

subjetiva de la emoción depende no sólo de la percepción de la activación

fisiológica, sino de que ésta sea atribuida a una causa externa coherente y

significativa. Téngase en cuenta que los sujetos que dijeron haber tenido

una experiencia emocional más intensa fueron los que habían recibido in-

formación falsa sobre los efectos de la adrenalina. A todos los participantes

se les hizo creer que lo que se les inyectaba era un suplemento vitamínico

en fase experimental, pero distintos subgrupos recibían información falsa,

verídica o no eran informados sobre los efectos de la droga. Aquellos a

quienes se proporcionó una información veraz, tendieron a decir que no

habían experimentado emoción alguna, resultado que según Schachter y

Singer fue debido a que tenían una causa objetiva e impersonal a la que

atribuir la activación, no necesitando, por tanto, construir una explicación
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ad hoc. En su opinión, un mismo patrón de activación podría dar origen a

cualquier emoción, siempre que el sujeto tuviera alguna causa aparente y

personalmente relevante a que atribuirla.

Las ideas de Schachter y Singer han tenido una enorme influencia sobre

las actuales teorías de la emoción, a pesar de que la validez de los resulta-

dos de su investigación haya sido cuestionada y de que algunos de sus su-

puestos hayan sido claramente contradichos. Uno de ellos es el del carácter

afectivamente neutro de la activación simpática. Son varios los estudios que

han demostrado que, cuando no hay una explicación razonable para ella, la
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Cuadro 4.2 La teoría de la activación/evaluación

• La teoría propuesta por Schachter y Singer en 1962 acerca de los factores determinan-

tes de la experiencia emocional ha tenido una enorme influencia sobre los psicólogos

interesados por el estudio de las emociones. Los experimentos realizados por estos

autores se basaban en las experiencias desarrolladas por el médico español Gregorio

Marañón, que fueron publicadas en 1924 en una revista francesa (1). Marañón admi-

nistró a un grupo de personas una inyección de adrenalina, cuyos efectos simulan los

producidos por la activación del sistema simpático. Cuando se les preguntó por su

 experiencia, el 71% de los sujetos dijo no haber sentido emoción alguna, el 28% dijo

haber tenido una experiencia que parecía una emoción pero no llegaba a serlo y sólo

un 1% dijo haber sentido una verdadera experiencia emocional. Sin embargo, si antes

de ser inyectados se les hacía pensar en una experiencia emocional que hubiera sido

especialmente dolorosa, algunos sujetos sí decían haber experimentado una emoción.

Parecía, por tanto, que la conjunción de los efectos activadores de la adrenalina y del

estado cognitivo inducido por el recuerdo de una emocion real, sí era eficaz para

generar un estado similar a una emoción real.

• Los experimentos de Schachter y Singer proporcionaron una demostración más sólida

de la interacción de la activación fisiológica y la actividad cognitiva. Tal como mues-

tra la tabla 4.1, los investigadores manipularon tres variables: la droga inyectada

(adrenalina o placebo), el tipo de información proporcionada a los sujetos (informa-

ción verídica, falsa o no información) y el contexto social en que se experimentaban

los efectos de la adrenalina.

• Schachter y Singer emplearon dos medidas principales para evaluar los efectos de su

tratamiento experimental: índices conductuales derivados de la observación directa

del comportamiento de los sujetos a través de un cristal unidireccional, que impedía

que éstos se dieran cuenta de que estaban siendo observados, y respuestas de los pro-

pios sujetos a un pequeño cuestionario estructurado en el que debían reportar la inten-

sidad y cualidad de su estado emocional. 

(1) Marañón, G., «Contribution à l’étude de l’action émotive de l’adrénaline». Revue Française
d’Endocrinologie, 2 (1924), 301-325. 
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Tabla 4.1  Estudio experimental de Schachter y Singer

4.1.a  Diseño del experimento

Droga Información Contexto

verídica irritante

eufórico

Adrenalina falsa irritante

eufórico

no información irritante

eufórico

Placebo irritante

eufórico

4.1.b  Resultados 

Euforia / autoinforme

Condición Número Media del cuestionario
de sujetos de autoinforme

Adrenalina / información verídica 25 0,98

Adrenalina / sin información 25 1,78

Adrenalina / información falsa 25 1,90

Placebo 26 1,61

Euforia / índices conductuales

Condición Índice conductual

Adrenalina / información verídica 12,72

Adrenalina / sin información 18,28

Adrenalina / información falsa 22,56

Placebo 16,00



activación simpática induce un estado afectivo negativo (pensemos cuál se-

ría nuestra reacción si notásemos que de repente nuestro corazón se acelera

sin motivo aparente…). Otro aspecto problemático de la teoría de Schachter

y Singer es la supuesta inespecificidad de la activación emocional. Como

vimos en capítulo 2, actualmente no hay pruebas convincentes de una re -

lación sistemática entre diferentes emociones y distintos patrones de ac-

ti vación. Sin embargo, tampoco hay pruebas de que todas las emociones

 vayan acompañadas de un mismo patrón de activación. Finalmente, se ha

comprobado que inducir a una persona a creer que su organismo está acti-

vado provoca cambios en su estado afectivo que pueden incluso llegar a

modificar sus valoraciones y respuestas a diferentes estímulos. En un cono-

cido estudio, se demostró que los sujetos tendían a considerar más atracti-

vas sexualmente aquellas fotografías de modelos de la revista Playboy en

cuya presencia se les hizo creer que su corazón se aceleraba o se detenía 12.

Aparentemente, esto indica que pueden producirse cambios en el estado

afectivo aun en ausencia de un estado real de activación. Pero quizás este

resultado no sea tan contradictorio con la teoría de Schachter y Singer, ya

que hay indicios de que en tales situaciones la sugestión puede dar origen a

una activación real.

4.2.2  Estudios clínicos: ¿emoción sin activación?

Algunos de los resultados más relevantes para la cuestión de la relación en-

tre la activación fisiológica y la experiencia emocional proceden de estudios

clínicos con pacientes que, debido a lesiones de la médula espinal, muestran

una reducción en su nivel de activación fisiológica. En un estudio clásico so-

bre este tema, G. Hohman observó que los pacientes con lesiones espinales

manifestaban una emocionalidad reducida y que esa reducción era mayor

cuanto mayor fuera la extensión del daño espinal 13. Concretamente, la emo-

cionalidad era menor en los pacientes con lesiones en los niveles más supe-

riores de la médula, que afectaban a un mayor número de vías eferentes au-

tonómicas. Las declaraciones de los participantes en este estudio son

significativas, porque sugieren que aunque seguían experimentando emocio-

nes, lo hacían de un modo más intelectual que sentimental. Uno de los pa-

cientes describía de esta forma su experiencia subjetiva de la ira:

Ahora no consigo experimentar una sensación de excitación física. Lo que siento es,

más bien, una especie de ira en frío. A veces me irrito cuando veo alguna injusticia. Gri-

to, maldigo y monto bronca, porque si no lo haces de vez en cuando la gente se aprove-

cha de ti. Pero ya no me caliento como solía. Es una ira más mental.

Sin embargo, los resultados de este estudio han sido muy criticados y no

han sido replicados por investigadores que posteriormente han realizado in-
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vestigaciones similares. Uno de los problemas del estudio de Hohman y de

otros similares es que se basan exclusivamente en estimaciones subjetivas

de los propios pacientes, cuya precisión es difícil de evaluar.

Algunos estudios recientes han empleado medidas más objetivas. Uno de

ellos ha sido realizado por un grupo de investigadores de la Universidad

de Granada 14, con una muestra de diecinueve pacientes con lesiones en

 distintos niveles de la médula espinal. En este estudio no se observaron di-

ferencias significativas entre el grupo de pacientes y un grupo de control

sin lesión en medidas subjetivas y de reactividad fisiológica ante imágenes

de contenido afectivo. Tampoco se observó que el nivel o la extensión de la

lesión determinasen el grado de emocionalidad de los sujetos. Resultados

similares han sido obtenidos en otros estudios recientes, lo que aparente-

mente contradice la idea de que la activación fisiológica determina direc -

tamente la experiencia emocional. Sin embargo, esta conclusión puede ser

prematura. Por una parte, los pacientes que participan en estos estudios son

adultos con una larga experiencia de aprendizaje acerca de las circunstan-

cias en que han experimentado diferentes emociones. Es posible que ese

aprendizaje determine el modo en que describen su emocionalidad actual,

independientemente de la ausencia o menor intensidad de alguno de los de-

terminantes usuales de la experiencia emocional. Por otra parte, los siste-

mas de respuesta que pueden proporcionar al cerebro un feedback indicati-

vo de la respuesta fisiológica a un estímulo afectivo son múltiples y quizá

sea imposible encontrar casos en los que todas esas potenciales fuentes de

información acerca del estado corporal se hayan interrumpido. Una de ellas

proviene de la contracción de los músculos faciales durante la ejecución de

gestos expresivos de la emoción.

4.2.3  La hipótesis del feedback facial: 
¿primero en la cara y luego en la mente?

Es un hecho evidente que las emociones de una cierta intensidad van

acompañadas de cambios en la expresión facial. Es más, es posible demos-

trar que, aun en ausencia de cambios directamente observables, la muscu-

latura facial responde a los estímulos emocionales. Como vimos en el ca-

pítulo 2, el registro electromiográfico (EMG) permite detectar pequeños

potenciales eléctricos generados por contracciones de los músculos facia-

les, que no llegan a manifestarse en un cambio expresivo visible. Así pues,

la expresión facial, sea completa o incipiente, parece ser un componente

fundamental de nuestra reacción a los estímulos afectivos. La expresión de

las emociones a través de los cambios en la musculatura facial tiene una

importante función comunicativa, pero algunos estudiosos de la emoción

se han preguntado si no afectará también a la propia experiencia emocio-

nal. Aunque William James no creía que este factor fuese importante, la
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llamada hipótesis del feedback facial es en realidad una versión de su teo-

ría de la emoción.

La hipótesis del feedback facial supone que la información propiocepti-

va aferente que llega al cerebro, correspondiente a los diferentes patrones

de contracción de los músculos faciales, es un componente fundamental de

la experiencia subjetiva de las emociones. La hipótesis del feedback facial,

por tanto, mantiene que la expresión de una emoción puede ser anterior a la

experiencia subjetiva de la misma, del mismo modo que James suponía que

primero se produce la activación simpática y luego la experiencia emocio-

nal. La evaluación empírica de esta hipótesis se basa en diferentes tipos de

pruebas. Uno de los métodos empleados consiste en pedir a los participan-

tes que alteren voluntariamente la expresión facial, intensificándola o inhi-

biéndola. En estos estudios suele observarse que el control voluntario de la

expresión facial logra, en efecto, modular la reacción subjetiva a estímulos

como imágenes con contenido afectivo, shocks eléctricos u olores desagra-

dables. La exageración de la expresión facial intensifica la reacción subjeti-

va al estímulo, mientras que su inhibición la amortigua 15. Hay incluso algu-

nos indicios de que la pose voluntaria de expresiones de emociones

concretas, como la felicidad o la ira, puede alterar la experiencia subjetiva y

la reactividad fisiológica en consonancia con la emoción fingida, aun cuan-

do no haya ningún estímulo externo que actúe como inductor de la emo-

ción. Por ejemplo, resultados de este tipo fueron obtenidos por Ekman, Le-

venson y Friesen en un trabajo que ya se comentó en el apartado 3.2 del

capítulo 3.

5.  Cognición, emoción y psicopatología

5.1  El enfoque cognitivo en psicopatología

Actualmente son muchas las pruebas que indican que problemas como la

depresión o los trastornos de ansiedad van asociados a importantes altera-

ciones en la neuroquímica del cerebro. De hecho, el tratamiento farmacoló-

gico mediante antidepresivos y ansiolíticos es uno de los principales en -

foques terapéuticos para abordar este tipo de problemas. Un enfoque

alternativo, aunque no incompatible, se deriva de la aplicación de la teoría

evaluativa de las emociones. Este enfoque supone que la ansiedad o la de-

presión son estados que resultan de patrones alterados de evaluación cogni-

tiva y que, consecuentemente, su tratamiento ha de centrarse en modificar y

ajustar esos patrones, una aproximación terapéutica denominada modifi -

cación cognitiva de la conducta o terapia cognitiva. La teoría cognitiva de

Aaron Beck 16, que considera que el pensamiento negativo y pesimista es

el principal factor determinante de la depresión, ha sido una de las más des-

tacadas influencias en este campo.
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La modificación cognitiva de la conducta, que actualmente es el enfoque

terapéutico preferido por muchos psicólogos clínicos, surgió como alterna-

tiva al enfoque conductual basado en la teoría del condicionamiento. Según

el enfoque conductual, la ansiedad es una respuesta condicionada ante es -

tímulos o situaciones que en el pasado han ido asociados a sucesos aversivos.

Siendo así, el objetivo central de la terapia debía ser la modificación directa

de los comportamientos inadaptativos. Una popular y eficaz terapia de la

ansiedad, la desensibilización sistemática, es en realidad una variante del

procedimiento de extinción de las respuestas condicionadas en el condicio-

namiento pavloviano.

Del mismo modo que las teorías evaluativas de la emoción suponen que

los episodios emocionales normales y de corta duración son consecuencia

de patrones específicos de evaluación, el enfoque cognitivo en psicopatolo-

gía considera que las alteraciones duraderas de la experiencia emocional,

como la depresión o la ansiedad patológica, están causadas por patrones

inadaptativos de interpretación de la realidad y de las capacidades del pro-

pio individuo. Por ejemplo, se supone que las personas aquejadas de un

trastorno de ansiedad se caracterizan por un estilo evaluativo que da prima-

cía a las interpretaciones amenazantes y catastróficas de distintos aspectos

del entorno. Estos aspectos pueden referirse a un ámbito limitado, como en

el caso de las fobias o los miedos específicos; extenderse al medio social e

interpersonal, como ocurre en la llamada «fobia social», o centrarse en el

propio organismo y sus reacciones fisiológicas, como en el llamado «tras-

torno de pánico». Este modo de percepción y evaluación amenazante de la

realidad sería la causa del miedo «irracional» y de la anormal activación fi-

siológica ante situaciones objetivamente inocuas y proporcionaría la moti-

vación para comportamientos de evitación con los que el sujeto trata de no

exponerse a las situaciones temidas. Dadas estas premisas, es obvio que el

modo de abordar directamente los problemas de ansiedad debería centrarse

en modificar el estilo evaluativo del sujeto. Desde este punto de vista, pue-

de decirse que mientras que la modificación de conducta tradicional actúa

sobre las consecuencias manifiestas de la ansiedad, la terapia cognitiva tra-

ta de actuar sobre sus causas.

5.2  El enfoque cognitivo de la ansiedad: 
el caso del trastorno de pánico

Los ataques de pánico son episodios en los que surge repentinamente y sin

razón aparente un intenso miedo, acompañado a menudo de sensaciones or-

gánicas aversivas. Estas reacciones de miedo surgen en situaciones en que

no existe un peligro o amenaza real para la seguridad de la persona y suelen

ir acompañadas de sensaciones subjetivas de pérdida de control, miedo a

volverse loco o incluso a morir. La persona que experimenta un ataque de
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pánico siente una imperiosa tendencia a escapar de la situación, acompañada
de una intensa activación fisiológica, con incrementos en índices como la
frecuencia cardíaca, la respuesta electrodérmica o la actividad EMG. El ata-
que de pánico, por tanto, es un ejemplo extremo del patrón de cambios con-
ductuales, cognitivos y fisiológicos característicos del miedo y la ansiedad.
Estos intensos y altamente aversivos episodios emocionales tienden a ocurrir
frecuentemente en lugares públicos, de modo que la persona afectada suele
adquirir un intenso miedo a quedarse sola entre una multitud, conducir un
vehículo sin compañía o, simplemente, salir a la calle. En este caso, se habla
de trastorno de pánico con agorafobia (miedo a los espacios abiertos).

5.2.1  Teorías del trastorno de pánico

Se han propuesto dos tipos principales de explicación del trastorno de páni-
co. Una de ellas es de naturaleza biológica y supone que el pánico es un
trastorno del funcionamiento de ciertos sistemas cerebrales, sujeto a in-
fluencias genéticas y abordable mediante terapias farmacológicas. Desde
este punto de vista, la reacción de pánico se produce cuando sistemas cere-
brales de alarma, que controlan la reacción del organismo a situaciones de
inminente peligro, como la asfixia, son activados de modo indebido. La
teoría cognitiva considera, por el contrario, que el trastorno de pánico tiene
su fundamento en las interpretaciones catastrofistas de ciertos síntomas
corporales y que puede ser tratado mediante terapia psicológica 17.

Aunque pueden ser inducidos por estímulos externos, los ataques de pá-
nico son frecuentemente provocados por alteraciones orgánicas como palpi-
taciones, falta de aire o mareos, que en sí mismas no tienen por qué revestir
ningún peligro. Si la persona que experimenta estas alteraciones las inter-
preta erróneamente como señal de un fallo cardíaco, de asfixia o de una in-
minente pérdida de control («estoy a punto de desmayarme»), se dan las
condiciones para el surgimiento del ataque de pánico. Los estímulos orgá-
nicos no son, por tanto, la causa directa o inmediata del pánico. Ésta se ha-
lla más bien en la interpretación catastrofista que el sujeto hace de ellos; es
la evaluación subjetiva de peligro la que dispara la respuesta emocional.
Esta evaluación es facilitada por la especial intensidad subjetiva que para la
persona afectada adquieren distintos cambios orgánicos que para la mayo-
ría de las personas pasan casi inadvertidos. Las personas aquejadas de este
trastorno suelen detectar más fácilmente alteraciones de su ritmo cardíaco y
prestan más atención a señales orgánicas potencialmente peligrosas. Dicho
de otro modo, el trastorno de pánico parece asentarse en una percepción
sesgada de ciertas claves orgánicas, que genera una hipervigilancia hacia
estímulos a los que normalmente no prestamos atención. El importante pa-
pel de los sesgos cognitivos en la emoción normal y patológica será anali-
zado con más detalle en el próximo capítulo.
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Por supuesto, esta interpretación cognitiva no niega el importante papel

que los procesos de aprendizaje pueden desempeñar en el desarrollo del

trastorno de pánico. Por ejemplo, los síntomas corporales que normalmente

preceden al ataque de pánico (el «estímulo incondicionado») pueden con-

vertirse en señal del mismo (el «estímulo condicionado»), llegando a pro-

vocar una intensa ansiedad anticipatoria. Del mismo modo, si el ataque de

pánico ocurre en lugares abiertos o cuando el sujeto está solo, estas situa-

ciones se convertirán también en señales generadoras de ansiedad que la

persona tenderá a evitar.

5.2.2  Evidencia empírica

La dificultad que encuentran la teorías cognitivas de los trastornos de ansie-

dad son similares a las que ya hemos comentado en relación a las teorías eva-

luativas de la emoción. Es relativamente fácil demostrar que las emociones

en general, o la ansiedad o el pánico en particular, van acompañadas de cier-

tas evaluaciones cognitivas, pero es mucho más difícil hallar pruebas convin-

centes de que estas evaluaciones sean realmente la causa de la emoción. En

efecto, la percepción catastrofista de síntomas corporales inofensivos parece

ser una característica de las personas que sufren ataques de pánico y éstos

van en la inmensa mayoría de los casos acompañados de interpretaciones

amenazantes. Sin embargo, esto no indica necesariamente que las interpreta-

ciones catastrofistas sean la causa del ataque de pánico. Podría ser, por ejem-

plo, que las interpretaciones catastrofistas sean el acompañamiento de una

reacción provocada inicialmente por otros mecanismos, quizá de raíz estricta-

mente biológica, que escapan al control consciente del sujeto.

La interpretación cognitiva del trastorno de pánico tiene a su favor la nota-

ble eficacia de la terapia centrada en la modificación de las evaluaciones ca-

tastrofistas del paciente, que algunos estudios estiman en torno al 80-90% de

los casos tratados. Dado que el tratamiento exitoso del pánico mediante tera-

pia cognitiva logra eliminar las interpretaciones distorsionadas del significa-

do de las señales orgánicas, podría pensarse que éste es el mecanismo a tra-

vés del cual se reducen los ataques. Sin embargo, hay que tener en cuenta que

la terapia cognitiva va acompañada en muchos casos de procedimientos de

exposición directa y que, aun en ausencia de intervención cognitiva, la expo-

sición basta por sí sola para eliminar los ataques de pánico y las evaluaciones

catastróficas. Esto parece indicar que la dirección de la relación causal no es

única, como sería de esperar según una interpretación estricta de la teoría

cognitiva. Del mismo modo que los cambios cognitivos pueden afectar a la

conducta, los cambios conductuales producidos por exposición directa pue-

den redundar en cambios en las expectativas y evaluaciones del sujeto. Algo

similar podría decirse de los tratamientos farmacológicos. La intervención

terapéutica a un determinado nivel, sea conductual, cognitivo o fisiológico,
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tiene efectos que no se limitan al nivel expresamente abordado. Por ejemplo,

los tratamientos conductuales o farmacológicos pueden actuar indirectamente

sobre las expectativas del paciente. Si como consecuencia de alguno de estos

tratamientos el paciente comprueba que las señales orgánicas previamente

asociadas al ataque de pánico no van ya seguidas de éste, sus expectativas de

peligro pueden llegar a ser neutralizadas.

Existen datos experimentales que, aunque no permitan confirmar el su-

puesto papel causal de los factores cognitivos, sí corroboran su importante

influencia en el trastorno de pánico. Se conocen varios métodos que permi-

ten inducir experimentalmente los síntomas físicos típicos del ataque de pá-

nico, siendo los más usuales la inyección de lactato sódico (la misma sus-

tancia que es producida por los músculos tras un ejercicio intenso) o la

inhalación de aire con una alta concentración de dióxido de carbono. Las

personas con trastorno de pánico parecen ser especialmente sensibles a es-

tos métodos de inducción artificial, lo que podría ser indicativo de una vul-

nerabilidad de base biológica. Sin embargo, su reacción al agente inductor

está fuertemente determinada por factores subjetivos. En un estudio, los

participantes, que eran personas con trastorno de pánico, fueron divididos

en dos grupos. Todos los sujetos recibían la inyección de lactato, pero a

los de un grupo, el experimental, se les daba instrucciones tranquilizadoras

detalladas acerca de sus efectos, mientras que a los del grupo de control se

les decía simplemente que la inyección era segura. Mientras que el 90% de

los sujetos de control experimentaron pánico, el porcentaje bajó hasta el

30% en los del grupo experimental. El importante papel de las expectativas

ha sido demostrado igualmente en otro estudio, en el que se daba a los suje-

tos la posibilidad de controlar mediante su propia conducta el flujo de inha-

lación de dióxido de carbono. A pesar de que la conducta de los participan-

tes en realidad no producía efecto alguno, bastaba la sensación ilusoria de

control para reducir significativamente la probabilidad de aparición de ata-

ques de pánico. Estos resultados indican que, tal como propone la teoría

cognitiva, las expectativas e interpretaciones subjetivas son un determinante

fundamental de las reacciones de pánico 18. En realidad, este importante pa-

pel de los factores cognitivos no es incompatible con una posible base bio-

lógica del trastorno de pánico. Quizá la confluencia de una vulnerabilidad

de base biológica con un patrón anómalo de evaluaciones cognitivas permi-

ta en último término explicar el origen y naturaleza del trastorno de pánico.
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5.  Cognición y emoción: 
efectos de la emoción sobre

los procesos cognitivos

1.  Introducción

En el capítulo anterior hemos analizado el papel de los procesos cognitivos

en el desencadenamiento de las emociones. En un sentido complementario,

podemos preguntarnos cómo afectan las emociones, una vez desencadena-

das, a los procesos cognitivos. Sabemos ya que las emociones afectan a la

conducta y a la actividad fisiológica, pero su influencia sobre procesos

como la percepción, la atención, el razonamiento o la memoria no es menor.

A veces, esos efectos son potentes y fáciles de observar, como cuando un in-

tenso estado de ansiedad nos impide mantener la atención en alguna tarea o

la ira nos impide analizar racionalmente una situación. Las investigaciones

de laboratorio demuestran, además, que las emociones pueden tener efectos

mucho más sutiles que sólo es posible detectar mediante procedimientos ex-

perimentales cuidadosamente controlados. Para el investigador, estos proce-

dimientos son como un microscopio a través del cual puede acceder a evasi-

vos procesos mentales que proporcionan una valiosa información acerca de

las relaciones entre la emoción y los procesos cognitivos.

1.1  ¿Son beneficiosos los efectos de la emoción?

Muchos de los estudios experimentales sobre la influencia de la emoción en

los procesos cognitivos se han centrado en emociones y estados de ánimo

negativos, como la ansiedad y la depresión. Sin embargo, actualmente exis-
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ten también datos que nos hablan de los efectos cognitivos de emociones y

estados de ánimo positivos. ¿Son siempre perjudiciales los efectos de las

emociones negativas y beneficiosos los de las positivas? La respuesta a esta

pregunta depende de la perspectiva temporal que adoptemos. Decir, sin más,

que tal o cual estado emocional afecta positiva o negativamente a la aten-

ción, el pensamiento o la memoria, quizá no tenga mucho sentido. El hecho

de que el miedo aumente nuestra sensibilidad a cualquier señal potencial de

peligro tiene una función claramente adaptativa, aunque en muchos casos

esta atención preferente pueda interferir con otras tareas importantes que

estemos realizando. Esto es lo que ocurre cuando un estado de intensa ansie-

dad o preocupación nos impide concentrarnos en cosas como contestar a las

preguntas de un examen o redactar un informe urgente en la oficina. Por

ejemplo, la ansiedad derivada de la preocupación por nuestra estabilidad

laboral o por cómo llegar a fin de mes puede impedir que nos concentremos

en nuestro trabajo. Aunque normalmente es beneficioso que el temor o la

ansiedad suscitados por alguna causa próxima e identificable nos hagan des-

deñar otros aspectos de la realidad que en ese momento tie nen menor rele-

vancia, la ansiedad puede ser perjudicial si es generada por la anticipación

de un suceso que está distante en el tiempo y que es incompatible con nues-

tras metas o necesidades inmediatas. En el ejemplo recién citado, la ansie-

dad tendrá efectos negativos tanto a corto plazo (peor calidad del trabajo)

como a largo plazo (mayor probabilidad de despido). La capacidad que

nuestro cerebro nos otorga de anticipar el posible curso de los aconteci mien -

tos futuros puede resultar una desventaja cuando las reacciones emocionales

a esa anticipación interfieren con la tarea que hemos de desarrollar en el mo -

mento presente. Al fin y al cabo, el origen evolutivo de las emociones básicas

no está en la necesidad de anticiparnos a acontecimientos futuros muy dis-

tantes en el tiempo, sino en la adaptación de la conducta a situaciones inme-

diatas que requieren urgentemente una respuesta eficaz.

Las posibles consecuencias negativas de la emoción no sólo proceden de

la preocupación por el futuro. En muchas ocasiones, es el estado emocional

suscitado por la situación inmediata el que tiene efectos que resultan perju-

diciales a largo plazo. Esto es lo que ocurre cuando la ira nos impide tomar

en consideración las consecuencias de nuestros actos, haciéndonos perder

el control e impulsándonos a comportamientos de los que luego nos arre-

pentiremos. Sin embargo, desde el punto de vista de sus efectos inmediatos,

puede decirse que la escasa racionalidad de las decisiones que tomamos in-

fluidos por la ira resulta adaptativa, en el sentido de que favorece una res-

puesta defensiva o agresiva rápida y eficaz a la situación presente.

En resumen, los efectos de la emoción sobre la conducta y los procesos

cognitivos pueden ser «positivos» en un sentido y «negativos» en otro, de-

pendiendo del punto de vista temporal que adoptemos. Si adoptamos una

perspectiva inmediata, los efectos de la emoción son «beneficiosos» o

«adaptativos» en el sentido de que tienden a favorecer un estado mental, fi-

152

Emoción, afecto y motivación



siológico y conductual que optimiza la respuesta al suceso desencadenante.

Si adoptamos una perspectiva a largo plazo, la medida en que los efectos de

la emoción resultan o no beneficiosos dependerá de la importancia relativa

de nuestras metas inmediatas y futuras y de la coherencia entre ellas (la

agresión dirigida hacia una persona de quien esperamos un favor en el futu-

ro tiene efectos negativos a largo plazo, pero cuando el objeto de nuestra ira

es alguien que intenta arrebatarnos algo muy valioso, es muy posible que

los efectos a corto y largo plazo de la agresión sean más «positivos» y co-

herentes). Como ocurre frecuentemente cuando consideramos los efectos

de las emociones, nos encontramos ante una dicotomía entre dos tipos de

factores. Por una parte, los efectos de las reacciones afectivas suscitadas

por procesos automáticos que responden a situaciones de relevancia perso-

nal, sean presentes o anticipadas en la imaginación. Por otra, las exigencias

adaptativas dictadas por el beneficio a largo plazo, que han de ser cumpli-

das por procesos deliberados de razonamiento y autocontrol. En algunas

ocasiones, para adoptar un comportamiento que resulte adaptativo a largo

plazo será preciso contrarrestar los efectos de las emociones suscitadas por

la situación presente; en otros, en cambio, será necesario centrarse en el

presente y controlar los efectos de las emociones ligadas a la anticipación

de posibles sucesos futuros. Este control deliberado de las reacciones emo-

cionales es lo que usualmente se denomina «regulación emocional».

1.2  Diferentes efectos de la emoción sobre los procesos cognitivos

1.2.1  La emoción afecta a la eficacia de los procesos cognitivos

Hay varios sentidos en que las emociones pueden afectar al funcionamiento

cognitivo. Uno de ellos es alterar la eficacia y calidad de la actuación. Al-

gunas emociones pueden interferir con la ejecución de ciertas tareas, espe-

cialmente si éstas exigen atención mantenida o requieren el uso flexible de

la memoria operativa. Algunos especialistas afirman que la interferencia

cognitiva es uno de los principales mecanismos a través de los cuales emo-

ciones como el miedo o la ansiedad dificultan la realización de ciertas ta -

reas. Por ejemplo, el estrés dificulta la realización de algunas tareas cogniti-

vas, como resolver problemas aritméticos, debido a que reduce la capacidad

para eliminar y filtrar respuestas interferentes no relacionadas con la tarea 1
.

En otros casos, las emociones pueden mejorar la calidad de la actuación.

Por ejemplo, hay algunas pruebas que indican que los estados de ánimo po-

sitivos favorecen la creatividad o que ciertas emociones negativas favorecen

la consideración de múltiples datos y detalles a la hora de tomar una deci-

sión. Otra cuestión muy debatida es la de la influencia de las emociones so-

bre la memoria. Como veremos en este capítulo, hay demostraciones muy

convincentes de un superior recuerdo de los estímulos y situaciones emo-
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cionales en comparación con los estímulos afectivamente neutros. Sin em-

bargo, este efecto potenciador de la emoción sobre la memoria puede llegar

a tener consecuencias indeseables en los casos en que situaciones especial-

mente dolorosas o traumáticas quedan grabadas en la memoria como una

huella especialmente vívida y quizás imborrable.

1.2.2  La emoción afecta al modo de procesar la información

Las emociones afectan no sólo a la eficacia de los procesos cognitivos, sino

también al modo en que es procesada la información. Una idea comúnmen-

te aceptada es que las emociones negativas favorecen un procesamiento

más sistemático y detallado, que requiere mayor esfuerzo cognitivo. Por el

contrario, se dice que las emociones positivas tienden a promover un modo

de procesamiento más esquemático, superficial y rápido, basado en la utili-

zación de «heurísticos» o procedimientos de análisis de la información au-

tomáticos y determinados de antemano. En coherencia con estas ideas, en

este capítulo veremos que la ansiedad va asociada a un modo de procesa-

miento hipervigilante y que la depresión se caracteriza por un estilo de pen-

samiento «rumiante» y elaborado, especialmente cuando el objeto de ese

pensamiento tiene que ver con los aspectos más negativos del individuo y

de la realidad que le rodea. Estos estilos de procesamiento, que evidente-

mente no resultan funcionales ni adaptativos cuando se convierten en el

modo usual de analizar la realidad, son una manifestación de las conse-

cuencias cognitivas usuales de emociones como el miedo y la tristeza.

Es preciso recalcar que los efectos de la emoción sobre los procesos

cognitivos son complejos y dependen de múltiples factores, relacionados

tanto con la intensidad y la naturaleza de la emoción como con las caracte-

rísticas de la tarea. Por ejemplo, aunque suele considerarse que el modo de

procesamiento asociado a los estados de ánimo positivos es relativamente

superficial y esquemático, hay algunos datos que indican que las emocio-

nes positivas pueden también dar origen a un modo de procesamiento flexi-

ble, que favorece soluciones o respuestas nuevas y creativas. Así, se ha de-

mostrado repetidamente que la inducción experimental de un estado de

ánimo positivo, aunque sea de intensidad muy leve, hace que los partici-

pantes generen asociaciones más innovadoras o menos usuales en tareas

de asociación de palabras. Del mismo modo, hay pruebas que indican que

la actuación en varias tareas típicas de pensamiento y solución creativa de

problemas es superior bajo un estado de ánimo positivo 2
.

1.2.3  La emoción afecta al contenido de los procesos cognitivos

Los efectos recién referidos indican que la emoción afecta al modo, más o

menos eficaz, más o menos elaborado, en que se desarrollan los procesos
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cognitivos. Además, las emociones afectan al contenido de esos procesos,

determinando a qué aspectos del entorno se presta atención preferente, qué

recuerdos son más accesibles en un momento dado o cuál de varias inter-

pretaciones posibles de un suceso ambiguo es seleccionada. Concretamen-

te, las emociones pueden inducir «sesgos» o distorsiones en la forma de

percibir e interpretar la realidad y en los procesos de recuerdo y recupera-

ción de la información. Son muchas las pruebas que indican que las emo-

ciones pueden alterar distintos procesos cognitivos en una dirección cohe-

rente con el estado emocional actual. Por ejemplo, las personas que se

hallan en un estado depresivo tienden a interpretar la realidad en un sentido

negativo, acorde con su estado afectivo. Del mismo modo, las personas con

puntuaciones altas en cuestionarios que evalúan el nivel de ansiedad, suelen

atender de modo preferente a aquellos aspectos de su entorno que resultan

potencialmente peligrosos o amenazantes. Aunque resulten menos llamati-

vos que los efectos altamente perturbadores y fácilmente visibles que a ve-

ces pueden provocar las emociones, estos sesgos constituyen uno de los

principales modos en que la emoción altera el funcionamiento de los proce-

sos cognitivos y su estudio es actualmente una activa área de investigación.

2.  Sesgos cognitivos dependientes de la emoción

Los sesgos cognitivos inducidos por las emociones pueden afectar a distin-

tos momentos del procesamiento cognitivo. Pueden producirse sesgos en la

codificación, que afectan a los primeros niveles de análisis o procesamiento

del estímulo. Los sesgos perceptivos y atencionales pertenecen a esta clase.

Las emociones pueden también condicionar la interpretación del estímulo

ya codificado. Esto ocurre, por ejemplo, cuando el estado emocional favo-

rece una interpretación de un estímulo ambiguo que resulta coherente con

ese estado. Finalmente, los estados emocionales pueden afectar a los proce-

sos de recuerdo y recuperación de la información depositada en la memo-

ria, favoreciendo la reactivación de aquellos contenidos que resultan más

coherentes con el estado de ánimo actual.

2.1  Sesgos en la codificación

2.1.1  Procedimientos experimentales

Los sesgos en la codificación de los estímulos se manifiestan como una

tendencia a dar prioridad al procesamiento de estímulos emocionales sobre

otros estímulos que están presentes simultáneamente. Podemos considerar

estos sesgos como ejemplos de atención selectiva. En realidad, las tareas

experimentales más empleadas para estudiarlos son similares a las utiliza-
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das para estudiar los procesos de atención selectiva. Una de ellas es una va-

riación de la conocida tarea de Stroop, que recibe su nombre del investiga-

dor que la creó (véase cuadro 5.1a). En la tarea de Stroop típica, el sujeto

ha de identificar verbalmente el color en que está escrita una determinada

palabra. En algunos ensayos, el color y la palabra son coherentes (por ejem-

plo, la palabra «verde» escrita en ese mismo color), mientras que en otros

el color y el significado no coinciden (la palabra «verde» escrita en azul).

El conflicto entre color y significado en los ensayos incongruentes, en los

que color y palabra son dispares, hace que el tiempo de reacción para nom-

brar el color sea superior que en los ensayos congruentes. En la versión

emocional de la tarea, el sujeto ha de reportar el color de palabras que pue-

den tener un significado neutro («madera») o emocional («infarto»). Una

respuesta más lenta en los ensayos con palabras de contenido afectivo indi-

caría que el procesamiento del significado emocional interfiere con la tarea

de nombrar el color. Dicho de otro modo, de los dos rasgos de la palabra,
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Cuadro 5.1a  Emoción y sesgos atencionales, 1

(*) Un ejemplo del empleo de este procedimiento experimental puede verse en: Bradley, B.,
Mogg, K. y Millar, N., «White. Selective processing of negative information: effects of clinical an-
xiety, concurrent depression and awareness». Journal of Abnormal Psychology, 104 (1995), 532-536.

Tarea de Stroop emocional

¿color?

¿color?

madera

infarto

En la tarea de Stroop emocional se presentan sucesivamente palabras con
significado neutro («madera») o emocional («infarto») escritas en diferentes
colores. La medida crítica es el tiempo de reacción en nombrar el color. Se
observa interferencia cuando el tiempo de reacción es mayor en los ensayos
con palabras emocionales que en los ensayos con palabras neutras. En la
versión subliminal de la tarea, la palabra se presenta durante unos pocos
milisegundos, seguida de un estímulo enmascarador (p. ej., una serie de
letras sin sentido), de forma que se impide la percepción consciente de la
palabra (*).



su significado emocional y su color, es el primero de ellos el que es proce-

sado de forma prioritaria.

Otra tarea frecuentemente utilizada es la de «sondeo atencional». En

esta tarea, el sujeto ha de identificar un estímulo diana que aparece en la

posición en que inmediatamente antes ha aparecido una de dos palabras,

una de ellas afectivamente neutra y otra emocional (véase cuadro 5.1b). En
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Cuadro 5.1b  Emoción y sesgos atencionales, 2

(*) Ejemplos de este procedimiento experimental pueden verse en: MacLeod, C., Mathews, A. y
Tat, P., «Attentional bias in emotional disorders». Journal of Abnormal Psychology, 95 (1986),
15-20. Mogg, K., Bradley, B. y Williams, R., «Attentional bias in anxiety and depression: the role
of awareness». British Journal of Clinical Psychology, 34 (1995), 17-36.

Tarea de sondeo atencional

ED

TR

TR

En la tarea de sondeo atencional, el sujeto ha de responder (por ejemplo,
pulsando una tecla en el teclado de un ordenador) en cuanto detecta un
estímulo diana (ED). En diferentes ensayos, el ED puede aparecer en el lugar
en que previamente ha aparecido una palabra de contenido emocional o
amenazante («infarto») o en el lugar en que previamente apareció una
palabra neutra («madera»). Una atención preferente a la estimulación
emocional produciría tiempos de reacción (TR) más rápidos al ED presentado
en el lugar correspondiente a la palabra amenazante. En la versión subliminal
de la tarea, las palabras se presentan durante unos pocos milisegundos,
seguidas de un estímulo enmascarador (p. ej., una serie de letras sin sentido),
de forma que se impide la percepción consciente de las palabras (*).

infarto

madera



unos ensayos, el estímulo diana se muestra en la posición en que antes apa-

reció la palabra neutra, y en otros, en la posición en que apareció la palabra

emocional. En este caso, el sesgo se manifiesta por una identificación más

rápida del estímulo diana cuando aparece en la posición en que previamente

se mostró la palabra emocional. De nuevo, este resultado indica un procesa-

miento prioritario del significado emocional. Como puede verse, los sesgos

atencionales pueden favorecer o dificultar la actuación, según cuál sea el

requerimiento de la tarea. En la tarea de Stroop emocional, la atención prio-

ritaria al contenido emocional de la palabra dificulta la identificación de su

color. Por el contrario, en la tarea de sondeo esa atención facilita la identifi-

cación del estímulo diana cuando éste es presentado en la misma posición

que la palabra emocional.

2.1.2  Variables individuales

Los estudios sobre emoción y sesgos cognitivos han empleado frecuente-

mente muestras de sujetos que padecen algún trastorno de ansiedad. En ge-

neral, estos estudios demuestran que, en comparación con los controles

normales, los sujetos con ansiedad manifiestan sesgos cognitivos coheren-

tes con su trastorno específico. Por ejemplo, personas con diferentes pato-

logías, como ansiedad social, trastorno de pánico o fobias específicas,

muestran sesgos que se limitan a estímulos directamente relacionados con

el trastorno en cuestión. Así, las personas con ansiedad social muestran ses-

gos cuando las palabras tienen contenido social o personal («incompeten-

te»), mientras que las que padecen trastorno de pánico lo hacen cuando las

palabras se refieren a síntomas físicos («infarto»). En cambio, en las perso-

nas con fobias específicas son las palabras que designan los objetos concre-

tos de su fobia las que producen los sesgos más potentes («aguijón», en una

persona con fobia a las avispas).

Un aspecto especialmente interesante de estos efectos es que se observan

aun cuando el estímulo emocional se presente enmascarado, de tal forma

que se impide su percepción consciente. La técnica de enmascaramiento

consiste en presentar el estímulo emocional durante unos pocos milisegun-

dos y hacerlo seguir inmediatamente por un estímulo enmascarador, de for-

ma que sólo este último llegue a ser percibido conscientemente por el suje-

to. Tanto con la tarea de Stroop como con la de sondeo atencional se han

obtenido sesgos empleando esta técnica de enmascaramiento. El hecho de

que los sesgos atencionales se observen con presentaciones enmascaradas

de los estímulos indica que la ansiedad actúa sobre los procesos cognitivos

en un estadio temprano del procesamiento de información, un estadio pre-

atencional en el que el estímulo aún no ha accedido a los sistemas de proce-

samiento controlado que permiten, por ejemplo, centrar o retirar delibera-

damente la atención en uno u otro aspecto del estímulo 3.
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Los sesgos recién descritos no son privativos de las personas a las que se

ha diagnosticado un trastorno de ansiedad. Se observan también en sujetos

que, aunque no muestran niveles patológicos de ansiedad, sí tienen puntua-

ciones elevadas en pruebas psicométricas diseñadas para evaluar la ansie-

dad como rasgo estable de carácter. Por otra parte, también manifiestan es-

tos sesgos personas en quienes se ha inducido de forma artificial un estado

pasajero de ansiedad. Hacer resolver problemas de difícil o imposible so -

lución al participante de un experimento es una forma bastante efectiva (y

un tanto malévola) de inducir ansiedad. Otra situación generadora de an -

siedad que es bien conocida por todos los estudiantes es la cercanía de un

examen final. Todas estas formas de ansiedad situacional tienden a inducir

sesgos similares a los antes descritos en las tareas de Stroop o de sondeo

atencional.

En resumen, la ansiedad, sea patológica, inducida situacionalmente o

como rasgo de carácter, tiende a favorecer un modo de procesamiento ca-

racterizado por una acentuada vigilancia hacia estímulos de contenido ame-

nazante. Como ya se dijo anteriormente, éste es un efecto normal del miedo

y la ansiedad con una clara función adaptativa. Extremar la atención a posi-

bles signos de peligro o amenaza facilita su identificación y permite una

respuesta más rápida y eficaz, algo que en situaciones de peligro real puede

significar la diferencia entre la vida y la muerte. Sin embargo, cuando este

modo de procesamiento se hace crónico, como ocurre en los trastornos de

ansiedad, la persona se vuelve extremadamente sensible e hipervigilante a

multitud de estímulos totalmente inocuos y lo que normalmente es una útil

medida preventiva que nos brinda nuestro cerebro, se convierte en una fuen-

te de continuas dificultades.

2.1.3  Generalidad

La capacidad de los estímulos con contenido emocional negativo para cap-

tar prioritariamente la atención parece depender tanto de su intensidad

como de variables del propio sujeto. Por ejemplo, las palabras con signi-

ficado emocional tienen una capacidad relativamente débil para producir

reacciones afectivas. Cuando se utilizan palabras como estímulos en las

tareas de Stroop o de sondeo atencional, la aparición de sesgos depende de

la interacción entre el contenido semántico de la palabra y variables emo-

cionales del sujeto. Como hemos visto, manifiestan sesgos las personas con

niveles clínicos de ansiedad y las que, aunque no alcancen esos niveles, tie-

nen puntuaciones elevadas en cuestionarios de ansiedad como rasgo. Ade-

más, las personas con niveles reducidos de ansiedad pueden mostrar sesgos

cuando se hallan en situaciones de tensión naturales o inducidas experi-

mentalmente. Sin embargo, cuando en vez de palabras se emplean como es-

tímulos imágenes de fuerte contenido emocional, los sesgos son un resulta-
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do mucho más general y se observan en personas con niveles normales de

ansiedad. No es raro que así sea, ya que, como vimos en el capítulo 3, exis-

ten numerosas demostraciones experimentales del poder de las imágenes

con contenido afectivo para inducir cambios fisiológicos típicos de los es-

tados de activación emocional. El hecho de que las personas con altos nive-

les de ansiedad muestren sesgos incluso con estímulos relativamente débi-

les, como las palabras, quizás indique que poseen un umbral más bajo de

detección de peligro, que les hace identificar rápidamente estímulos de baja

intensidad afectiva que para otras personas pueden pasar inadvertidos.

Podría pensarse que la inducción de sesgos cognitivos es un efecto co-

mún de todos los estados emocionales. Sin embargo, hasta ahora no hay

pruebas convincentes de que esto sea así. Por ejemplo, utilizando las dos ta-

reas recién descritas, no se han observado sesgos (no al menos de forma fia-

ble) cuando se emplean palabras de contenido emocional positivo. Estudios

en los que se ha comparado directamente el poder de la información nega -

tiva y positiva para captar la atención a expensas de otros aspectos del es -

tímulo, muestran una clara asimetría en función de la valencia: en la tarea de

Stroop, las palabras que describen rasgos negativos de personalidad («sádi-

co») producen interferencia, pero no así las que describen rasgos positivos

(«honrado») 4
.

Muchos investigadores consideran que los sesgos atencionales recién

descritos afectan a los primeros estadios del procesamiento de información.

Una observación que corrobora esta hipótesis es que esos sesgos se obtienen

aunque el estímulo no llegue a ser procesado conscientemente. Un dato de

especial relevancia es que la ansiedad es el estado emocional que más clara-

mente favorece la aparición de sesgos atencionales. En cambio, estos sesgos

no suelen acompañar a otras emociones negativas, como la tristeza. A este

respecto, es significativo que no se observen de forma fiable sesgos atencio-

nales en personas con un diagnóstico de depresión, una condición psicopato-

lógica que puede ser considerada como manifestación extrema de la emo-

ción negativa de tristeza. Una posible explicación de estas diferencias es que

el miedo/ansiedad y la tristeza fomentan distintos estilos de procesa miento.

El miedo y la ansiedad son emociones relacionadas con la protección frente

al peligro y la amenaza y por ello no es raro que vayan asociados a una acti-

tud hipervigilante que se manifiesta desde los primeros estadios del pro -

ce samiento del estímulo. Como se dijo anteriormente, cuando se trata de

detectar potenciales peligros, la rapidez reviste una importancia vital. En

cambio, la tristeza no es suscitada normalmente en situaciones que requieran

una acción inmediata y enérgica, por lo que no es de ninguna utilidad un

mecanismo rápido y automático de detección de la información relevante.

Como veremos a continuación, la tristeza sí puede afectar a otros aspectos

del funcionamiento cognitivo, como la interpretación de la información am-

bigua o la recuperación de la información depositada en la memoria.
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2.2  Sesgos interpretativos

El efecto de los estados emocionales sobre las actividades de procesamien-

to no sólo se manifiesta en los momentos iniciales de codificación del estí-

mulo, sino también en estadios posteriores en los que se interpreta el signi-

ficado de la información ya codificada. Del mismo modo que hemos

hablado de sesgos en la codificación, hablaremos ahora de sesgos en la in-

terpretación de la información. Además de afectar a la interpretación del

presente, estos sesgos interpretativos determinan el modo en que se evalúa

el futuro (por ejemplo, la probabilidad subjetiva de que en el futuro ocurran

sucesos positivos o negativos). A continuación, analizaremos tres de las

cuestiones en que se ha centrado la investigación sobre sesgos interpretati-

vos inducidos por la emoción:

1.  ¿Cómo afecta el estado emocional a la probabilidad subjetiva de

acontecimientos futuros positivos y negativos? 

2.  ¿Cómo afecta el estado emocional al modo en que las personas se

evalúan a sí mismas? 

3.  ¿Cómo afectan las emociones a la interpretación de situaciones am-

biguas, cuyo significado puede ser tanto positivo como negativo?

2.2.1  Evaluación de acontecimientos futuros

Un resultado general es que las emociones y estados de ánimo positivos y

negativos producen sesgos de signo contrario en la estimación de la fre-

cuencia o la probabilidad de acontecimientos futuros. Este efecto no re-

quiere que la emoción sea intensa o prolongada, ya que se ha observado en

situaciones de laboratorio en las que se emplean técnicas muy elementales

para inducir cambios transitorios en el estado de ánimo (por ejemplo, darle

al participante un pequeño regalo). En estas situaciones, las personas en

quienes se ha inducido un estado de ánimo positivo tienden a emitir juicios

más optimistas (véase nota 2). Por ejemplo, suelen considerar que la pro -

babilidad de hechos futuros positivos es mayor que la de hechos futuros ne-

gativos. Por el contrario, las personas en quienes se ha inducido un estado

de ánimo negativo tienden a atribuir una mayor probabilidad a los hechos

futuros negativos o desfavorables.

En muchas investigaciones se han empleado muestras clínicas y se ha

tratado de comprobar cómo la ansiedad y la depresión afectan a la estima-

ción de la probabilidad futura de acontecimientos personales positivos o

negativos. El resultado general no es sorprendente: tanto las personas con

ansiedad como los depresivos tienden a considerar que existe una mayor

probabilidad de que en el futuro ocurran acontecimientos personalmente

negativos.
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Uno de los problemas de los estudios con muestras clínicas es que resul-

ta difícil saber hasta qué punto la apreciación subjetiva del futuro es realista

y, por tanto, si es o no sesgada. Una persona depresiva puede haber pasado

por una serie de experiencias personales negativas que le hagan pensar ra-

zonablemente que el futuro es oscuro y desesperanzador. Algunos investi-

gadores consideran que estas apreciaciones de las personas depresivas po-

drían basarse en sesgos cognitivos automáticos que también determinan los

juicios y apreciaciones de las personas normales. Uno de ellos es el llama-

do sesgo de «disponibilidad», por el que tendemos a juzgar como más pro-

bable lo que es coherente con la información que, por su proximidad o su

relevancia personal, tenemos a nuestra disposición en el momento. Si,

como suele ocurrir, una persona depresiva ha sufrido más acontecimientos

personales negativos que otra que no lo es, la aplicación automática del ses-

go de disponibilidad le hará juzgar el futuro como menos favorable que otra

persona que globalmente haya tenido más experiencias positivas.

2.2.2  Autoevaluación

Además de alterar la estimación de la probabilidad de acontecimientos fu-

turos, los estados de ánimo afectan a la imagen que una persona tiene de sí

misma. Esta imagen depende en gran parte del modo en que cada persona

interpreta su propia conducta y sus cualidades psicológicas. Por ejemplo,

tanto los trastornos de ansiedad como la depresión suelen ir asociados a

una autoevaluación negativa. No obstante, los cambios de ánimo transito-

rios que todos experimentamos afectan también al modo en que evaluamos

nuestras capacidades. En un estudio destinado a analizar esta cuestión, se

indujo en un grupo de estudiantes un estado de ánimo positivo o negativo y

se les pidió luego que evaluasen su actuación en un examen reciente 5. Los

estudiantes en quienes se indujo un estado de ánimo negativo tendieron a

considerarse más culpables de su mal rendimiento y menos responsables de

su éxito. Por el contrario, aquellos en quienes se favoreció un estado de áni-

mo positivo se consideraban responsables de sus éxitos, pero no de sus fra-

casos. Parece, por tanto, que, a la hora de evaluar sus capacidades, todas las

personas pueden dejarse influir por su estado de ánimo momentáneo. Se-

gún esto, la razón de que las personas depresivas o con trastornos de ansie-

dad tiendan siempre a evaluarse negativamente a sí mismas es, simplemen-

te, que en ellas el estado de ánimo usual es negativo.

2.2.3  Interpretación de la ambigüedad

En la vida real hay multitud de ocasiones en que debemos interpretar es -

tímulos y señales cuyo significado resulta ambiguo desde el punto de vista
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afectivo. Esos estímulos pueden ser mensajes verbales, gestos o acciones

de otras personas o cualquier otro tipo de señales. La idea subyacente a las

investigaciones que ahora comentaremos es que nuestra interpretación de

estas situaciones y estímulos ambiguos tiende a ser coherente con el estado

emocional en que nos hallamos en cada momento. De nuevo, las demostra-

ciones más claras de este sesgo interpretativo proceden de estudios con

muestras de sujetos con niveles elevados de ansiedad.

Los sesgos interpretativos inducidos por el estado emocional se observan

claramente en estudios que presentan al sujeto información ambigua, que

puede interpretarse en un sentido positivo o negativo. Un procedimiento fre-

cuentemente utilizado consiste en mostrar una serie de frases de referencia

que describen situaciones incompletas cuyo desenlace puede interpretarse

en más de un sentido. A continuación, se presenta otra frase que confirma o

desconfirma la interpretación más amenazante o negativa de la frase de refe-

rencia (véase cuadro 5.2). La variable dependiente usual es el tiempo re -

querido para procesar las frases de desenlace. El procesamiento y la com-

prensión de estas frases debería ser más lento si no son coherentes con la

interpretación que el sujeto hizo de la frase de referencia.

Aunque existen numerosos factores moduladores, el resultado usual es

que las personas con niveles elevados de ansiedad tienden a procesar con

más rapidez las frases que confirman una interpretación negativa de la fra-

se inicial (en el ejemplo del cuadro 5.2, el desenlace 2, que anuncia el des-

pido de Marta). Una explicación razonable de esta observación es que las

personas con ansiedad tienden a interpretar automáticamente la frase inicial

en el sentido más adverso. Cuando la frase resolutoria o de desenlace es

también negativa, se confirma la interpretación de la frase inicial, con lo

que su procesamiento será más rápido. A veces se ha observado que las

personas con niveles normales de ansiedad también se dejan llevar por ses-

gos interpretativos, aunque en este caso la tendencia es a favorecer las in-

terpretaciones más positivas.

2.3  Sesgos en el recuerdo

2.3.1  Memoria autobiográfica

Los sesgos emocionales en el recuerdo consisten en la tendencia a recordar

más fácilmente información coherente con el estado de ánimo actual. Una

de las técnicas empleadas para estudiar estos sesgos consiste en darle al su-

jeto una palabra clave (a veces pueden ser palabras neutras, como «venta-

na», o palabras con un significado afectivo, como «fracaso») y pedirle que

recuerde alguna experiencia personal relacionada con esa palabra. El obje-

tivo es observar cómo distintas condiciones afectan a la rapidez o probabili-

dad de recuperar de la memoria personal experiencias positivas o negativas.
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Por ejemplo, en algunos estudios se han empleado distintas técnicas que

permiten inducir cambios transitorios en el estado de ánimo del sujeto y se

ha observado una clara relación entre el estado inducido y el contenido de

los recuerdos recuperados. Teniendo en cuenta lo dicho hasta ahora, el lector
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Cuadro 5.2  La emoción y la interpretación de la ambigüedad

* La interpretación de mensajes verbales ambiguos es una de las formas que los investigadores
han empleado para estudiar los efectos de la emoción y el estado de ánimo sobre los procesos de
análisis e interpretación de los estímulos. Una de las técnicas más frecuentes consiste en ir
presentando en la pantalla del ordenador diversas frases que pueden interpretarse de forma
amenazante o no amenazante. A continuación de cada una de estas frases de referencia, aparece
otra frase que describe una interpretación o desenlace amenazante o no amenazante (o
afectivamente positivo o negativo). En unos ensayos, las frases de desenlace confirman una
interpretación amenazante de la frase de referencia y en otros no.

* Hay distintas formas de evaluar la rapidez con que son procesadas las frases de desenlace. Una
de ellas consiste simplemente en registrar el tiempo que el sujeto tarda en pasar al siguiente
ensayo. Normalmente, el sujeto tiene que pulsar una tecla del teclado del ordenador para pasar
desde la pantalla en que se presenta la frase de desenlace hasta el ensayo siguiente, y se supone
que la mayor o menor rapidez del procesamiento y comprensión de la frase se refleja en un tiempo
mayor o menor para pasar al siguiente ensayo. Según esto, un tiempo prolongado indicaría que la
frase de desenlace ha contradicho la interpretación que el sujeto hizo de la frase de referencia.
Por el contrario, los tiempos más cortos indican que la frase de desenlace es coherente con la
interpretación de la frase de referencia.

• A continuación se muestra un ejemplo de un estudio en el que se empleó esta técnica (1). En
primer lugar aparece la frase de referencia, y a continuación, los dos posibles desenlaces.

Marta recibió una carta de su
jefe en la que le recordaba
que su contrato estaba a
punto de expirar y que

últimamente su eficacia en el
trabajo había empeorado

El jefe instó a Marta a
esforzarse más en el futuro

El jefe decidió despedirla
definitivamente en los

próximos días

Frase de referencia

Desenlace 1
(no confirmación
de la amenaza)

Desenlace 2
(confirmación de la

amenaza)

(1) Calvo, M., Castillo, D., «Mood-congruent bias in interpretation of ambiguity: Strategic processes
and temporary activation». Quarterly Journal of Experimental Psychology: Human Experimental
Psychology, 50A (1997), 163-182. Otro estudio relacionado es el de C. MacLeod e I. Cohen, «An-
xiety and the interpretation of ambiguity: a text comprehension study». Journal of Abnormal Psy-
chology, 102 (1993), 238-247.



puede imaginar cuál es el resultado usual de estos estudios. Bajo un estado

de ánimo negativo se tiende a recordar más rápida o fácilmente experien-

cias negativas. Por el contrario, los sujetos que se encuentran en un estado

de ánimo positivo recuerdan con más facilidad experiencias positivas.

La idea de que la accesibilidad de los recuerdos depende de si son o no

coherentes con el estado de ánimo actual es corroborada por los estudios

que han empleado muestras de personas con diagnóstico de depresión.

Como cabía esperar, las personas depresivas suelen mostrar una tendencia al

recuerdo de experiencias negativas y una mayor dificultad para el recuerdo

de experiencias positivas. Aunque siempre existe la posibilidad de que estos

sesgos reflejen simplemente la experiencia real de las personas depresivas

(recuerdan más experiencias negativas porque, en efecto, las han sufrido),

hay indicios de que éste no es el único factor determinante. En algunos ca-

sos, el estado de ánimo de las personas que sufren depresión muestra varia-

ciones cíclicas dependientes del momento del día (por ejemplo, un estado

depresivo más intenso por las mañanas que por las tardes). En un ingenioso

estudio, los investigadores aprovecharon estas fluctuaciones cíclicas del es-

tado de ánimo y realizaron pruebas de recuerdo autobiográfico en distintos

momentos del día. El resultado fue que, dependiendo de en qué momento del

día se realizaban las pruebas, se obtenían distintos sesgos. Concretamente,

los sesgos observados tendían a ser coherentes con el estado de ánimo de

cada momento (véase figura 5.1). Dado que era la misma persona la que re-
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Figura 5.1  Cualidad afectiva de los recuerdos según el estado de ánimo

Cualidad afectiva de los recuerdos (tristes o felices), según el estado de ánimo, en una muestra de
personas depresivas con variaciones diurnas en el estado de ánimo (baja o alta depresión). Clark,
D. y Teasdale, J., «Diurnal variation in clinical depression and accesibility of memories of positive
and negative experiences». Journal of Abnormal Psychology, 91 (1982), 87-95.



cordaba en diferentes momentos del día, este resultado es una prueba espe-

cialmente convincente de que la principal causa de la diferente accesibilidad

de los recuerdos positivos o negativos es la variación del estado de ánimo.

2.3.2  Recuerdo de información recién adquirida

Los sesgos en el recuerdo se han observado igualmente cuando la informa-

ción a recordar ha sido adquirida recientemente, como parte del procedi-

miento experimental. Al ser expuestos todos los sujetos al mismo material

a recordar, este método garantiza que las diferencias que se observen en el

recuerdo no se deben a diferencias en la historia individual previa. Un pro-

cedimiento usual es hacer que los sujetos memoricen listas en las que se

mezclan palabras afectivamente neutras y otras con significados afectivos

positivos o negativos. El sesgo en el recuerdo consiste en un mejor recuer-

do de las palabras cuyo significado es coherente con el estado de ánimo ac-

tual del sujeto 6
.

La manifestación de sesgos en el recuerdo depende estrechamente del

modo en que el sujeto procesa el material a recordar durante la fase inicial

o de «estudio». Concretamente, suelen observarse sesgos en el recuerdo

cuando durante la fase de estudio se le pide al sujeto que analice cada pala-

bra en cuanto a su significado personal (indicando, por ejemplo, hasta qué

punto considera que una serie de palabras referidas a cualidades personales

se le pueden aplicar a sí mismo). Bajo estas condiciones precisas, las perso -

nas depresivas suelen mostrar un sesgo consistente en un mejor recuerdo de

la información negativa. En cambio, los controles no depresivos manifiestan

el sesgo contrario, es decir, un mejor recuerdo de la información positiva.

2.3.3  La teoría de redes de Bower

El estado emocional actual no es el único determinante de los sesgos en el

recuerdo. Es más, los sesgos recién comentados pueden considerarse como

un caso particular de un fenómeno más general de la memoria autobiográ-

fica. Daniel Schachter, un conocido investigador de la memoria, considera

que el recuerdo está sometido a la influencia de «sesgos de coherencia»,

por los que no sólo nuestro estado emocional, sino también nuestros de -

seos, creencias y prejuicios actuales, ejercen un efecto selectivo y a veces

distorsionador sobre el recuerdo 7
. El desarrollo más completo de la idea de

que la accesibilidad de los recuerdos de experiencias afectivas depende de su

coherencia con el estado de ánimo actual se encuentra en la teoría de  redes

propuesta por Gordon Bower 8. Esta teoría se deriva de las teorías clásicas

de redes semánticas, que trataban de explicar cómo se representa el conoci-

miento en la memoria de largo plazo. Según estas teorías, el conocimiento

que una persona posee sobre un determinado ámbito de la realidad (inclui-

166

Emoción, afecto y motivación



do el conocimiento de sí mismo), puede visualizarse como una red de ele-

mentos o «nodos» interconectados. La información almacenada en la me-

moria y referida a un determinado evento o concepto es representada por

un nodo que está unido por nexos asociativos a otros nodos que representan

información similar o relacionada. La activación de un determinado nodo,

por ejemplo, el correspondiente al concepto «mamífero», hace que se pro-

pague automáticamente la activación a través de las vías asociativas que

lo conectan con nodos relacionados, por ejemplo, con los que representan

los conceptos «vaca» y «gato». La expansión de la activación a través de los

elementos de la red explica fenómenos experimentales como el priming o

facilitación semántica: reconocemos con más rapidez palabras como «perro»

o «gato» si previamente hemos leído la palabra «mamífero» 9.

Según la teoría de Bower, distintas emociones, como la alegría, el miedo

o la tristeza, están representadas en nuestra mente por un nodo particular y

cada uno de esos nodos está unido por nexos asociativos a otros que repre-

sentan recuerdos de acontecimientos durante los que se activó la emoción

correspondiente (véase figura 5.2). Este sistema de nodos interconectados

no es más que una metáfora que permite visualizar más fácilmente las ideas

de la teoría. En términos biológicos, más cercanos al funcionamiento real

del cerebro, podemos considerar esos nodos como sistemas neuroanatómi-
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Fig. 5.2  Teoría de redes de Bower

Red asociativa emocional. Cada emoción está representada por un «nodo» o sistema, que es activa-
do cuando un estímulo externo recibe una determinada evaluación afectiva (p. ej., como «alegre» o
«triste»). Cada emoción está conectada por nexos asociativos a otros nodos que representan patro-
nes específicos expresivos o de activación fisiológica. Recuerdos correspondientes a distintos
eventos están representados en sus correspondientes nodos y asociados al nodo de la emoción
apropiada. Los eventos «A» son alegres, y los «T», tristes.



cos que al ser activados dan origen a distintos estados emocionales. Según

la teoría de Bower, ciertas evaluaciones o apreciaciones de la realidad (por

ejemplo, «me siento totalmente incapaz de encontrar un trabajo») activarán

distintos nodos o sistemas emocionales (en este caso, el correspondiente a

la tristeza o la desesperanza). Se supone, además, que cada nodo emocional

está conectado a otros nodos o sistemas de los que dependen los distintos

componentes reactivos de la emoción (expresión, activación fisiológica…),

pero también a nodos que representan sucesos anteriores de la misma natu-

raleza afectiva. Consecuentemente, estos nodos de memoria recibirán un

cierto nivel de activación cuando se active el nodo (o sistema cerebral)

correspondiente a una emoción particular, con lo que los recuerdos respec-

tivos estarán más accesibles para la recuperación. Además, como los nodos

correspondientes a emociones contrapuestas (por ejemplo, la alegría y la

tristeza) están unidos por nexos inhibitorios, la activación del nodo de una

de esas emociones tendrá el efecto secundario de inhibir a la contraria, con

lo que la accesibilidad de los recuerdos asociados a esta emoción antagóni-

ca se verá igualmente reducida. Estas afirmaciones configuran lo que pode-

mos llamar principio de coherencia emocional del recuerdo.

Si un determinado suceso, como recibir el premio fin de carrera al mejor

alumno de la promoción, se experimenta como algo jubiloso, el recuerdo

de ese suceso quedará asociado al nodo correspondiente a la emoción de

alegría. Por ello, cuando nos hallemos en un estado de ánimo positivo es

más probable que recordemos sucesos afectivamente positivos, como el

momento en que recibimos el premio fin de carrera. Pero, al mismo tiempo,

debido a las conexiones inhibitorias entre emociones antagónicas, también

será menos probable que recordemos aquella desgraciada ocasión en que

sufrimos un fracaso amoroso. En cambio, si la convicción de que somos in-

capaces de encontrar un trabajo produce un estado de impotencia o deses-

peración, ese estado hará más accesibles los recuerdos de otras experiencias

negativas, como los fracasos amorosos o profesionales. Es fácil compren-

der por qué la depresión, con su característico patrón de pensamiento nega-

tivo sobre el yo y sobre el entorno, se alimenta a sí misma al facilitar selec-

tivamente el recuerdo de experiencias negativas que, a su vez, aumenta las

razones para la tristeza y la desesperanza.

2.4  Sesgos cognitivos y psicopatología: ansiedad y depresión

Los resultados de los estudios recién comentados sobre emoción y sesgos

cognitivos no tienen un interés puramente teórico o erudito. La depresión y

los trastornos de ansiedad son dos de los problemas más frecuentes que de-

ben atender los psicólogos clínicos y entender cómo se manifiestan a dis-

tintos niveles, desde la conducta a la cognición y la fisiología, es un requi-

sito indispensable si queremos llegar a disponer de técnicas terapéuticas
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eficaces y fiables para abordarlos. Las numerosas investigaciones que han

estudiado los sesgos cognitivos asociados a la depresión y la ansiedad su-

gieren interesantes diferencias en el modo en que estas dos condiciones

afectan al funcionamiento mental. Si aceptamos el supuesto de que ciertos

aspectos del procesamiento de información tienen lugar de forma secuen-

cial, pasando desde un primer nivel o estadio automático y no consciente a

otro nivel posterior en el que el procesamiento es controlado y accesible a

la conciencia, podemos preguntarnos en qué momento el procesamiento es

influido por el estado de ánimo. Como hemos visto más arriba, hay demos-

traciones de que la ansiedad produce sesgos aun cuando los estímulos se

presenten enmascarados y no lleguen a ser procesados conscientemente.

Esto parece indicar que la ansiedad actúa ya sobre los primeros estadios del

procesamiento de información.

El patrón de resultados característico de la depresión es claramente dife-

rente al observado en la ansiedad. Los sesgos atencionales típicos de la an-

siedad no suelen aparecer en personas depresivas que sí muestran, en cam-

bio, sesgos en el recuerdo. Al contrario de lo que ocurre en la ansiedad, los

sesgos característicos de la depresión aparecen en estadios más avanzados

de procesamiento, en los que actúan procesos deliberados y conscientes de

elaboración de la información, por ejemplo, cuando se trata de recordar ex-

periencias del pasado personal. Las preocupaciones de las personas que su-

fren algún trastorno de ansiedad se refieren sobre todo a posibles peligros

futuros y, consecuentemente, su atención se concentra en las señales que

anuncian esos peligros. La teoría de la depresión propuesta por Aaron Beck,

a la que ya se hizo referencia en el capítulo 4, resalta el carácter negativo

del pensamiento depresivo, centrado en la continua reelaboración de las

razones presentes y pasadas de la desgracia personal (el llamado «pensa-

miento rumiante»). Esta concepción de las manifestaciones cognitivas de la

depresión es claramente coherente con los resultados experimentales que

acabamos de comentar, que muestran que el estado de ánimo depresivo in-

fluye justamente sobre las actividades de procesamiento más elaboradas y

conscientes.

Aunque gran parte de la investigación sobre sesgos cognitivos se haya

realizado con muestras clínicas, tiene también importantes implicaciones

para la comprensión del modo en que las emociones normales afectan a los

procesos cognitivos. En realidad, la ansiedad y la depresión son alteracio-

nes del funcionamiento de las emociones normales de miedo y tristeza y lo

que es cierto respecto a cada una de esas condiciones patológicas, proba-

blemente sea también aplicable a las correspondientes emociones normales.

Lo que sugiere la investigación sobre sesgos es que diferentes emociones se

corresponden con un distinto modo de funcionamiento cognitivo y que esas

diferencias pueden entenderse atendiendo a las distintas funciones adaptati-

vas de cada emoción. Si tenemos en cuenta que la función adaptativa del

miedo es la anticipación del peligro y la preparación para afrontarlo, es fá-
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cil entender la eficacia de un modo de funcionamiento cognitivo hipervigi-

lante, que desde los primeros estadios de procesamiento da prioridad a la

detección de señales relevantes. En el caso del miedo, la rapidez en la de-

tección es seguramente más importante que el procesamiento elaborado de

las señales. Por el contrario, los cambios cognitivos inducidos por la triste-

za podrían tener una función muy distinta, como es la de favorecer la refle-

xión sobre las causas de nuestro estado actual e inducir cambios cognitivos

y conductuales que permitan modificarlo. Siguiendo esta argumentación,

es posible que en el caso de la tristeza la elaboración consciente de la infor-

mación sea más importante que su análisis rápido y esquemático.

Los diferentes modos de funcionamiento cognitivo asociados al miedo y

la tristeza resultan adaptativos cuando la respuesta emocional del sujeto se

ajusta razonablemente a la realidad, pero pueden resultar enormemente per-

judiciales cuando son amplificados hasta un grado extremo por condiciones

como la ansiedad patológica o la depresión. Estudios realizados con pa-

cientes depresivos han demostrado que en los casos de depresión profunda

se producen frecuentemente intrusiones involuntarias de recuerdos negati-

vos. Por ejemplo, en personas en quienes la depresión ha surgido como

consecuencia de recibir un diagnóstico de cáncer, la frecuencia de recuer-

dos intrusivos negativos es mayor cuanto más grave es la depresión 10.

Más arriba nos hemos ocupado de la teoría de redes de Bower, que se

ha aplicado especialmente a la explicación de los sesgos inducidos por la

emoción en el recuerdo. Esta teoría supone que la coherencia emocional del

recuerdo debería ser un resultado general. Sin embargo, acabamos de ver

que los estudios que han empleado muestras de personas con problemas de

ansiedad o de depresión indican que estos sesgos van asociados a la depre-

sión, pero no a la ansiedad. Según la teoría de redes, los sesgos deberían

mostrarse en ambos casos. Esta contradicción quizá no sea suficiente para

rechazar la teoría, pero sí para reducir su rango de aplicación. Como acaba-

mos de ver, distintas emociones pueden tener diferentes efectos sobre los

procesos cognitivos y quizá no sea posible aplicar principios excesivamente

generales que no tengan en cuenta las particularidades de cada emoción.

3.  Memoria y emoción: potenciación emocional
de la memoria

En el apartado anterior hemos visto cómo el estado de ánimo afecta a la

 accesibilidad de los recuerdos. Puede decirse que esta cuestión se refiere a

los efectos retroactivos de la emoción sobre el recuerdo de hechos pasados.

Una pregunta diferente es si el contenido afectivo de un acontecimiento

determina el modo en que será recordado posteriormente. ¿Se recuerdan

los acontecimientos emocionales mejor (o peor) que los acontecimientos

neutros? ¿Es lo mismo recordar haber presenciado un accidente en un de-
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terminado cruce de calles que recordar simplemente haber pasado por ese

cruce?

La idea de que las emociones tienen potentes efectos sobre la memoria

forma parte del conocimiento común y ha desempeñado un importante

 papel en teorías como el psicoanálisis, que suponía que el recuerdo de

acontecimientos traumáticos o emocionalmente perturbadores tiende a ser

reprimido. Curiosamente, la afirmación contraria, que los acontecimientos

emocionalmente importantes son mejor recordados, es igual de popular.

William James, cuyo pensamiento anticipó casi todos los temas que han

preocupado a los psicólogos desde hace más de un siglo, lo expresó de for-

ma bien llamativa en su obra clásica, Principios de Psicología: «Una ex -

periencia emocional puede ser tan excitante que casi deje cicatrices en el

tejido cerebral». ¿Qué pruebas hay de que estas afirmaciones sean ciertas?

3.1  Estudios experimentales sobre el recuerdo del material
emocional

Una pregunta general que se han planteado los investigadores en relación

con los efectos de la emoción sobre la memoria es si la información emo-

cional se recuerda mejor que la información neutra. Existen, efectivamente,

pruebas muy claras de un mejor recuerdo de la información emocional, tan-

to si es información reciente adquirida en el curso de un experimento,

como si se trata de información autobiográfica. En varios estudios de labo-

ratorio se ha empleado un método consistente en presentar a los participan-

tes una serie de diapositivas acompañadas de una narración descriptiva, con

partes afectivamente neutras y otras que tienen un claro contenido emocio-

nal. El resultado general es que cuando unos días después responden a un

cuestionario con el que se trata de averiguar el nivel de detalle del recuerdo

de los diferentes segmentos de la historia, los sujetos tienden a recordar

mejor las partes emocionales de la misma 11.

La hipótesis más general sobre el recuerdo de la información afectiva es

que los eventos emocionales son mejor recordados debido a que poseen ca-

racterísticas especiales que hacen que su codificación inicial sea más efec-

tiva. Las dos principales cualidades que diferencian a la información emo-

cional de la información afectivamente neutra son la valencia afectiva y la

capacidad activadora. Algunos investigadores se han preguntado cuál de es-

tas dos propiedades de la información emocional es responsable de su me-

jor recuerdo. ¿Se recuerdan mejor los sucesos o estímulos más activadores?

¿O es su carácter positivo o negativo (su valencia afectiva) lo que les hace

más memorables? 

Algunos estudios que han empleado como estímulos las imágenes afec-

tivas del IAPS (véase referencia 6 del capítulo 3), proporcionan interesan-

tes datos respecto a la importancia relativa de la valencia y la activación
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como determinantes del mejor recuerdo de los estímulos emocionales. En

estos estudios se ha confirmado el superior recuerdo de la información

emocional, con un mejor recuerdo de las imágenes positivas y negativas en

comparación con las imágenes neutras. Aparentemente, la capacidad acti-

vadora de las imágenes es un determinante fundamental del recuerdo poste-

rior, ya que tienden a ser mejor recordadas aquellas imágenes que el sujeto

considera como más activadoras, con independencia de si su contenido es

positivo o negativo 12. Sin embargo, hay pruebas de que la valencia puede

ejercer una influencia aún mayor. Aunque en conjunto se recuerden mejor

las imágenes emocionales, el modo en que se recuerda parece depender de

su valencia afectiva. Concretamente, son las imágenes negativas las que

tienden a recordarse de un modo más preciso, que incluye el recuerdo de

los detalles del momento concreto en que fue vista. En cambio, las imáge-

nes positivas tienden a resultar simplemente más «familares» (se recuerda

haberlas visto antes, sin más detalles). Si tenemos en cuenta que los juicios

de recuerdo implican una recolección más precisa de la experiencia recor-

dada que los juicios de familiaridad, podemos concluir que los estímulos

emocionales negativos son los que quedan registrados con mayor fidelidad

y detalle en la memoria.

3.2  Memoria y relevancia personal: el fenómeno de memoria
instantánea

Sin duda, todos los lectores de este libro recordarán el momento en que se

enteraron del terrible atentado del 11 de marzo de 2004 en Madrid. Por

simples razones de edad, serán muchos menos los que, aunque conozcan el

acontecimiento histórico, tengan un recuerdo personal de lo acaecido en el

intento de golpe de Estado del 23-F. Acontecimientos como éstos, que afec-

tan profundamente a la vida de toda una sociedad, tienen también una gran

relevancia desde el punto de vista personal y son experimentados con una

notable intensidad afectiva. Algunos investigadores de la memoria piensan

que el recuerdo de este tipo de acontecimientos presenta características es-

peciales. Se dice que el recuerdo de acontecimientos como los citados es

especialmente vívido, semejante a un fogonazo visual que deja una pro-

funda huella en la memoria y que al ser reactivado conserva intacto todo

su brillo original. En un conocido trabajo publicado en 1977, dos psicólo-

gos de la memoria, Roger Brown y James Kulik 13, llamaron la atención

sobre las características especiales de la memoria instantánea (flashbulb

memory). A partir de una investigación sobre el recuerdo de una serie de

acontecimientos importantes en la historia reciente de Estados Unidos (por

ejemplo, el asesinato de Kennedy o el de Martin Luther King), Brown y

Kulik describieron las características de la memoria instantánea. Según es-

tos investigadores, la memoria instantánea suele observarse en el caso de
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acontecimientos públicos o privados que tienen una especial relevancia

para el sujeto. Además, los sucesos suelen ser inesperados y altamente lla-

mativos. Por otra parte, la propiedad subjetiva más destacada de la memo-

ria instantánea es que los recuerdos tienen un carácter especialmente vívi-

do, al modo de una instantánea fotográfica. Aparentemente, la memoria

instantánea da lugar a recuerdos en los que abundan los detalles, aunque

no tienen por qué ser reproducciones exactas y completas del suceso re-

cordado.

Investigaciones posteriores a la realizada por Brown y Kulik han con-

firmado que la sorpresa producida por el acontecimiento y su alta re -

levancia personal son determinantes fundamentales de la memoria ins-

tantánea y que, con frecuencia, el grado de activación o la intensidad de

la respuesta emocional inducidas por el acontecimiento determinan tanto la

incidencia del fenómeno como el grado de elaboración y precisión del re-

cuerdo. Podría pensarse que el recuerdo más preciso de acontecimientos

como los que dan origen a la memoria instantánea se debe a que, por su

misma importancia, estos acontecimientos son posteriormente objeto de

interés continuado y se reactivan y «repasan» más frecuentemente. Sin

embargo, en varios estudios sobre este tema no se ha encontrado una rela-

ción fiable entre el recuerdo y el nivel de repaso. Este resultado indica

que las especiales cualidades de la memoria instantánea quizá se deban a

factores que actúan durante la codificación inicial de la información. No

obstante, tanto la propia existencia del fenómeno de memoria instantánea

como su interpretación en términos de un proceso especialmente eficaz

de codificación y almacenamiento de la información, han sido muy discu-

tidos. Algunos investigadores han presentado pruebas que indican que la

fidelidad y fiabilidad de la memoria instantánea podrían ser más aparen-

tes que reales y han llamado la atención sobre la posible influencia de los

procesos de reconstrucción y reelaboración de los recuerdos después del

suceso inicial 14.

3.3  Memoria de experiencias traumáticas

3.3.1  Potenciación de la memoria en el estrés postraumático

Acabamos de ver que la experiencia de acontecimientos de gran relevancia

personal o social puede dar lugar a recuerdos especialmente vívidos y per-

sistentes. Por otra parte, hemos revisado algunos resultados experimentales

que muestran que estímulos de escasa relevancia personal, como las pala-

bras o imágenes que el investigador presenta a sus sujetos, también se re-

cuerdan mejor si tienen un contenido emocional. Podemos entonces hablar

de la potenciación emocional de la memoria, para referirnos al hecho bien

comprobado de que, al menos bajo ciertas condiciones, la emoción favore-
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ce la formación de recuerdos. Un caso extremo de esta potenciación ocurre

cuando una persona es expuesta a un acontecimiento muy traumático que

implica una grave amenaza para su vida o su seguridad, o para la de otras

personas.

Aunque afortundamente no es una consecuencia general e inevitable (ni

siquiera muy frecuente), las experiencias traumáticas pueden dar origen a

recuerdos que no sólo poseen las características de persistencia y viveza

de la memoria instantánea, sino también otras que resultan altamente per -

judiciales e incapacitantes para la persona. Esto es lo que ocurre en el tras-

torno de estrés postraumático. En las personas que desarrollan esta condi-

ción, por ejemplo, en víctimas de un secuestro, una violación o un atentado

terrorista, el recuerdo del acontecimiento traumático no sólo queda profun-

damente grabado en su memoria, sino que reaparece de modo recurrente bajo

la for ma de imágenes intrusivas durante la vigilia o en sueños, acompa ña -

das de una intensa sensación de malestar, ansiedad y activación fisiológica.

La persona afectada a veces puede llegar a revivir la experiencia traumática

como un flashback, o «vuelta hacia atrás», que contiene los elementos de

aparente realismo característicos de la memoria instantánea. Estos recuerdos

traumáticos poseen una fuerte persistencia y resistencia al olvido y pueden

considerarse como la manifestación más clara y dramática de la potenciación

emocional de la memoria.

3.3.2  Represión de la memoria traumática

Independientemente de si la experiencia traumática da origen o no a un

trastorno psicopatológico, el recuerdo persistente sí parece ser una conse-

cuencia usual de la exposición a situaciones traumáticas, sean agudas o cró-

nicas (un ejemplo de esto último sería la experiencia continuada de abuso

sexual o maltrato durante la infancia). Este hecho contrasta con la supuesta

represión de los recuerdos traumáticos o emocionalmente perturbadores,

postulado por teorías psicodinámicas como el psicoanálisis. El concepto

freudiano de represión hace referencia a un mecanismo de defensa que la

mente utilizaría para excluir de la conciencia el recuerdo de sucesos emo-

cionalmente amenazantes o perturbadores. Según esto, cabría esperar que,

en vez de dar origen a recuerdos vívidos y persistentes, las experiencias

traumáticas fuesen reprimidas y no resultasen fácilmente accesibles. Sin

embargo, las demostraciones convincentes de la represión de la memoria

emocional son muy escasas y aunque se han documentado casos de aparen-

te amnesia psicogénica, no parecen ser tan frecuentes como para justificar

la creencia de que la represión es un mecanismo usual. Hoy día, el principal

sistema de clasificación de síndromes psiquiátricos, el manual DSM-IV, re-

coge el síndrome de amnesia disociativa para referirse a casos en los que

una persona manifiesta «una incapacidad para recordar información de gran
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relevancia personal, normalmente de carácter traumático». Este manual re-

calca que, además, la amnesia debe ser «suficientemente extensa como

para no poder ser atribuida al olvido normal».

Los estudios que han evaluado objetivamente la frecuencia de la repre-

sión en grupos de personas que han sufrido experiencias traumáticas singu-

lares, como catástrofes naturales, o continuadas, como el internamiento en

campos de concentración o el abuso sexual infantil, revelan en la mayoría

de los casos una notable persistencia del recuerdo de la experiencia traumá-

tica durante años. Así, en un estudio publicado en 1990, realizado con su-

pervivientes de los campos de concentración nazis, se compararon los re-

cuerdos actuales de los supervivientes con los que habían reportado

cuarenta años antes. Casi todos los supervivientes conservaban claros y de-

tallados recuerdos de su experiencia. Otro estudio similar se centró en la

catástrofe producida en el hotel Hyatt Regency de Kansas City en 1981,

que produjo 114 muertos y 200 heridos. El 82% de los testigos de la catás-

trofe no sólo la recordaba, sino que decía haber experimentado frecuentes

recuerdos intrusivos del acontecimiento 15.

Un tema muy controvertido ha sido el de la supuesta represión de los re-

cuerdos traumáticos en personas que han sido víctimas de abuso sexual

continuado durante la niñez. Cuál es la frecuencia con que esta represión

tiene lugar y hasta qué punto los casos reportados reflejan una amnesia

real, siguen siendo cuestiones muy polémicas dentro de la psiquiatría y la

psicología clínica. Aún más dudosa es la interpretación de los casos en que

se produce una aparente recuperación de recuerdos reprimidos durante años

con la ayuda de técnicas como la hipnosis u otros medios, que supuesta-

mente ayudan a la recuperación de la memoria. La cuestion se hace todavía

más complicada por la demostración de que, con cierta frecuencia, estos re-

cuerdos recuperados son en realidad inducidos de forma deliberada o inad-

vertida por el terapeuta en el curso del tratamiento. Una crítica frecuente es

que los terapeutas que dicen haber logrado que sus pacientes recuperen re-

cuerdos traumáticos reprimidos rara vez se molestan en comprobar la vera-

cidad de los recuerdos indagando entre las personas próximas al paciente.

En ausencia de esta comprobación, es obvio que la realidad del suceso trau-

mático es imposible de demostrar.

El fenómeno de falsa memoria, es decir, la convicción de haber vivido

acontecimientos que realmente no han ocurrido, ha despertado un enorme

interés. Un informe publicado en 1998 por un grupo de profesionales comi-

sionado por el Real Colegio de Psiquiatras de Inglaterra concluyó, tras una

investigación sobre casos reales y una revisión de la literatura relevante, que 

cuando se recuperan recuerdos después de un largo periodo de amnesia, especialmente

cuando para ello se emplean medios extraordinarios, existe una alta probabilidad de que

los recuerdos sean falsos 16.
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En resumen, puede decirse que la evidencia empírica indica que lo usual

es que las experiencias emocionales intensas o traumáticas sean recordadas

con especial intensidad y viveza. Por otra parte, las demostraciones convin-

centes de represión emocional de la memoria son escasas y discutibles. Por

supuesto, esto no significa que la emoción intensa origine necesariamente

recuerdos totalmente fieles. Como veremos en el siguiente apartado, la ac-

tivación emocional intensa puede tener efectos potenciadores sobre algunos

aspectos de la memoria y efectos perturbadores sobre otros. Cuando en ca-

pítulos posteriores estudiemos las bases fisiológicas y cerebrales de la emo-

ción, analizaremos las explicaciones que se han propuesto para entender los

complejos efectos de la emoción sobre la memoria.

3.4  Efectos complejos de la activación emocional sobre la memoria

Junto a la especial persistencia del recuerdo de ciertos aspectos del suceso,

las personas que han sufrido experiencias traumáticas muestran a veces un

aparente olvido de algunos de sus detalles. Se ha afirmado que la intensa

activación emocional provocada por una experiencia traumática lleva a un

estrechamiento de la atención, que se concentra en los aspectos centrales de

la situación a expensas de los detalles. Esta disociación entre el recuerdo

de los aspectos centrales y de los detalles reviste especial interés práctico en

el caso de la memoria de testigos oculares de hechos como crímenes o acci-

dentes de tráfico. El testigo puede tener un recuerdo especialmente vívido

de los aspectos centrales o más sobresalientes del suceso, pero quizá no re-

cuerde con claridad detalles aparentemente secundarios, como el aspecto

del agresor o las características del vehículo. Así, el testigo puede recordar

perfectamente que el agresor portaba un arma en sus manos, pero no recor-

dar cómo iba vestido o cuál era su aspecto físico. Hay algunos indicios de

que este aparente olvido de los detalles podría depender del tiempo trans -

currido entre el suceso y el momento en que se trata de recordar el mismo.

Inmediatamente después de presenciar el suceso, es más probable que el

testigo recuerde mejor sus aspectos centrales. Sin embargo, pasado un

tiempo puede llegar a recuperar parte de la información colateral, aparente-

mente perdida 17.

Una posibilidad sobre la que varios investigadores han llamado la aten-

ción es que la activación emocional intensa pueda tener efectos diferentes

sobre la memoria explícita y la memoria implícita. Un ejemplo ilustrativo

de la disociación entre estas formas de memoria ha sido descrito por Sven

Christianson, uno de los especialistas en el estudio de la memoria traumáti-

ca. Christianson relata el caso de una mujer que había sido brutalmente vio-

lada y que, a pesar de no recordar los detalles del lugar de la violación, ma-

nifestaba intensos signos de ansiedad y activación fisiológica ante los

estímulos relacionados con el suceso. El condicionamiento pavloviano y la
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generalización de estímulos son los procesos responsables de estas sensa-
ciones intensamente aversivas, desencadenadas de modo automático e in-
controlable por estímulos similares a los asociados al suceso traumático
aun en ausencia de una conciencia clara de su significado 18.

Una disociación similar entre la memoria explícita e implícita se ha ob-
servado en estudios experimentales con sujetos que sufren el síndrome de
Korsakoff, caracterizado por importantes déficits de aprendizaje y memo-
ria. En uno de estos estudios, un grupo de sujetos con este síndrome recibió
información acerca de las características personales positivas o negativas
asociadas a imágenes de distintas caras. Tras un intervalo de veinte días des-
pués de haber recibido esta información, los sujetos eran capaces de reco-
nocer la familiaridad de las caras, pero no la información biográfica asocia-
da. Sin embargo, la evaluación afectiva que los sujetos realizaban de cada
cara, como positiva o negativa, era acorde con dicha información 19. Éste es
un nuevo ejemplo de disociación entre la respuesta afectiva a un estímulo y
el conocimiento explícito o consciente de su significado, acorde con otros
resultados descritos en el capítulo 4, que sugieren que el procesamiento del
valor afectivo de los estímulos y la activación fisiológica de origen emocio-
nal dependen de procesos automáticos y no conscientes.

4.  Emoción, afecto y cognición compleja

Hemos visto qué emociones y estados de ánimo tienen efectos, a veces po-
tentes y otras sutiles, sobre procesos cognitivos fundamentales como la
atención o la memoria. El impacto de la emoción, sin embargo, no se limita
a estos procesos y alcanza prácticamente a toda la actividad cognitiva. La
solución de problemas, la toma de decisiones o el modo en que evaluamos
e interpretamos el comportamiento de los demás, son también sensibles a
las influencias afectivas. Las teorías e investigaciones sobre el modo en que
la emoción influye sobre estos procesos son abundantes y aquí se describi-
rán sólo las ideas y resultados más básicos y generales.

Un aspecto fundamental a tener en cuenta es la intensidad de la emo-
ción. En general, las emociones muy intensas, sean positivas o negativas,
tienen efectos perturbadores sobre procesos como la elección, la toma de
decisiones o la solución de problemas. Cuanto mayor es la intensidad de
una emoción, más potentes e incontrolables son sus efectos sobre la con-
ducta. Las emociones intensas absorben los recursos cognitivos y pertur-
ban, por tanto, el procesamiento de información. Esto es lo que ocurre, por
ejemplo, con la ansiedad intensa. Una de las explicaciones más populares
sobre sus efectos desorganizadores propone que la actuación (por ejemplo,
en una situación de examen) se ve perjudicada porque las ideas y preocupa-
ciones generadas por la ansiedad ocupan la memoria operativa, exigiendo
al sujeto un esfuerzo adicional que le permita compensar esa desventaja 20.
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Por supuesto, las emociones intensas pueden también afectar negativa-

mente a la toma de decisiones, al dificultar la deliberación y elección racio-

nales. La idea asentada en nuestra cultura de que emoción y razón son fuer-

zas antagónicas puede rastrearse en la obra de pensadores de la Grecia

clásica, como los filósofos estoicos y epicúreos, que consideraban pernicio-

sa la influencia de las emociones sobre la conducta. Aunque los pensadores

actuales tienen a las emociones en mejor estima, sigue siendo cierto que la

emoción intensa provoca por lo general efectos difícilmente controlables y

a veces devastadores sobre la conducta y la cognición. Edmund Rolls, un

destacado investigador de las bases cerebrales de la motivación y la emo-

ción, lo expresa de modo muy gráfico en su libro El cerebro y la emoción:

En nuestra especie, las emociones resultan a veces tan intensas que producen conductas

que resultan escasamente adaptativas, como desvanecernos en vez de escapar, quedar-

nos paralizados en vez de evitar el peligro, vacilar indefinidamente acerca de situacio-

nes y decisiones emocionales o enamorarnos sin remedio a pesar de que sepamos que

no tenemos esperanza alguna o que nos estamos buscando la ruina. El problema no es

sólo que la emoción sea tan intensa, sino que, a pesar de nuestra capacidad de racioci-

nio, los seres humanos caigamos en esas situaciones y nos resulte tan difícil actuar de

forma razonable y eficaz para salir de ellas 21.

Quizá debido al efecto potencialmente desorganizador de la emoción inten-

sa sobre la conducta y los procesos cognitivos, la mayoría de las investi -

gaciones sobre los efectos de la emoción en la cognición compleja se han

centrado en la influencia de emociones y estados de ánimo de intensidad

leve o moderada.

4.1  Elección y toma de decisiones 

Al hablar de los efectos de la emoción sobre la toma de decisiones es preci-

so distinguir entre los efectos del estado emocional actual y los efectos de

la emoción anticipada. La decisión de qué carrera estudiar o con quién ha-

cer nuestro viaje de vacaciones puede ser influida por el estado de ánimo en

que nos hallamos cuando consideramos cuál es la mejor opción, pero tam-

bién por las consecuencias afectivas que prevemos se derivarán de cada una

de ellas. Ahora nos ocuparemos de la primera cuestión: ¿cómo afecta el

estado emocional actual a la toma de decisiones?

Varios estudios han demostrado que, a la hora de realizar una elección,

el estado emocional actual puede alterar la valoración de las consecuencias

de la elección en un sentido que no resulta totalmente intuitivo. Por ejem-

plo, podría pensarse que un estado de ánimo positivo debería facilitar la

elección de alternativas que implican cierto riesgo. Dicho de otro modo, el
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estado de ánimo positivo nos haría más «atrevidos» y menos sensibles a po-

sibles riesgos. Sin embargo, esto sólo parece ocurrir cuando el riesgo es

leve o imaginario. Cuando el riesgo es real y lo que se arriesga es impor-

tante, los estados de ánimo positivos llevan a una mayor evitación del ries-

go. Este resultado parece contradecir otro al que me he referido anterior-

mente: que los estados de ánimo positivos aumentan la estimación de la

probabilidad de consecuencias futuras personalmente favorables. Pero re-

sulta que, además de esto, los estados de ánimo positivos tienen un segundo

efecto, que es incrementar la «utilidad» percibida de las consecuencias de

nuestra conducta, especialmente si son negativas. Dicho de otro modo, un

riesgo serio parece aún más importante cuando nuestro estado de ánimo es

positivo que cuando es negativo. Este resultado se ha obtenido en situacio-

nes simuladas de elección en condiciones de laboratorio, en las que el suje-

to ha de decidir entre juegos con diferentes probabilidades asociadas de

pérdidas y ganancias. En comparación con los sujetos de control, aquellos

en quienes se ha inducido un estado de ánimo positivo mediante un peque-

ño regalo tienden a manifestar una inferior preferencia por los juegos más

arriesgados 22. Los estados de ánimo positivos, por tanto, parecen incremen-

tar la tendencia a evitar riesgos. Una posible explicación de este hecho es

que una persona que se halle bajo un estado de ánimo positivo estará moti-

vada para mantenerse en ese estado. Pasar de un estado de ánimo positivo a

otro negativo inducido por las consecuencias desfavorables de una decisión

arriesgada supone, en este sentido, una pérdida mayor que si el punto de

partida es un estado de ánimo neutro.

Sabemos ya que diferentes emociones van asociadas a distintas tenden-

cias de acción. La emoción actual puede afectar también a la toma de deci-

siones, orientando la elección en un sentido coherente con las tendencias de

acción correspondientes. Por ejemplo, la probabilidad de que un miembro

de un jurado emita un juicio condenatorio o punitivo puede aumentar si se

halla bajo el efecto de la ira generada por la descripción del delito cometido

por el acusado (castigar o condenar son actos coherentes con las tendencias

de acción características de la ira). Esta influencia ha sido demostrada ex-

perimentalmente en una situación ficticia en la que, después de haber visto

una filmación que describía una acción violenta, los participantes debían

decidir el castigo aplicable en varios casos judiciales que no tenían relación

alguna con la filmación. En una de las versiones, el autor de la acción era

castigado, mientras que en otra lograba eludir la justicia. Ambas versiones

generaron sentimientos de ira en los participantes, pero fueron los que vie-

ron la versión en la que el delito quedaba impune quienes actuaron de for-

ma más severa al juzgar los casos. Este resultado es especialmente llamati-

vo dada la ausencia de relación entre lo descrito en la película y los casos

sobre los que había que decidir. El efecto de arrastre de la ira generada por

la filmación sobre los juicios posteriores fue, en este sentido, «irracional»,

ya que no había una relación lógica entre ambos casos 23.
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El interés por las relaciones entre emoción y toma de decisiones ha au-

mentado recientemente debido en gran parte al interés suscitado por las

ideas del neuropsicólogo Antonio Damasio. Aunque acabamos de ver que

las emociones a veces pueden introducir un elemento de irracionalidad en

la toma de decisiones, la así llamada teoría del marcador somático postula

que la emoción es un componente indispensable de la elección, especialmen-

te cuando ésta implica la consideración de las consecuencias a largo plazo

de nuestras acciones. Damasio ha demostrado que personas con lesiones de

la corteza prefrontal muestran importantes anomalías en su comportamien-

to social y toman decisiones impulsivas que a largo plazo tienen efectos

perjudiciales. Tanto los resultados como la teoría de Damasio son comple-

jos y requieren un conocimiento de las bases fisiológicas y neuroanatómi-

cas de las emociones y, por ello, serán abordados con mayor detalle en el

capítulo 7.

4.2  Influencias afectivas sobre los juicios cognitivos

Son numerosas las investigaciones que han analizado el modo en que emo-

ciones y estados de ánimo determinan los juicios que emitimos acerca de

diferentes aspectos de la realidad. Estos estudios pueden encuadrarse den-

tro de una importante corriente de la psicología cognitiva que se ha dedica-

do a estudiar los límites de la racionalidad humana y que tiene su máximo

representante en Daniel Kahneman, galardonado con el premio Nobel en el

año 2002 por sus trabajos sobre la elección y la toma de decisiones, aplica-

dos al ámbito de la economía. Los estudios de Kahneman demuestran que

nuestros juicios y decisiones no obedecen necesariamente a los cánones de

una racionalidad lógica o normativa y que, en la mayoría de los casos, los

seres humanos mostramos una racionalidad limitada al interpretar la reali-

dad. Nuestros juicios y elecciones, en vez de basarse sistemáticamente en

datos objetivos y en argumentos racionales, proceden a menudo de la apli-

cación de «heurísticos», métodos de solución simples y rápidos que facili-

tan el juicio o la decisión, aunque no garanticen la solución óptima y más

racional 24. Esta tendencia, por supuesto, es más fuerte cuando hemos de

juzgar o decidir sin poseer información suficiente, aunque también se mues-

tra en situaciones en las que podríamos obtenerla pero, simplemente, no la

utilizamos. En el apartado anterior hemos visto cómo la elección y la toma

de decisiones están sujetas a sutiles influencias del estado de ánimo y a

continuación describiremos algunos ejemplos que ilustran cómo los facto-

res afectivos influyen en nuestros juicios y evaluaciones.

Uno de los ámbitos en los que tendemos a efectuar juicios que pasan

por alto datos importantes, que, sin embargo, están a nuestro alcance, es el

de la evaluación de la intensidad de nuestras experiencias afectivas pasa-

das. Kahneman ha demostrado que cuando evaluamos retrospectivamente
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nuestras experiencias afectivas negativas, pasamos por alto una dimensión

tan fundamental como su duración. Cuando, por ejemplo, valoramos el do-

lor físico producido por un tratamiento médico o el dolor psicológico de -

rivado de un proceso de separación o divorcio mientras están ocurriendo,

nuestra apreciación es ajustada a la intensidad del dolor actual. Sin em -

bargo, cuando la evaluación es retrospectiva (es decir, cuando analizamos

acontecimientos ya pasados), nos basamos fundamentalmente en el mo-

mento en que experimentamos más dolor y en el grado de dolor que expe-

rimentamos al final del tratamiento (o cuando se consumó la separación),

sin tener en cuenta su duración total; es decir, la cantidad total de dolor

experimentada. Tendemos también a emitir juicios poco ajustados a la rea-

lidad cuando nos comparamos con los demás en términos de cuán felices

somos. Dos personas que viven en distintas regiones pueden considerarse

igualmente felices, pero cuando una de esas personas se compara con la

otra, tiende a considerar que esta última es más feliz si vive en una región

de mejor clima o en la que el acceso a diversiones o bienes culturales es

mayor 25.

Hay resultados experimentales que indican que algo tan simple como

leer noticias tristes o felices en el periódico puede alterar transitoriamente

el estado de ánimo y sesgar en un sentido optimista o pesimista la estima-

ción de la frecuencia con que ocurren sucesos positivos y negativos. En una

interesante serie de estudios, se demostró que la estimación de la frecuencia

real con que ocurrían muertes debidas a distintos factores (asesinatos, ca-

tástrofes naturales, enfermedades…) era profundamente alterada por la lec-

tura previa del relato de un caso concreto de muerte. Lo más llamativo de

los resultados es que los efectos de la lectura del relato se generalizaban a

todos los factores de riesgo. Por ejemplo, con independencia de que el rela-

to se refiriese a una muerte por asesinato, por accidente o por enfermedad,

a continuación los sujetos tendían a hacer estimaciones muy abultadas de la

frecuencia de muertes por cualesquiera de las diferentes causas. Concreta-

mente, en uno de los experimentos, los sujetos que habían leído alguno de

los relatos dieron estimaciones que superaban en un 74% a las del grupo

de control, que no había leído ninguna noticia. El efecto más potente lo pro-

dujo la lectura del relato de una muerte por asesinato. Los sujetos que lo le-

yeron dieron estimaciones de la frecuencia de muertes por distintas causas

que superaban en un 133% a las estimaciones del grupo de control. Otros

experimentos demostraron que la lectura de noticias tristes o alegres pro-

ducía incrementos o reducciones en la estimación de la frecuencia de diver-

sos acontecimientos negativos, ya fuesen muertes, accidentes o simplemen-

te acon tecimientos vitales negativos, como el divorcio o el desempleo. Por

ejemplo, la lectura del relato de una noticia feliz produjo una reducción

del 89% en la estimación de la frecuencia de muertes y otros acontecimien-

tos negativos. De acuerdo con lo dicho en este mismo capítulo acerca de los

efectos cognitivos del estado de ánimo, una interpretación de estos resulta-
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dos es que la estimación de la frecuencia de sucesos negativos de diversa

índole se vio afectada por el estado de ánimo inducido por la lectura de las

noticias y que este efecto fue generalizado o inespecífico, afectando a la

estimación de cualquier tipo de sucesos. Es decir, el factor determinante

no fue el contenido concreto de la noticia, sino el estado de ánimo, positivo

o negativo, que inducía en el sujeto 26.
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6.  Bases cerebrales 
de la emoción: la emoción 

y el sistema límbico

1.  Introducción

Como hemos visto a lo largo de los capítulos anteriores, las emociones son

fenómenos complejos que para ser estudiados científicamente han de ser

descompuestos en un conjunto de funciones y procesos fundamentales.

Hasta ahora hemos estudiado estos componentes de las emociones desde el

punto de vista de la conducta y de los procesos cognitivos, y ahora indaga-

remos en el modo en que son controlados por el cerebro. Aunque en capítu-

los anteriores ya se ha hecho referencia a las relaciones entre la emoción y

el funcionamiento cerebral, el objetivo central de este y el siguiente capítu-

lo es analizar esa relación con mayor detalle. Pero, ¿a qué nos referimos al

hablar de «bases cerebrales de la emoción»? Quizá debamos saber primero

qué es lo que no queremos decir.

En primer lugar, debe quedar claro que la investigación de las relaciones

entre cerebro y emoción no pretende descubrir nada parecido a un «centro»

cerebral de las emociones. Varias décadas de investigación en psicología

cognitiva han puesto de manifiesto que actividades mentales básicas, como

la memoria, la atención, el razonamiento o el aprendizaje, son funciones

complejas analizables en múltiples subprocesos. De modo similar, gracias a

los avances actuales de la neurociencia empezamos a vislumbrar que la im-

plementación cerebral de los procesos psicológicos es distribuida; es decir,

repartida o compartida por una variedad de sistemas neuronales comple-

mentarios, cada uno de los cuales desempeña funciones relativamente espe-
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cializadas. En el caso de la emoción nos encontramos, además, con una je-

rarquía de procesos que abarcan un amplio rango de complejidad. En un

extremo se hallan las reacciones elementales a estímulos bien definidos (el

reflejo de alarma, por ejemplo), programadas genéticamente y no mediadas

por procesos cognitivos; en el otro, fenómenos emocionales complejos,

como el remordimiento o la culpa, que se definen esencialmente por su

contenido consciente y que sólo son posibles sobre la base de una actividad

mental deliberada de elaboración del pasado y de anticipación de las conse-

cuencias futuras de nuestros actos. En un punto medio podemos situar las

llamadas «emociones básicas», que en sus formas prototípicas representan

una combinación de tendencias reactivas y conductuales preprogramadas y

de procesos cognitivos de distinto nivel, desde los que se producen de for-

ma automática e involuntaria hasta los que son fruto de la conciencia y la

deliberación.

Como veremos a continuación, el desarrollo de las teorías sobre las re-

laciones entre cerebro y emoción ha estado marcado por el progreso desde

lo general hacia lo específico. Las teorías clásicas, como las de Papez y

Mac Lean que revisaremos a continuación, pueden considerarse como un

intento de definir los múltiples componentes del cerebro emocional. De

estas teorías proviene el concepto de sistema límbico y la extendida creen-

cia de que en él reside la explicación del control cerebral de las emocio-

nes. Otra idea frecuentemente defendida es que lo racional y lo emocional

se reparten de forma desigual entre los dos hemisferios cerebrales, siendo

el hemisferio derecho el «cerebro emocional» y el izquierdo el «cerebro

racional». Pero, por atractivas que puedan parecer estas simplificaciones,

lo cierto es que distan de reflejar lo que actualmente sabemos acerca de

la representación y control cerebral de las emociones. Esto no quiere de-

cir que no haya nada de cierto en esas ideas. Como veremos en este capí-

tulo, la intervención de ciertas estructuras límbicas en distintos aspectos

de la emoción es un hecho indiscutible y hay también indicios de una po-

sible diferenciación de los hemisferios izquierdo y derecho en relación

con la emoción, aunque en un sentido más sutil de lo que habitualmente

se su pone.

¿A qué nos referimos, entonces, cuando hablamos de las «bases cerebra-

les de la emoción»? Responderemos a esta pregunta reseñando los supues-

tos generales en que se basa la investigación actual sobre el tema. Aunque

nuestros conocimientos sean aún fragmentarios, hay algunos supuestos pro-

visionales que de forma más o menos explícita han guiado esa investiga-

ción y que, al menos parcialmente, van siendo confirmados por ella:

1. Los sistemas neuronales encargados del procesamiento afectivo y

del control central de las reacciones emocionales son diferentes de

los que median el procesamiento perceptivo y el control fisiológico

y conductual no emocional.
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2. Los sistemas neuronales de procesamiento emocional modulan la

actividad de los sistemas encargados de funciones cognitivas como

el aprendizaje, la atención o la memoria.

3. Las emociones humanas son consecuencia de la interacción entre

sistemas cerebrales evolutivamente primitivos, compartidos con

otras especies y cuya función se ha conservado a lo largo de la

evolución, y otros que en la especie humana han alcanzado un de -

sa rrollo más avanzado y que permiten funciones superiores, como

la conciencia, la imaginación, la anticipación de sucesos futuros y la

rememoración o reactivación de experiencias pasadas.

2.  Teoría e investigación en la búsqueda 
de las bases cerebrales de la emoción

2.1  Investigación animal e investigación humana

Los conocimientos que actualmente poseemos acerca del modo en que el

cerebro lleva a cabo distintas funciones emocionales se derivan de dos lí -

neas de investigación complementarias. Una de ellas es la que ha explotado

las ventajas de los modelos animales de la emoción. Procedimientos experi-

mentales bien conocidos, como el entrenamiento de escape-evitación, el

castigo, el condicionamiento pavloviano del miedo o el aprendizaje de re-

compensa, han permitido estudiar aspectos elementales de la conducta

emocional y observar los efectos que sobre ella tienen distintas manipula-

ciones que alteran el normal funcionamiento de áreas cerebrales específi-

cas. Mediante estos procedimientos, numerosos estudios han analizado los

efectos de lesiones cerebrales localizadas o de la administración de diver-

sos agentes farmacológicos sobre conductas relacionadas con estados emo-

cionales como el miedo, la frustración o la anticipación de la recompensa.

Así se han estudiado, por ejemplo, los efectos de diferentes fármacos anti-

ansiedad sobre la conducta y el aprendizaje 1.

La segunda línea de investigación la constituyen los estudios realizados

en nuestra propia especie, bien sea con sujetos normales o con pacientes

que han sufrido algún tipo de daño cerebral. Durante los últimos años, el

desarrollo de las técnicas de neuroimagen, como la TEP (tomografía por

emisión de positrones), la resonancia magnética funcional (RMf) o la mag-

netoencefalografía (MEG), se han sumado al más tradicional registro elec-

troencefalográfico (EEG), de forma que hoy disponemos de un potente

conjunto de técnicas que permiten observar de modo no invasivo la acti vi -

dad cerebral en sujetos normales. Las investigaciones recientes que em-

plean estas técnicas permiten correlacionar los cambios en la actividad cere-

bral con la realización de las tareas experimentales empleadas normalmente

en el estudio de la emoción.
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Existen diferencias importantes en la táctica seguida por estas dos líneas

de investigación que, en parte, condicionan el tipo de conclusiones que cada

una permite extraer. La investigación animal ha empleado fundamentalmente

procedimientos de condicionamiento clásico e instrumental, en los que se uti-

lizan reforzadores apetitivos y aversivos de fuerte impacto afectivo. Este tipo

de estudios se ha centrado, como es lógico, en los aspectos reactivos, tanto

motores como fisiológicos, de la emoción. Por el contrario, en la investiga-

ción con sujetos humanos se han empleado técnicas como la tarea de Stroop

emocional, la percepción de expresiones faciales de la emoción o procedi-

mientos de aprendizaje con reforzadores simbólicos. En contraste con los pro-

cedimientos experimentales empleados en la investigación animal, estas técni-

cas están destinadas a evaluar los aspectos más cognitivos de la emoción y no

conllevan, por motivos éticos obvios, la utilización de reforzadores potentes.

Otra diferencia a señalar entre la investigación animal y la humana tiene

que ver con el distinto énfasis que en cada caso se hace sobre las estructuras

y sistemas corticales y subcorticales. Mientras que la mayoría de las investiga-

ciones animales se han ocupado del papel de distintas estructuras subcortica-

les, especialmente las incluidas en el sistema límbico, la investigación con su-

jetos humanos se ha centrado en el papel de áreas corticales como la corteza

prefrontal. Por último, hay que señalar que mientras que el diseño de las in -

vestigaciones con animales se presta al análisis de relaciones causa-efecto

 entre manipulaciones cerebrales y conducta, la investigación humana tiene un

carácter más correlacional. En las investigaciones animales, por ejemplo, es

posible observar el efecto que tiene sobre la conducta una lesión experimental

o la administración localizada de un determinado fármaco. En cambio, las téc-

nicas de neuroimagen no permiten ese nivel de manipulación, aunque en com-

pensación brindan la posibilidad de establecer la correspondencia entre dis-

tintos patrones de activación cerebral y la realización de tareas bien definidas.

A pesar de lo dicho, las dos líneas de investigación, animal y humana, son

claramente complementarias. Por ejemplo, el hecho de que las investigacio-

nes animales se hayan centrado en los aspectos reactivos de la emoción y

en el papel que en ellos desempeñan distintas estructuras subcorticales no

les hace menos relevantes para la comprensión de las emociones humanas.

Como hemos visto en anteriores capítulos, los componentes reactivos bá -

sicos de la emoción son similares en el hombre y en muchas otras espe-

cies, y es bien sabido que su control depende de modo fundamental de es-

tructuras subcorticales, que son una característica común del cerebro de los

mamíferos. Por otra parte, ya hemos señalado en varias ocasiones que el

condicionamiento y, en general, el aprendizaje asociativo, son mecanismos

fundamentales cuyo papel en el aprendizaje emocional humano está fuera

de toda duda. Por ello, los conocimientos derivados de la investigación ani-

mal, referidos a los aspectos más básicos y generales de la reactividad emo-

cional, complementan los derivados de la investigación humana, más orien-

tados hacia los aspectos cognitivos y subjetivos de la emoción.
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2.2  Cerebro y emoción: niveles de análisis

Durante los últimos años, el estudio de las relaciones entre el cerebro y la

emoción humana se ha convertido en uno de los principales objetivos de

la neu ro cien cia. A la abundante investigación realizada durante este perio-

do hay que añadir la voluminosa literatura experimental que muestra los

efectos de distintas manipulaciones cerebrales sobre el comportamiento

emocional en animales distintos del hombre. Si algo destaca al repasar los

resultados de toda esta investigación es que numerosos sistemas y estructu-

ras cerebrales, tanto corticales como subcorticales, intervienen en uno u

otro aspecto de lo que llamamos emoción, afecto o motivación. Sin embar-

go, en ausencia de una teoría que nos permita comprender el significado

funcional de este hecho, desde el punto de vista psicológico resulta poco

informativo saber que la lesión de tal o cual sistema afecta a esta o aquella

manifestación conductual de la emoción, o que la realización de una deter-

minada tarea va acompañada de la activación de tal o cual área cortical. La

indagación sobre las bases cerebrales de la emoción ha de apoyarse necesa-

riamente en los conocimientos psicológicos y funcionales, de forma que se

llegue a establecer una correspondencia entre tres diferentes niveles de aná-

lisis, el de los procesos cerebrales, el de los procesos cognitivos y el de la

conducta.

En la actualidad no existe ninguna teoría general e integradora que nos

permita entender de qué modo el cerebro lleva a cabo las diferentes funcio-

nes emocionales que hemos estudiado a lo largo de este libro. Existen, sin

embargo, diferentes propuestas teóricas que tratan de comprender el sig -

nificado funcional de distintas observaciones experimentales referidas a

sistemas cerebrales específicos. En este capítulo y en el siguiente, por tan-

to, analizaremos el posible papel de distintos sistemas cerebrales a la luz de

las principales teorías que durante los últimos años han guiado la investiga-

ción sobre las relaciones entre cerebro y emoción. Algunas teorías, como la

propuesta por Le Doux para explicar el papel de la amígdala en el miedo y

la ansiedad, son relativamente específicas, en tanto que se refieren a aspec-

tos muy definidos de una emoción concreta. Otras tienen un objetivo más

general, como la teoría del «marcador somático» de Damasio, que propone

un mecanismo a través del cual la emoción favorece los procesos de elec-

ción y toma de decisiones. Sin embargo, en ningún caso se trata de teorías

generales de la emoción ni de explicaciones definitivas que no puedan ser

desconfirmadas por nuevos datos.

Antes de analizar los resultados y teorías más actuales, haremos un bre-

ve repaso de las ideas de algunos pioneros que durante la primera mitad del

siglo XX establecieron con sus teorías e investigaciones los fundamentos

del estudio actual de las relaciones entre cerebro y emoción.
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3.  Teorías clásicas: el desarrollo del concepto 
de sistema límbico

La idea de que el control cerebral de las emociones se basa en la actividad

de sistemas subcorticales está en el origen de la investigación moderna so-

bre las relaciones entre cerebro y emoción. El impulso inicial para esta idea

provino de los estudios realizados por Cannon y Hess con animales durante

la primera mitad del siglo XX. Cannon demostró que gatos decorticados

manifestaban signos conductuales de activación emocional (rabia y ataque),

mientras que Hess observó que la estimulación eléctrica del hipotálamo

producía simultáneamente signos de activación autonómica y reacciones

conductuales defensivas.

3.1  El circuito de Papez

Un desarrollo de los hallazgos de Cannon y Hess que había de tener una im-

portancia decisiva en el curso de la investigación sobre cerebro y emoción

fue la teoría propuesta por James Papez en 1937 2. El objetivo de Papez era

explicar el mecanismo cerebral a través del cual los estímulos sensoriales

eran dotados de propiedades emocionales. Su teoría es una manifestación

primitiva de uno de los supuestos descritos al comienzo de este capítulo, el

de la diferenciación entre sistemas cerebrales de procesamiento perceptivo

y afectivo. Según Papez, la información sensorial que llega al tálamo pue-

de ser distribuida simultáneamente en tres direcciones: hacia la corteza

sensorial, hacia los ganglios basales y hacia el hipotálamo (véase figura 6.1).

A través de la vía cortical, el estímulo recibe un análisis perceptivo-cogniti-

vo. La vía conducente a los ganglios basales, la «vía de la acción», permite

responder activamente a la estimulación ambiental. Finalmente, la vía hipo-

talámica, «vía del sentimiento», sería el origen de una serie de procesos en

los que intervienen distintas estructuras cerebrales interconectadas y a través

de los cuales el estímulo es dotado de propiedades afectivas.

En el modelo cerebral que ha llegado a conocerse como circuito de Pa-

pez, los impulsos nerviosos que llegan al hipotálamo son transmitidos a

través de una serie de estructuras corticales y subcorticales interconectadas

antes de regresar de nuevo al hipotálamo. Una vez «coloreada» emocional-

mente la estimulación, el hipotálamo pondría en marcha todo el complejo

de reacciones fisiológicas características de la activación emocional, a tra-

vés de su control sobre el sistema autonómico. Las estructuras que Papez

incluyó en su modelo cerebral de la emoción son el tálamo anterior, la cor-

teza cingulada, la corteza sensorial asociativa y el hipocampo. Algunos

componentes del circuito, como la corteza cingulada, tienen, efectivamente,

funciones emocionales. Sin embargo, las ideas más detalladas que Papez

propuso acerca de la contribución de cada uno de esos componentes no
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siempre coinciden con los descubrimientos más recientes. Por ejemplo, Pa-

pez daba una importancia fundamental al hipocampo en la elaboración del

valor afectivo de los estímulos, aunque actualmente sabemos que las fun-

ciones de esta estructura tienen más que ver con la incorporación de infor-

mación a la memoria y con el aprendizaje de la orientación espacial.

3.2  Emoción y evolución cerebral: el cerebro trino

Paul MacLean desarrolló a partir de las ideas de Papez una teoría mucho

más elaborada y fundamentada empíricamente, la llamada teoría del cerebro

trino 3. El valor fundamental de esta teoría reside en haber situado el estudio

científico de la emoción en el contexto de la evolución del cerebro. Según

MacLean, las emociones humanas son resultado de la interacción de siste-

mas cerebrales correspondientes a tres niveles en la progresión evolutiva del

cerebro (véase figura 6.2). El nivel más primitivo, o cerebro reptiliano, se

corresponde con los ganglios basales del cerebro, el a veces denominado

sistema motor extrapiramidal. Este sistema intervendría en la ejecución de

rutinas motoras tendentes a la conservación del individuo, así como a la ela-

boración o programación de patrones de conducta instintivos relacionados

con necesidades básicas, como el sexo, la reproducción o la defensa.

El segundo nivel del cerebro trino está formado por el sistema límbico

(término acuñado por el propio MacLean) o cerebro paleomamífero, así de-
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nominado porque es común a todos los miembros de la clase de los mamífe-

ros, incluidos los mamíferos inferiores, observándose a través de las diferen-

tes especies un notable grado de conservación tanto anatómica como fun-

cional. MacLean establece tres divisiones dentro del sistema límbico: la

amigdalar, la septal y la talámico-cingulada, cada una de ellas relacionada

supuestamente con diferentes funciones motivacionales y afectivas. La divi-

sión amigdalar estaría relacionada con la conducta defensiva, mientras que

la septal se relacionaría con la conducta sexual y reproductora. Finalmente, la

división talámico-cingulada se relacionaría con el apego y la conducta ma-

ternal. Basándose en distintas evidencias, entre ellas las observaciones rea -

lizadas en pacientes con epilepsia psicomotora, MacLean propuso que la

actividad del sistema límbico produce sensaciones verdaderamente emocio-

nales. Una localización frecuente de los focos epileptogénicos se halla en la

192

Emoción, afecto y motivación
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Esquema simplificado de los tres niveles de evolución cerebral integrados en el cerebro humano
según la teoría del cerebro trino, de MacLean. Cada uno de los niveles presenta similaridades neu-
roanatómicas con el cerebro de los reptiles, los mamíferos primitivos y los mamíferos avanzados,
respectivamente. [MacLean, P., «The brain in relation to empathy and medical education». Journal
of Nervous and Mental Disease, 144 (1967), 374-382, en especial p. 377.]



zona medial de los lóbulos temporales, donde se sitúan estructuras límbicas

como el hipocampo. MacLean llamó la atención sobre el hecho de que en la

llamada «fase de áura», que precede a la crisis epiléptica, la persona afectada

tiende a experimentar fuertes e inexplicables sensaciones emocionales.

La división más avanzada del cerebro trino la constituye el cerebro neo-

mamífero, correspondiente a la neocorteza. En opinión de MacLean, el sis-

tema límbico es el denominador común cerebral de los mamíferos, mien-

tras que la neocorteza ha experimentado una expansión que en los primates

y principalmente en el hombre alcanza un nivel sin precedentes. Dentro de

esta división, MacLean destacó la corteza prefrontal como sistema que per-

mite tanto la experiencia afectiva consciente como la influencia de los pro-

cesos cognitivos superiores sobre la emoción. Según sus palabras:

Resulta tentador comparar, en términos informáticos, la evolución de la neocorteza con

el crecimiento progresivo de un procesador central al que se irían añadiendo una memo-

ria e inteligencia cada vez más amplias en beneficio de unas mejores oportunidades para

la supervivencia.

Aunque resulte una simplificación desde el punto de vista neuroanatómi-

co, la teoría del cerebro trino pone el acento sobre un hecho fundamental

para comprender tanto la complejidad de las emociones humanas como su

origen en los fenómenos emocionales más elementales que pueden obser-

varse en otras especies. Las emociones humanas tienen su fundamento en

sistemas cerebrales que han experimentado una variación mínima dentro de

la clase de los mamíferos. Sin embargo, el espectacular desarrollo del tama-

ño relativo de la neocorteza y de las interconexiones entre sus distintas áreas

que ha tenido lugar en nuestra especie añade a ese bagaje común la acción

de sistemas de control, planificación, imaginación, representación simbólica

y comunicación, que aportan nuevas dimensiones a la experiencia emocio-

nal humana. Estas capacidades no sólo han favorecido la aparición de nue-

vas categorías emocionales basadas en la autoconciencia, sino que han per-

mitido que los programas básicos de reactividad emocional dependientes de

sistemas cerebrales más primitivos puedan, por una parte, ser desencadena-

dos por variadas actividades simbólicas y, por otra, ser regulados hasta cier-

to punto por procesos superiores que nos permiten considerar con una pers-

pectiva temporal más amplia los costes y beneficios de nuestros actos.

4.  El sistema límbico y la emoción

4.1  Neuroanatomía básica

Las ideas de Papez y MacLean descritas en el apartado anterior han llevado

a considerar el sistema límbico como una unidad funcional con relación a los
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procesos emocionales y motivacionales. MacLean daba gran importancia al

control del sistema límbico sobre la actividad visceral y consideraba que

una de sus funciones en relación con la emoción era la integración de la in-

formación procedente de distintos órganos internos con la información pro-

porcionada por los órganos sensoriales.

Hay que señalar que desde el punto de vista neuroanatómico el sistema

límbico no es un concepto claramente definido, ya que los criterios para in-

cluir una determinada estructura en este sistema no son siempre uniformes.

El sistema límbico incluye diversas áreas y estructuras corticales y subcor-

ticales situadas en torno a la línea media del cerebro y rodeando el tronco

encefálico (véanse tabla 6.1 y figura 6.3). Tradicionalmente se ha conside-

rado que las áreas corticales incluidas dentro del sistema límbico, como la

corteza cingulada, son filogenéticamente primitivas, una idea que ha sido

puesta en duda por varios especialistas. En cuanto a los componentes sub-

corticales, se considera que forman parte del sistema límbico estructuras

como la amígdala, el hipotálamo o el séptum, cuyo papel en distintos as-

pectos de la conducta y la activación emocional está bien documentado,

junto a otras, como el hipocampo, que no parecen tener funciones emocio-

nales específicas de relevancia.

El sistema límbico tiene acceso a la información proporcionada por los

sentidos, como lo demuestra el registro de respuestas neuronales a estímu-

los sensoriales en distintas estructuras límbicas. Además, estas estructuras

se hallan interconectadas, de modo que la información puede distribuirse a

través de todo el sistema. La información sensorial arriba al sistema límbi-

co a través de dos vías complementarias (véase figura 6.4). Por una parte,

las vías cortico-límbicas conectan estructuras subcorticales como el hipo-

campo y la amígdala con los diferentes sistemas corticales de análisis per-

ceptivo. Por otra, existen vías talámico-límbicas que aportan información

sensorial procesada a bajo nivel. A través de estas vías, el sistema límbico

tiene acceso a la información sensorial aun antes de haber sido procesada

por los sistemas corticales, de forma que en situaciones de emergencia es
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Tabla 6.1  Componentes del sistema límbico

Corticales Subcorticales

Corteza cingulada 

Corteza insular 

Corteza orbitofrontal 

Corteza entorrinal 

Corteza piriforme 

Corteza hipocampal

Séptum 

Amígdala 

Hipotálamo 

Hipocampo 

Núcleos talámicos 



posible una respuesta rápida y eficaz. Como veremos más adelante, la exis-

tencia de esta doble vía de acceso al sistema límbico proporciona un funda-

mento neurológico a la idea de que las respuestas emocionales pueden ser

evocadas por procesos automáticos y relativamente simples de análisis de

la información sensorial. Algunas áreas del sistema límbico reciben, ade-

más, aferentes a través de los cuales se transmite información visceral e in-

teroceptiva procedente de distintos núcleos troncoencefálicos. En resumen,

el sistema límbico tiene acceso a información procedente tanto del ambien-

te externo como del interior del organismo, de modo que resulta razonable

pensar que una de sus funciones es la integración de esas diferentes fuentes

de información.

Finalmente, las diferentes áreas y estructuras límbicas envían proyeccio-

nes eferentes a sistemas de control de la actividad autonómica, como el hi-

potálamo y diversas regiones del tronco encefálico. A través de estas pro-

yecciones, el sistema límbico actúa como organizador de los patrones de

activación fisiológica que acompañan a las emociones, aunque actualmente
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Figura 6.3  El sistema límbico

Localización de las estructuras (en mayúsculas) que comprenden el sistema límbico en el cerebro
humano.
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Figura 6.4  Vías aferentes del sistema límbico

(1) Input sensorial a estructuras del sistema límbico (hipocampo y amígdala) a través de vías cortico-
límbicas. (2) Input sensorial a estructuras del sistema límbico a través de vías talámico-límbicas y
de vías directas desde receptores periféricos. [Basado en Le Doux, J., «The neurobiology of emo-
tion». En J. Le Doux y W. Hirst (eds.), Mind and Brain: dialogues in cognitive neuroscience,
Cambridge University Press, 1985.]

6.4a Vías corticolímbicas

6.4b Vías precorticales



se conocen áreas no límbicas que también intervienen en la generación de
respuestas autonómicas.

4.2  El sistema límbico como cerebro emocional

Las teorías de Papez y MacLean están en el origen de la difundida creencia
según la cual el sistema límbico es el sistema cerebral especializado en la
emoción. Sin embargo, dados los conocimientos actuales sobre el tema,
considerar el sistema límbico como una especie de «cerebro emocional» no
resulta del todo justificado. Por una parte, la propia variedad de las emocio-
nes en general y la complejidad de las emociones humanas en particular,
resultantes de la interacción de procesos de muy distinto nivel, hacen poco
verosímil la existencia de un único sistema cerebral especializado en la
emoción. Por otra, el concepto de sistema límbico ha sido cuestionado por
algunos investigadores.

En su libro El cerebro emocional, Joseph Le Doux ha criticado la identi-
ficación entre emoción y sistema límbico, basándose en argumentos anató-
micos y funcionales 4. Uno de los criterios en que se basa el concepto de
sistema límbico es la conexión de sus diferentes componentes con el hipo-
tálamo, cuyo papel en el control de la reactividad emocional era bien cono-
cido desde los trabajos pioneros de Cannon y Hess. Sin embargo, Le Doux
señala que sistemas de muy distinto nivel, incluidos algunos sistemas neo-
corticales, están igualmente interconectados con el hipotálamo, a pesar de
lo cual no son considerados como parte del sistema límbico. Otro criterio
en que se basa el concepto de sistema límbico es su intervención en el con-
trol de la actividad visceral. No obstante, hay estructuras límbicas que no
desempeñan esa función. Éste es el caso del hipocampo, cuyo papel en los
procesos de aprendizaje y memoria es bien conocido. Finalmente, ni todas
las estructuras límbicas tienen funciones específicamente emocionales (el
hipocampo, de nuevo), ni todas las áreas o sistemas cerebrales que intervie-
nen en la emoción pertenecen al sistema límbico. Así, en el capítulo 7 nos
referiremos a diversas áreas corticales que desempeñan un papel fundamen-
tal en distintos aspectos complejos de la emoción.

¿Significa todo esto que debemos rechazar la identificación entre siste-
ma límbico y emoción? Quizá sí, en tanto que esa identificación se base en
el supuesto de un sistema anatómicamente bien definido y funcionalmente
especializado. Sin embargo, aunque es indudable que nuestros conocimien-
tos actuales acerca de las relaciones entre cerebro y emoción son superiores
a los existentes en la época en que se forjaron teorías clásicas como las de
Papez y MacLean, la mayoría de los problemas están aún por resolver. La
estructura cerebral cuyas funciones emocionales son mejor conocidas es,
sin duda, la amígdala. Sin embargo, aunque está bien demostrada su contri-
bución a diversos aspectos del miedo y la ansiedad, hay dudas sobre su in-
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tervención en otras emociones, tanto positivas como negativas. Incluso el

papel exacto que la amígdala desempeña en el condicionamiento del mie-

do, la tarea emocional más claramente afectada por las lesiones amigdala-

res, es discutido por algunos investigadores. Por el momento, hemos de

contentarnos con interpretaciones teóricas que deben ser consideradas más

como hipótesis de trabajo que como respuestas definitivas a la pregunta de

cómo el cerebro produce las emociones.

5.  La amígdala y su papel en la emoción

5.1  El síndrome de Klüver-Bucy

La amígdala es la estructura límbica cuyo papel en la emoción es conocido

con mayor detalle. Aunque es probable que las funciones emocionales de la

amígdala sean más amplias, la teoría más aceptada actualmente supone que

esta estructura contiene sistemas neuronales que intervienen en la detec-

ción de señales de peligro y en el control de las respuestas orgánicas que

acompañan al miedo y la ansiedad. Numerosas investigaciones realizadas

con distintas especies animales, incluido el hombre, muestran sin lugar a

dudas el papel de la amígdala en el reconocimiento de señales de peligro y

en la orquestación de todo el conjunto de cambios fisiológicos y cognitivos

que caracterizan al miedo y la ansiedad.

La primera indicación acerca de las funciones emocionales de la amígdala

procede del estudio del llamado síndrome de Klüver-Bucy, cuyo nombre se

debe a los investigadores que lo describieron por vez primera. En un estudio

publicado en 1937, Klüver y Bucy 5 observaron profundas alteraciones en la

conducta emocional de monos a los que se había practicado una ablación bi-

lateral de los lóbulos temporales, incluida la amígdala. Al describir la con-

ducta de uno de los animales lesionados, los investigadores comentaban:

El animal no muestra las reacciones normalmente asociadas a la ira y el miedo. Se acer-

ca sin dudar a hombres y animales, a objetos animados e inanimados y, aunque no tiene

fallos motores, tiende a examinar los objetos con la boca más que con las manos…

Klüver y Bucy calificaron el conjunto de síntomas observados en sus mo-

nos como «ceguera psíquica», dando a entender que, a pesar de ser capa-

ces de percibir correctamente los estímulos, no captaban su significado

moti vacional o afectivo (por ejemplo, no eran capaces de distinguir entre

 objetos comestibles y no comestibles hasta que no se los llevaban a la boca).

Investigaciones posteriores han aclarado que las anomalías conductuales ca-

racterísticas del síndrome de Klüver-Bucy se deben fundamentalmente a la

lesión de la amígdala, ya que pueden ser producidas por lesiones selectivas

de esta estructura. Aunque suelen resaltarse los efectos de las lesiones amig-
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dalares sobre la conducta emocional, sus consecuencias son múltiples, y

abarcan el impulso sexual, la conducta social y la alimentación. La hiperse-

xualidad, el retraimiento social y la alteración de los hábitos alimenticios son

consecuencias comunes de las lesiones amigdalares en primates no humanos.

5.2  Condicionamiento del miedo: un modelo 
del aprendizaje emocional

La adquisición de reacciones de miedo a nuevos estímulos mediante proce-

dimientos de condicionamiento pavloviano es un modelo básico de los pro-

cesos de aprendizaje emocional. Su importancia en el desarrollo de teorías y

terapias para el tratamiento de los trastornos de ansiedad ha sido inmensa.

Según la denominada teoría del condicionamiento de la neurosis, el origen

de trastornos de ansiedad como las fobias específicas o el trastorno de páni-

co, estaría en episodios vitales durante los cuales situaciones o estímulos ini-

cialmente inocuos han quedado asociados a experiencias aversivas 6. De este

modo, esos estímulos se convierten en señales anticipatorias de la amenaza

o el peligro y llegan a provocar respuestas condicionadas de ansiedad. Aun-

que esta versión simple de la teoría ha sido objeto de fuertes críticas y es

probablemente incompleta como explicación de la génesis de los trastornos

de ansiedad, es indudable que el condicionamiento es en muchos casos un

factor relevante. Por ejemplo, muchos especialistas consideran que el condi-

cionamiento es un determinante situacional fundamental que en personas es-

pecialmente vulnerables puede llevar al desarrollo del trastorno de estrés

postraumático. Por otra parte, aunque el condicionamiento no sea siempre la

causa de la aparición inicial de la ansiedad patológica, sí desempeña un pa-

pel fundamental en su mantenimiento y persistencia. Por todo ello, el cono-

cimiento de las bases cerebrales del condicionamiento del miedo es de gran

interés desde el punto de vista aplicado. Además, desde la perspectiva de la

ciencia básica, las investigaciones sobre esta cuestión proporcionan lo que

hasta el momento es la caracterización más detallada y convincente de un

sistema cerebral con funciones emocionales especializadas.

5.2.1  Resultados experimentales

Numerosas pruebas apuntan a la amígdala como la estructura cerebral clave

para el condicionamiento del miedo. Una larga serie de estudios con anima-

les ha permitido describir a distintos niveles, desde el celular al de los siste-

mas cerebrales, las bases neuronales de una forma elemental de aprendizaje

emocional que da origen a alteraciones en múltiples sistemas de respuesta

motores, fisiológicos y hormonales, y que ejerce una función moduladora

sobre procesos cognitivos como la memoria o la atención. Entre estas in-
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vestigaciones destacan las llevadas a cabo por Joseph Le Doux y sus cola-

boradores 7. El procedimiento empleado por Le Doux con ratas de laborato-

rio es bien sencillo: el emparejamiento de un estímulo simple, como un

tono (el EC o estímulo condicionado), con la administración de un shock

de intensidad leve (el EI o estímulo incondicionado). Tras unos pocos em-

parejamientos de los dos estímulos, el animal comienza a mostrar un claro

cambio en su conducta ante el EC. Una respuesta fácilmente observable es

la paralización, que en muchas especies es la reacción instintiva ante un pe-

ligro inescapable. Además de activar comportamientos defensivos, como la

paralización, los EC aversivos tienen la capacidad de evocar un amplio con-

junto de cambios autonómicos y hormonales, y de modular ciertos aspectos

de la conducta refleja. Más concretamente, los EC aversivos producen acti-

vación autonómica, aumentan la secreción de hormonas como los glucocor-

ticoides, reducen la sensibilidad al dolor (un fenómeno denominado analge-

sia condicionada) y sensibilizan el reflejo de alarma (véase figura 6.5).

Estudios que han empleado diferentes técnicas experimentales, como la

lesión o el bloqueo farmacológico de distintas regiones de la amígdala,

han demostrado sin lugar a dudas su participación en el condicionamiento

del miedo. Lejos de ser una estructura indiferenciada, la amígdala está for-

mada por varios subnúcleos con características histológicas diferenciadas.

Tanto la lesión del núcleo lateral de la amígdala (NLA, uno de los núcleos

basolaterales) como la del núcleo central (NCA), interfieren con el condi-

cionamiento del miedo. Sin embargo, se cree que estas dos regiones amig-

dalares desempeñan funciones diferentes. Por ejemplo, se ha observado

que la estimulación del NCA produce los efectos conductuales y fisiológi-

cos característicos del miedo antes descritos. Estos efectos son producidos

a través de múltiples proyecciones del NCA hacia el hipotálamo y distin-

tos núcleos troncoencefálicos. Así, se ha demostrado que es posible inter-

ferir selectivamente distintas respuestas fisiológicas o conductuales me-

diante la interrupción de una determinada proyección del NCA. Por

ejemplo, mientras que la interrupción de las conexiones del NCA con el

hipotálamo lateral impide la manifestación de respuestas autonómicas

condicionadas, como el aumento de la presión sanguínea, la interrupción

de las proyecciones a la sustancia gris central del tronco encefálico anula

la respuesta de inmovilización. Por todo ello, se considera que el NCA es

el centro organizador de las respuestas defensivas a los estímulos indica-

dores de peligro. Por otra parte, la región basolateral recibe aferentes a tra-

vés de los cuales la amígdala tiene acceso a la información sensorial. En el

NLA confluyen, por ejemplo, vías auditivas y vías somatosensoriales (es-

tas últimas son activadas por la estimulación cutánea e intervienen en la

percepción del dolor producido por el shock). En el procedimiento de con-

dicionamiento del miedo empleado por Le Doux, estas vías transmiten,

respectivamente, la información correspondiente al EC (tono) y el EI

(shock) (véase figura 6.6). Varias pruebas indican que la amígdala lateral
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Figura 6.5  Condicionamiento del miedo

Figura 6.6  Circuitos que intervienen en el condicionamiento del miedo

Esquema simplificado de los circuitos que intervienen en el condicionamiento del miedo y su ma-
nifestación conductual y fisiológica. Las vías sensoriales talámico-amigdalares y córtico-amigdala-
res, que transmiten información sensorial correspondiente al EC (tono) y al EI (shock), confluyen
en el núcleo lateral de la amígdala. La conexión entre el núcleo lateral y central permite la manifes-
tación, a través de proyecciones separadas, de distintas respuestas conductuales y fisiológicas que
configuran la respuesta condicionada (RC) de miedo. El condicionamiento con estímulos simples
es posible a pesar de que se interrumpan las vías córtico-amigdalares.



podría ser uno de los lugares donde se forma la huella mnésica que repre-

senta la asociación entre los estímulos.

La entrada de la información sensorial en la amígdala se efectúa a través

de distintas vías. El primer grupo procede de los diferentes sistemas cortica-

les de procesamiento perceptivo. Sin embargo, existen vías alternativas sub-

corticales que aportan a la amígdala información sensorial procesada a un

nivel elemental. Por ejemplo, la amígdala recibe información auditiva a tra-

vés de vías córtico-amigdalares procedentes de la corteza auditiva y de vías

complementarias, que unen directamente el tálamo sensorial con la amígda-

la. Le Doux ha demostrado que el condicionamiento del miedo con estímu-

los simples es posible aunque se hayan interrumpido las vías que conectan

la corteza auditiva con la amígdala. La información que arriba a la amígdala

directamente desde el tálamo sensorial es suficiente para que se forme la

asociación entre el tono y el shock. Este descubrimiento tiene gran impor-

tancia, porque indica que las reacciones emocionales pueden ser provocadas

por estímulos procesados a un nivel elemental. Como veremos más adelante,

es posible que en nuestra propia especie las vías talámico-amigdalares inter-

vengan en el procesamiento inconsciente de estímulos emocionales.

5.3  Aprendizaje emocional y plasticidad neuronal

Pruebas de distinto tipo indican que la amígdala lateral podría ser una loca-

lización crítica para la adquisición de nuevas asociaciones afectivas. En

esta región de la amígdala se ha observado que durante los primeros ensa-

yos de condicionamiento se producen cambios plásticos en la respuesta de

neuronas individuales al EC. Concretamente, en procedimientos de condi-

cionamiento discriminativo con dos tonos de distinta frecuencia, sólo uno

de los cuales es emparejado con el EI, se ha observado un incremento de la

respuesta de neuronas del NLA a la frecuencia emparejada con el EI

(EC+), pero no a la frecuencia no emparejada (EC–).

En capítulos anteriores hemos visto que los estímulos dotados de valor

afectivo, especialmente los de valencia negativa, son procesados de forma

prioritaria y tienen una especial capacidad para captar la atención. Los estu-

dios de condicionamiento del miedo sugieren que esta propiedad puede es-

tar basada en la amplificación y especialización de la respuesta de las neu-

ronas de los campos receptivos corticales al estímulo afectivo. Como

acabamos de ver, el condicionamiento del miedo va acompañado de un in-

cremento de la respuesta de neuronas amigdalares a la señal de peligro. Sin

embargo, estos cambios también tienen lugar en los sistemas corticales de

procesamiento perceptivo. Un ejemplo es el incremento de la respuesta de

neuronas de la corteza auditiva primaria a la frecuencia auditiva concreta

del tono que se ha empleado como EC. Con todo, la plasticidad de la res-

puesta neuronal no consiste únicamente en la intensificación de la respues-
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ta evocada por el estímulo. En el curso del condicionamiento con estímulos

auditivos tiene lugar, además, un aumento de la sensibilidad o «sintonía» de

algunas células de la corteza auditiva primaria con las características físicas

precisas del EC. Es bien sabido que en los campos receptivos de la corteza

auditiva primaria distintas neuronas manifiestan «preferencia» por diferen-

tes frecuencias auditivas ante las que responden de forma más intensa. Pues

bien, treinta emparejamientos de un tono de una determinada frecuencia

con el EI son suficientes para que esas preferencias queden alteradas. Por

ejemplo, si se emplea como EC un tono de 250 Hz, después de unos treinta

ensayos se observará que neuronas que previamente mostraban una activi-

dad máxima ante otras frecuencias, ahora responden de forma preferente a

la frecuencia del EC. Estos cambios reflejan la relevancia afectiva adquiri-

da por el estímulo a través del condicionamiento. Probablemente, la fun-

ción de estas alteraciones en la respuesta de la corteza auditiva al EC es

aumentar la rapidez y la eficacia de su procesamiento 8
.

La idea de que el NLA interviene en la formación de la asociación EC-EI

en el condicionamiento aversivo es reforzada por múltiples observaciones ex-

perimentales. Hoy se cree que el aprendizaje y la memoria son posibles gra-

cias a la alteración duradera de propiedades funcionales y estructurales de las

neuronas. La forma básica que las neuronas tienen de aprender es cambiando

la eficacia o «peso» de sus interconexiones, mecanismo que está en la base

de las formas más elementales de aprendizaje. Uno de los posibles mecanis-

mos de plasticidad neuronal en el cerebro de los vertebrados, la «potencia-

ción a largo plazo» (PLP), consiste en un fortalecimiento duradero de las co-

nexiones entre neuronas que han sido activadas simultáneamente. Cuando

este emparejamiento de la actividad neuronal ocurre de forma repetida, la

transmisión sináptica queda potenciada de forma duradera. Esta potencia-

ción, cuya función es probable que consista en amplificar la respuesta neuro-

nal a los estímulos, podría considerarse como la codificación neuronal de la

experiencia de aprendizaje. En el caso del condicionamiento del miedo, se ha

demostrado que el emparejamiento repetido del EC y el EI da origen a una

potenciación de la transmisión sináptica dentro del NLA 9
. Si el desarrollo de

la PLP es interferido mediante la aplicación selectiva de ciertos fármacos, el

aprendizaje del miedo no llega a producirse. En la medida en que la PLP sea

la base neuronal de la asociación entre el EC y el EI, estos resultados indi -

carían que en la amígdala se codifica en un lenguaje neuronal la relación que

el sujeto ha experimentado repetidamente entre esos estímulos. Según esto,

puede decirse que la PLP amigdalar constituye una especie de memoria emo-

cional fisiológica. Por tanto, la PLP inducida en la amígdala por el condicio-

namiento del miedo es posible que sea uno de los mecanismos a través de los

cuales se intensifica la respuesta del cerebro a las señales de peligro. En resu-

men, puede decirse que la alteración duradera de la plasticidad sináptica y de

la sensibilidad de la respuesta neuronal en circuitos amigdalares y corticales

equivale a una «representación» del valor afectivo adquirido por el EC. Estos
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cambios permiten que los estímulos que han adquirido un valor afectivo a

través de la experiencia individual sean procesados de modo preferente y ac-

tiven de la manera más rápida y eficaz los sistemas de respuesta fisiológica y

conductual más apropiados.

5.4  La persistencia de la memoria emocional

Las asociaciones afectivas establecidas en la amígdala parecen ser especial-

mente duraderas y resistentes a distintos factores perturbadores, como el ol-

vido o la extinción. Es bien sabido que en el condicionamiento pavloviano

la presentación repetida de un EC sin ir seguido por el EI da origen a la re-

ducción progresiva de la respuesta condicionada, fenómeno denominado ex-

tinción. En realidad, las terapias conductuales de la ansiedad, basadas en la

exposición controlada a los estímulos, tienen su fundamento en el principio

de extinción. En el procedimiento más tradicional, denominado desensibili-

zación sistemática, se procura que la exposición a los estímulos tenga lugar

en condiciones que garantizan que no se active la respuesta de ansiedad. Por

una parte, la exposición suele realizarse de forma gradual, siguiendo una je-

rarquía previamente acordada con el paciente. Además, con frecuencia se

 recurre al entrenamiento en relajación, con el fin de inducir en el paciente

un estado fisiológicamente incompatible con el surgimiento de la ansiedad.

Dadas estas condiciones, en el curso de la exposición controlada a los es -

tímulos la respuesta condicionada de ansiedad se extingue y se anulan o con-

trarrestan las expectativas de peligro previamente adquiridas por el sujeto.

Una cuestión de gran interés teórico y aplicado es hasta qué punto la ex-

tinción constituye un proceso de «desaprendizaje» a través del cual es eli-

minada la asociación establecida entre el EC y el EI. La literatura experi-

mental proporciona varias razones para rechazar esta posibilidad. Una de

ellas es el fenómeno denominado recuperación espontánea, que consiste

en la recuperación parcial de la respuesta previamente extinguida cuando el

EC vuelve a presentarse transcurrido un tiempo después de la extinción.

Se sabe también que la extinción es especialmente sensible a los cambios de

contexto, de modo que una respuesta extinguida en un determinado contex-

to o situación puede reaparecer cuando el EC es presentado en un contexto

diferente. Por último, es frecuente que respuestas de ansiedad aparentemen-

te extinguidas se reactiven cuando el individuo está sometido a una situa-

ción de estrés o tensión psicológica 10
.

En estudios de condicionamiento del miedo en animales, se ha observa-

do que la plasticidad neuronal inducida en la amígdala durante el aprendi-

zaje puede persistir a pesar de que la respuesta condicionada se haya extin-

guido debido a la presentación repetida del EC. ¿Cómo se explica esta

discrepancia entre la desaparición de la respuesta conductual y la conserva-

ción de los efectos del aprendizaje en la amígdala? Una posible respuesta
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es que el aprendizaje que tiene lugar durante la extinción depende no tanto

de la amígdala como de sistemas neuronales que modulan su actividad. Al-

gunos estudios han demostrado que la extinción del miedo condicionado es

interferida por la lesión de regiones de la corteza prefrontal que tienen co-

nexiones con la amígdala. Es posible que el aprendizaje que tiene lugar du-

rante la extinción no consista tanto en anular las asociaciones establecidas

en la amígdala como en inhibir su manifestación, para lo cual sería precisa

la intervención de sistemas moduladores prefrontales. Un dato coherente

con esta interpretación es que las regiones prefrontales cuya lesión dificulta

la extinción del miedo tienen un importante papel en la adaptación a condi-

ciones ambientales cambiantes. Por ejemplo, una de las funciones típica-

mente atribuidas a la corteza prefrontal es la de inhibir conductas previa-

mente aprendidas que ya no resultan adecuadas. La extinción es un ejemplo

de este tipo de situación, dado que un estímulo previamente asociado con la

amenaza o el peligro ha dejado de señalar consecuencias de importancia 11
.

Como veremos en el siguiente capítulo, algunas teorías actuales atribuyen a

la corteza prefrontal un importante papel en la regulación de la experiencia

y la reactividad emocional. Es posible que esa función se verifique a través

de la modulación de sistemas emocionales subcorticales de los que depen-

den las formas más elementales de aprendizaje emocional y el control de

las respuestas conductuales y fisiológicas a los estímulos afectivos.

5.5  La amígdala y la emoción humana

5.5.1  Aprendizaje emocional implícito

Actualmente existen pruebas suficientes de que también en el cerebro hu-

mano la amígdala desempeña un importante papel en el aprendizaje y con-

trol de las reacciones de miedo y ansiedad. Una de las investigaciones más

reveladoras ha sido realizada por Bechara y sus colaboradores, que estudia-

ron la adquisición del miedo condicionado en tres pacientes que presen -

taban lesiones amigdalares, hipocampales o de ambas estructuras 12
. Los

 investigadores estudiaron dos aspectos del aprendizaje. Por una parte, eva-

luaron el condicionamiento de la actividad autonómica ante el EC y, por

otra, la adquisición de conocimiento explícito o declarativo acerca de las

contingencias de condicionamiento (es decir, el conocimiento de qué es -

tímulos señalaban la aparición del EI). Los resultados mostraron que, de-

pendiendo del tipo de lesión, resultaba alterado uno u otro aspecto del

aprendizaje. El sujeto con lesión amigdalar no mostró adquisición de la RC,

aunque sí fue capaz de describir qué relaciones existían entre los estímulos.

El patrón opuesto, es decir, adquisición de RC autonómicas, pero no de co-

nocimiento de las contingencias, fue observado en el paciente con daño hi-

pocampal. Por último, en el sujeto con ambas estructuras lesionadas no
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tuvo lugar ninguno de los dos procesos de adquisición. En este último caso

no se observó activación emocional ante el EC ni adquisición de conoci-

miento de las contingencias. Lo que estos resultados indican es que el hipo-

campo y la amígdala desempeñan diferentes funciones en el aprendizaje de

relaciones entre estímulos. La amígdala parece ser responsable del estable-

cimiento de asociaciones dotadas de contenido afectivo, activando a través

de ellas las respuestas fisiológicas dependientes del sistema nervioso autó-

nomo. Esto es perfectamente coherente con los resultados de la investiga-

ción animal ya descritos. Por otra parte, el hipocampo parece ser necesario

para la adquisición de información explícita, consciente y verbalizable,

acerca de las relaciones entre estímulos.

Un resultado especialmente llamativo del estudio de Bechara es la diso-

ciación entre el aprendizaje asociativo que se manifiesta a través de la acti-

vación autonómica y el aprendizaje que se hace patente por el conocimiento

consciente de las contingencias y que permite describir qué es lo que ha

ocurrido. En condiciones normales, estas dos formas de aprendizaje tienen

lugar de forma paralela, aunque a juzgar por los resultados de estudios como

el recién descrito son independientes la una de la otra. En efecto, las lesio-

nes hipocampales impiden que el sujeto adquiera un conocimiento conscien-

te de cuál es la señal que indica peligro, pero no que responda afectivamente

a esa señal. Esto indica que es posible reaccionar afectivamente a un estímu-

lo sin saber explicar por qué, algo que ya hemos visto en varias ocasiones a

lo largo de este texto. Complementariamente, la lesión amigdalar impide el

condicionamiento de la activación fisiológica, a pesar de lo cual el sujeto

aprende a identificar qué estímulos son peligrosos. En resumen, nos halla-

mos ante un claro ejemplo de disociación entre la adquisición de conoci-

miento implícito (activación autonómica ante la señal de peligro) y explícito

(constatación consciente de la relación entre estímulos). Resultados como

éstos han llevado a pensar que, igual que ocurre en otros animales, en nues-

tra especie la amígdala interviene en los procesos de aprendizaje implícito

emocional. A través de estos procesos, estímulos asociados a eventos o ex-

periencias aversivas se convierten en señales anticipatorias de peligro.

5.5.2  Estudios de neuroimagen

Los estudios más recientes con sujetos humanos, que han registrado la

actividad cerebral durante el condicionamiento mediante técnicas de neu-

roimagen, confirman la participación de la amígdala en la adquisición del

miedo condicionado. En concreto, estudios de resonancia magnética fun-

cional (RMf) han mostrado un incremento de la actividad amigdalar aso-

ciada al condicionamiento y la extinción del miedo. De forma paralela a lo

observado en estudios con animales, se produce una clara diferenciación

de la respuesta amigdalar durante procedimientos de condicionamiento
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discriminativo. Concretamente, se observa un incremento de la actividad

ante el estímulo emparejado (EC+) y una reducción ante el estímulo no

emparejado (EC–).

En nuestra especie, la amígdala tiene una especial relevancia en el pro-

cesamiento de diferentes clases de señales relacionadas con la amenaza o el

peligro. Por ejemplo, estudios de RMf han demostrado actividad amigdalar

en respuesta a imágenes de expresiones faciales de miedo, pero no en res-

puesta a otras expresiones. Otras investigaciones han sido posibles gracias

a la participación voluntaria de personas afectadas por una enfermedad

rara, denominada síndrome de Urbach-Whiete, que produce la destrucción

bilateral selectiva de la amígdala. En estos pacientes se han observado defi-

ciencias en la percepción de expresiones faciales emocionales. Por ejemplo,

a estas personas les resulta muy difícil evaluar la intensidad de la emoción

manifestada a través de la expresión facial y esta dificultad es especialmen-

te notable en el caso de las expresiones de miedo.

Como hemos visto en páginas anteriores, las investigaciones realizadas

con animales indican que el condicionamiento del miedo es posible aun

cuando la única información que accede a la amígdala sea la transmitida por

las vías talámico-amigdalares. Si algo similar se demostrase en nuestra es-

pecie, habría una razón más a favor de la idea de que las reacciones emocio-

nales pueden ser elicitadas sin necesidad de un análisis cognitivo complejo

y a través de mecanismos de procesamiento automático y no consciente.

Corroborando esta hipótesis, se ha demostrado un incremento de la respues-

ta neuronal amigdalar ante estímulos previamente condicionados como se-

ñales de peligro (caras amenazantes), tanto si el estímulo es presentado en

condiciones normales como si se impide su percepción consciente median-

te la técnica de enmascaramiento. Incluso la localización precisa de la res-

puesta dentro de la propia amígdala parece depender de si el estímulo es

percibido conscientemente o no. Concretamente, las señales de peligro pre-

sentadas en condiciones normales aumentan la actividad en la amígdala iz-

quierda, mientras que las señales enmascaradas lo hacen en la amígdala

derecha. Es probable que la actividad amigdalar en respuesta a señales de

peligro enmascaradas dependa de proyecciones sensoriales subcorticales,

ya que se ha observado una correlación entre la actividad evocada en la

amígdala por señales enmascaradas y la actividad neuronal en el tálamo 13
.

6.  Bases cerebrales de la potenciación emocional 
de la memoria

En el capítulo 5 se revisaron diferentes pruebas que confirman la idea po-

pular de que la emoción facilita la memoria y el recuerdo. Entre esas prue-

bas se encuentran fenómenos naturales, como la «memoria instantánea» y la

persistencia de los recuerdos de experiencias traumáticas, así como demos-
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traciones de laboratorio que indican que el material dotado de significado

afectivo tiende a ser mejor recordado. La información emocional no sólo es

más persistente. Los recuerdos emocionales, además, resultan subjetiva-

mente más vívidos y detallados. Como vimos en el capítulo 5, una posible

explicación de estas características de la memoria emocional es que, debido

a que poseen rasgos especialmente sobresalientes y a su poder para captar

nuestra atención, los estímulos y sucesos afectivos son codificados de un

modo más eficaz en el momento en que se forman los recuerdos. Aunque

es posible que estos y otros factores cognitivos tengan mucho que ver con

la intensidad y la persistencia de los recuerdos emocionales, hay numerosas

pruebas que indican que factores de tipo fisiológico ejercen una poderosa

influencia sobre la formación de la memoria emocional. Las explicaciones

neurobiológicas de la potenciación emocional de la memoria se basan en el

papel neuromodulador de las hormonas relacionadas con el estrés y la acti-

vación emocional. Como veremos, estas explicaciones vuelven de nuevo

a sugerir la importancia de un tema recurrente en el estudio experimental

de la emoción, la disociación entre los sistemas explícitos e implícitos de

aprendizaje y memoria.

6.1  Modulación hormonal de la memoria emocional

Numerosos estudios con tareas simples de aprendizaje aversivo en animales

han demostrado que la administración de adrenalina después del entrena-

miento facilita la posterior retención de la experiencia aversiva y la mani-

festación conductual del aprendizaje. La adrenalina, por ejemplo, mejora la

retención del aprendizaje de evitación pasiva, una tarea en la que el animal

debe aprender a no responder (por ejemplo, no bajar de una plataforma o

no entrar en un determinado compartimento de la caja de prueba) para evi-

tar un shock. Por el contrario, los agentes que interfieren la acción de la

adrenalina, como el propanolol (un bloqueador de los receptores betaadre-

nérgicos), dificultan la retención del aprendizaje aversivo. La administra-

ción de pequeñas dosis de glucocorticoides tiene también un efecto facilita-

dor sobre la retención de tareas de aprendizaje aversivo. Todos estos efectos

facilitadores muestran una fuerte dependencia de parámetros temporales.

Por ejemplo, la adrenalina potencia la retención del aprendizaje aversivo

únicamente cuando es administrada no más tarde de una hora después del

aprendizaje. Dado que el proceso de consolidación de la información en la

memoria tiene lugar en los momentos inmediatamente posteriores a la ex-

periencia de aprendizaje, es posible que este resultado se deba a que la

adrenalina facilita la consolidación. Según esta interpretación, la adminis-

tración exógena de adrenalina actuaría de modo similar a la adrenalina en-

dógena producida como parte de la respuesta fisiológica a estímulos aversi-

vos y situaciones de estrés psicológico. Más concretamente, se supone que
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la adrenalina y los glucocorticoides favorecen procesos de plasticidad neu-

ronal, como la potenciación a largo plazo, de los que depende la incorpora-

ción de nueva información a la memoria 14.

Este mismo mecanismo de potenciación de la memoria a través de la ac-

tivación fisiológica emocional podría ser generalizable a nuestra propia es-

pecie. Por ejemplo, se ha observado que la retención a corto y largo plazo

de relatos que contienen episodios emocionales es superior cuando el sujeto

manifiesta un incremento del ritmo cardíaco durante el relato y que el me-

jor recuerdo de imágenes con contenido afectivo se obtiene con las imáge-

nes más activadoras, que producen un incremento de la respuesta electro-

dérmica. Por otra parte, algunos estudios recientes han demostrado que las

personas a quienes se ha administrado fármacos betabloqueantes no mues-

tran el efecto de potenciación de la memoria (mejor recuerdo de información

emocional que de información neutra). Por el contrario, los fármacos que

favorecen la actividad noradrenérgica también favorecen la potenciación 15.

6.2  Mecanismos y sistemas cerebrales

Los resultados experimentales recién comentados indican que la potencia-

ción emocional de la memoria se debe a la acción de las hormonas libera-

das durante la experiencia de episodios emocionales. Actualmente se con -

sidera que estas hormonas desempeñan una función neuromoduladora que

favorece la actividad neuronal en distintos sistemas cerebrales. Los estudios

más recientes indican que la amígdala es la estructura de la que dependen

estos efectos. Un resultado que apoya esta idea es que las lesiones amigda-

lares interfieren la potenciación emocional de la memoria. Esto se ha ob-

servado tanto en experimentos con animales como en estudios realizados

con personas con lesiones selectivas de la amígdala.

Una posible vía a través de la cual la adrenalina periférica favorece la re-

tención de las experiencias emocionales depende de la acción del nervio

vago. Este nervio contiene receptores adrenérgicos y proyecta al núcleo del

tracto solitario en el tronco del encéfalo, desde donde parten proyecciones a

la amígdala. Se sabe, además, que los efectos neuromoduladores depen-

dientes de la amígdala están mediados precisamente por la acción de la no-

radrenalina. Así lo demuestra el hecho de que distintos tratamientos, farma-

cológicos y de otro tipo, tienen efectos paralelos sobre la memoria

emocional y sobre los niveles de noradrenalina en la amígdala: los mismos

tratamientos que favorecen la consolidación de la memoria incrementan

también los niveles de noradrenalina en la amígdala; de forma complemen-

taria, los tratamientos que interfieren con la consolidación reducen también

los niveles de noradrenalina.

Dentro de la amígdala, la región basolateral es la directamente implicada

en la modulación emocional de la memoria. Por ejemplo, la administración
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sistémica de dexametasona (un glucocorticoide sintético) da lugar a una
mejor retención del aprendizaje y este efecto es anulado por tratamientos
que alteran selectivamente la actividad neuronal en la amígdala basolateral.
Los efectos sobre la memoria de las benzodiacepinas (BZD), los fármacos
más utilizados en el tratamiento de la ansiedad, parecen depender también
de su acción sobre la región basolateral de la amígdala. Es bien conocido
que, además de sus efectos ansiolíticos, las BZD tienen efectos amnésicos.
Los estudios animales en los que se ha observado cómo la infusión de BZD
en la amígdala basolateral empeora el recuerdo de una experiencia previa
de aprendizaje aversivo, sugieren que los efectos amnésicos de estos fárma-
cos podrían ser debidos a su acción sobre la amígdala 16

.

6.3  Memoria explícita y memoria implícita

Como ya se ha dicho, hay datos que indican que ciertas regiones de la
amígdala podrían ser uno de los lugares donde se almacena el recuerdo
de experiencias aversivas. Además, acabamos de ver que la potenciación de
los recuerdos de experiencias emocionales depende también de la acción
de la amígdala. Pero, ¿en qué consiste exactamente esta potenciación?,
¿cuáles son los aspectos de la memoria que son favorecidos por la emoción?
Para responder a esta pregunta debemos volver de nuevo a la distinción en-
tre aprendizaje implícito y aprendizaje explícito. Ya hemos comentado los
datos que indican que la adquisición de respuestas fisiológicas anticipato-
rias ante señales de peligro depende de la amígdala. Pues bien, la amígdala
es uno de los sistemas cuya actividad neuronal es modulada por la acción
de hormonas como la adrenalina. Probablemente, un aspecto importante de
esa modulación es la facilitación de procesos de plasticidad neuronal, como
la potenciación a largo plazo. Ésta es quizá una de las razones que explica
la especial persistencia de los recuerdos de experiencias aversivas o traumá-
ticas, recuerdos que tienen un carácter implícito, manifestándose a través
de la reactividad emocional que el sujeto muestra ante ciertos estímulos o
situaciones cargados de significado afectivo. Sin embargo, el papel de la
amígdala en la consolidación de la memoria emocional no acaba ahí. Hay
algunas pruebas de que la amígdala afecta también a la consolidación de
los recuerdos que se forman en otros sistemas cerebrales.

A diferencia de la amígdala, el hipocampo parece ser fundamental para
la adquisición de conocimientos explícitos que pueden ser conscientemente
recuperados y verbalizados. Esto es precisamente lo que se demostró en el
estudio de Bechara descrito en el apartado 5.5 de este mismo capítulo. Es-
tudios recientes, realizados con personas con daño amigdalar o hipocampal,
muestran que hipocampo y amígdala tienen un diferente papel no sólo en el
aprendizaje emocional, sino también en la potenciación emocional de la
memoria. Mientras que las lesiones amigdalares anulan la potenciación
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emocional de la memoria, las lesiones hipocampales no la afectan. De he-

cho, se ha observado que aunque globalmente las personas con lesiones hi-

pocampales muestran un peor recuerdo explícito que sujetos normales de

control, siguen mostrando un mejor reconocimiento de los componentes

emocionales de un relato. Por ejemplo, la lesión hipocampal puede hacer que

el recuerdo global de un relato sea deficiente. Pero si en una persona con

esta lesión se compara el recuerdo de distintas partes del relato, se observa-

rá que las partes más emocionales siguen siendo las mejor recordadas 17
. La

explicación más razonable de estos resultados es que la amígdala potencia

indirectamente la formación de la memoria declarativa emocional, que es

en sí misma dependiente del hipocampo. En resumen, la activación emo-

cional ejerce un doble papel potenciador de la memoria a través de la amíg-

dala. Por una parte, potencia los recuerdos implícitos emocionales forma-

dos en los propios circuitos amigdalares y, por otra, favorece el registro

explícito de esos mismos recuerdos gracias a la modulación que la amígda-

la ejerce sobre los procesos de consolidación en el hipocampo.

Como ya comentábamos en el capítulo 5, las personas que padecen el

trastorno de estrés postraumático muestran a veces una disociación entre el

recuerdo explícito e implícito del suceso traumático. Mientras que a veces

no son capaces de recordar correctamente ciertos aspectos del suceso, sí

pueden, sin embargo, manifestar intensas reacciones emocionales a unos

estímulos cuyo significado no reconocen conscientemente. La explicación

de esta disociación podría estar de nuevo relacionada con la actividad de

las hormonas características de la respuesta de estrés y sus diferentes efec-

tos sobre el aprendizaje amigdalar e hipocampal. Aunque a dosis reducidas

los glucocorticoides pueden favorecer la consolidación de la memoria, do-

sis elevadas de estas mismas hormonas la interfieren. Sin embargo, esta

interferencia parece ser selectiva, y afecta especialmente a los procesos de

aprendizaje explícito dependientes del hipocampo. De acuerdo con esta

 posibilidad, se ha demostrado que el estrés prolongado, que intensifica la

actividad del eje hipofisario-suprarrenal, del que depende la secreción de

glucocorticoides, interfiere el condicionamiento del miedo a contextos

complejos en animales, pero lo potencia ante estímulos simples. Dicho de

otro modo, el estrés crónico parece favorecer formas elementales de apren-

dizaje emocional, dependientes de la amígdala, al tiempo que interfiere

procesos de adquisición más elaborados, dependientes del hipocampo.

Actualmente se sabe que el estrés intenso y prolongado altera la activi-

dad hipocampal necesaria para la consolidación de la memoria explícita,

interfiriendo procesos de plasticidad neuronal como la potenciación a largo

plazo. Los niveles anormalmente elevados de glucocorticoides, generados

por las experiencias de estrés prolongado, pueden incluso producir atrofia

hipocampal. De hecho, se ha observado que distintas condiciones patológi-

cas caracterizadas por una elevada actividad de los glucocorticoides, como

la depresión o el trastorno de estrés postraumático, conllevan una reducción
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significativa del volumen hipocampal. Es posible, por tanto, que los défi-
cits de memoria asociados a estos trastornos se deban a los efectos negati-
vos de los glucocorticoides sobre los procesos de consolidación de la me-
moria explícita. Por el contrario, la especial intensidad de los recuerdos de
sucesos traumáticos y la potente reacción emocional que generan en el su-
jeto serían consecuencia de la facilitación del aprendizaje implícito amig-
dalar por la actividad adrenérgica 18.

Especulando sobre las posibles relaciones entre el estrés y el surgimien-
to de reacciones de ansiedad fóbica, Jacobs y Nadel 19 han sugerido que, al
entorpecer el aprendizaje hipocampal, las situaciones generadoras de estrés
podrían favorecer el surgimiento de reacciones fóbicas basadas en asocia-
ciones especialmente potentes formadas en la amígdala. Estas asociaciones
carecerían por ello de las características típicas del aprendizaje hipocampal,
como son la especificidad contextual o el acceso deliberado a los recuer-
dos. Estas características explicarían el hecho de que las asociaciones ad-
quiridas bajo condiciones de estrés intenso sean fácilmente generalizables a
condiciones que guardan alguna similitud con la situación traumática origi-
nal y resulten difíciles de elaborar o controlar de forma consciente y delibe-
rada. Quizá de este modo se explique el carácter fragmentario de los re-
cuerdos de las personas que padecen el trastorno de estrés postraumático,
así como el aislamiento y falta de integración en el «yo» de los recuerdos
del suceso traumático.
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7.  Bases cerebrales 
de la emoción: 

procesos emocionales 
en la corteza cerebral

1.  Introducción

En el capítulo anterior hemos iniciado el estudio de las bases cerebrales de

la emoción a partir del concepto clásico de sistema límbico. Como hemos

visto, la intervención de estructuras límbicas, especialmente la amígdala,

en algunos aspectos de la emoción, está fuera de toda duda y probablemen-

te constituye una característica funcional común al cerebro de los mamífe-

ros. Aunque los conocimientos acerca del papel del sistema límbico en

emociones distintas del miedo y la ansiedad son más reducidos, puede

aventurarse una propuesta provisional sobre el modo en que la actividad co-

ordinada de distintos sistemas cerebrales da origen a los complejos fenóme-

nos psicológicos relacionados con la emoción. La evaluación elemental del

valor afectivo de los estímulos depende estrechamente de sistemas límbicos

subcorticales. Estos sistemas primarios de evaluación afectiva tienen bajo

su control los patrones de respuesta fisiológica y las reacciones instintivas

correspondientes a las diferentes emociones básicas. A este respecto, es de

sobra conocido el papel del hipotálamo en el control de la activación auto-

nómica de origen emocional y actualmente sabemos que distintos núcleos

troncoencefálicos desempeñan un importante papel en el control de con-

ductas como la huida o la paralización 1
. En resumen, los sistemas cerebra-

les subcorticales tienen un papel fundamental en los aspectos evaluativos y

reactivos primarios y automáticos de la emoción. Como veremos en este

capítulo, es muy probable que las actividades de procesamiento de las que
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dependen los aspectos más cognitivos de la emoción, incluida la experien-

cia subjetiva, así como la regulación voluntaria y flexible de la reactividad

emocional, dependan de sistemas localizados en diferentes áreas de la cor-

teza cerebral.

¿Cuál es, entonces, el papel de la corteza cerebral en la emoción? Dis-

tintas teorías han tratado de responder a esta pregunta partiendo de su-

puestos diferentes. Uno de ellos es que existe una diferencia básica entre

los dos hemisferios cerebrales, siendo el hemisferio derecho el más direc-

tamente implicado en distintos aspectos de la emoción, especialmente en la

percepción de estímulos dotados de valor afectivo, que abarcan desde pa-

labras con connotaciones afectivas a rostros mostrando gestos expresivos.

Una variante más reciente de la hipótesis de la asimetría considera que la

experiencia de los estados emocionales positivos depende del hemisferio

izquierdo, mientras que el hemisferio derecho está más relacionado con

los estados emocionales negativos. Finalmente, hay teorías y resultados

experimentales que indican que zonas específicas de la corteza cerebral,

especialmente la corteza prefrontal y la corteza cingulada, desempeñan

una importante función en la regulación de la conducta emocional, en la

interacción entre cognición y emoción y en la experiencia subjetiva de las

emociones.

2.  Emoción y asimetría hemisférica

2.1  Percepción emocional y activación fisiológica

Una de las ideas más difundidas sobre las relaciones entre cerebro y emo-

ción supone que existe una asimetría hemisférica que da primacía al hemis-

ferio derecho. Según esta concepción tradicional de la asimetría hemisféri-

ca, el hemisferio izquierdo sería dominante en las tareas lingüísticas y

analíticas, mientras que el hemisferio derecho se caracterizaría por un

modo de procesamiento global y estaría especialmente implicado en el aná-

lisis de la información emocional. Por supuesto, esta distinción no implica

que las funciones citadas sean características de cada hemisferio considera-

do como un todo, sino de estructuras o sistemas neuronales específicos,

tanto corticales como subcorticales.

Como vimos en el capítulo 3, algunos estudios indican que zonas poste-

riores del hemisferio derecho intervienen en ciertos aspectos de la percep-

ción emocional, concretamente en la percepción y comprensión de la ex-

presión facial de ciertas emociones, aunque no se conozca de forma muy

precisa la localización de los sistemas neuronales implicados. Por ejemplo,

los estudios con pacientes con lesiones corticales indican que las lesiones

del hemisferio derecho tienden a producir más dificultades en la percepción
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y comprensión del significado de la expresión facial o vocal de la emoción

que las lesiones del hemisferio izquierdo. Por otra parte, en estudios con-

ductuales con presentaciones lateralizadas de los estímulos, se han obtenido

a menudo resultados que sugieren que el hemisferio derecho efectúa un

procesamiento más eficaz de los estímulos emocionales (palabras con sig-

nificado afectivo, por ejemplo). Un ejemplo interesante de esta asimetría

procede de estudios que han empleado la tarea de Stroop afectiva (véanse

capítulo 5 y cuadro 5.1). Concretamente, la interferencia producida por las

palabras de contenido emocional es superior cuando se presentan en el he-

micampo visual izquierdo, de forma que la información visual es procesada

por el hemisferio derecho. Resultados similares se han obtenido con otro

procedimiento experimental, el priming afectivo (véase capítulo 5). En es-

tudios con presentación lateralizada de los estímulos, se ha observado que la

facilitación de la identificación de la valencia de la palabra diana en ensa-

yos congruentes (por ejemplo, cuando la palabra facilitadora es «asesino» y

la palabra diana «tormento», ambas de valencia negativa) se produce cuan-

do la palabra facilitadora es procesada por el hemisferio derecho. Resultados

como éstos parecen indicar que es en el hemisferio derecho donde la aten-

ción y el procesamiento de los estímulos son influidos por factores afecti-

vos. Un esquema del procedimiento de presentación lateralizada de estímu-

los visuales aparece en la figura 7.1. También hay indicios de una superior

contribución del hemisferio derecho a los procesos que dan origen a la acti -

vación fisiológica emocional. Por ejemplo, se ha observado una correlación

entre el nivel de activación fisiológica y la actividad EEG en la corteza pa-

rietal derecha, así como una asimetría en el control de la activación auto -

nómica a favor del hemisferio derecho 2.

En resumen, pruebas de distinto tipo sugieren la presencia de asimetrías

hemisféricas en el control de ciertos aspectos de la emoción. Parece haber

un sesgo a favor del hemisferio derecho, especialmente en lo que se refiere

al procesamiento del significado afectivo de las palabras, la percepción de

la expresión emocional y, quizá, la activación fisiológica. Sin embargo, al-

gunas observaciones recientes sugieren una versión más restringida de la

especialización hemisférica, que se basa en la distinción entre afecto positi-

vo y afecto negativo. Según esta nueva concepción, la distinción funcional

entre hemisferio izquierdo y derecho no es tanto entre emoción y cogni-

ción como entre afecto positivo y afecto negativo. Estos dos enfoques no

tienen por qué ser contradictorios. Es posible que existan en el hemisferio

derecho sistemas especializados en ciertos aspectos del procesamiento

emocional y que, al mismo tiempo, sistemas localizados en uno u otro he-

misferio difieran en cuanto a su intervención en estados afectivos de distin-

ta cualidad.
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2.2  Afecto positivo y afecto negativo

La versión más actual de la hipótesis de la asimetría hemisférica de la emo-

ción considera que ambos hemisferios contienen sistemas neuronales que

desempeñan funciones emocionales. La asimetría radicaría en que mientras

que los sistemas localizados en el hemisferio izquierdo están relacionados
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Figura 7.1  Procesamiento de presentación lateralizada de estímulos

visuales (*)

(*) Los estímulos presentados en el hemicampo visual izquierdo estimulan la retina temporal dere-
cha y la retina nasal izquierda. El patrón de las proyecciones a la corteza visual hace que estos es -
tímulos sean proyectados en primer lugar al hemisferio contralateral; en este caso, el hemisferio
derecho (HD). Del mismo modo, los estímulos presentados en el hemicampo visual derecho son
proyectados primero al  hemisferio izquierdo (HI). La conexión interhemisférica a través del cuer-
po calloso permite la transmisión de la información, levemente degradada, entre uno y otro hemis-
ferio. El sujeto es instruido para que durante la presentación de los estímulos mantenga la mirada
en un punto de fijación situado en el centro del campo visual.



con el afecto positivo y las tendencias de aproximación, los sistemas emo-

cionales del hemisferio derecho se relacionan con el afecto negativo, las ten-

dencias de evitación y la inhibición conductual. Richard Davidson es el

neuropsicólogo que ha propuesto esta teoría, basándose en observaciones

clínicas y en un amplio conjunto de estudios en los que ha tratado de es -

tablecer la relación entre actividad cortical, experiencia afectiva y comporta-

miento.

Estudios clínicos realizados en pacientes con lesiones corticales unilate-

rales indican que el daño en el hemisferio izquierdo tiende frecuentemente

a provocar la aparición de síntomas depresivos. La zona crítica cuya lesión

aparece asociada a estos efectos es la corteza prefrontal. Al comparar per-

sonas con lesiones en áreas equivalentes de la corteza prefrontal derecha e

izquierda, las que presentan lesiones en el hemisferio izquierdo tienen más

probabilidad de desarrollar sintomatología depresiva (apatía, pérdida de in-

terés por personas y cosas, retraso psicomotor y conducta voluntaria dismi-

nuida). Complementariamente, en algunos casos se ha observado la apari-

ción de síntomas de manía asociados a lesiones de la corteza prefrontal

derecha. Se ha propuesto que el daño en la división dorsolateral de la corte-

za prefrontal es el responsable de estos efectos, ya que las lesiones que dan

origen a síntomas depresivos tienden a localizarse en esa región. Estos

cambios afectivos han sido bien documentados en un estudio con una am-

plia muestra de pacientes (N = 197) en quienes la corteza prefrontal había

quedado dañada a causa de una apoplejía. Por otra parte, en la corteza pre-

frontal se han observado anomalías estructurales asociadas a síndromes

afectivos como el trastorno bipolar. En personas con este diagnóstico se ha

observado una reducción del volumen de sustancia gris en la corteza pre-

frontal izquierda y derecha 3.

En opinión de Davidson, la distinción entre aproximación y evitación

capta una dimensión esencial de la conducta emocional. En esto sigue las

ideas de teóricos clásicos, como O. H. Mowrer, para quien la aproximación

y la evitación eran las manifestaciones conductuales de las dos categorías

emocionales básicas, las emociones positivas y las negativas. La teoría de

Davidson otorga a esta distinción un sustrato neuronal, identificando la re-

gión anterior izquierda de los lóbulos frontales con conductas de aproxi -

mación y estados de ánimo positivos y la región derecha con conductas de

evitación y estados de ánimo negativos 4. Según la teoría de Davidson, el

sistema de aproximación del lóbulo frontal izquierdo mediaría los estados

afectivos positivos generados por la expectativa de metas deseadas. Este

sistema comprendería zonas de la corteza prefrontal izquierda y sus pro -

yecciones a estructuras consideradas como parte de los sistemas de recom-

pensa del cerebro, como el núcleo accumbens (véase capítulo 12) y otras

que intervienen en la ejecución de conductas motoras, como los ganglios

basales. El sistema de evitación del lóbulo frontal derecho mediaría, en

cambio, estados afectivos negativos, como los asociados a la evitación de
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reforzadores aversivos. Entre los subsistemas que lo forman, Davidson des-

taca la corteza prefrontal derecha y sus proyecciones a la amígdala. Una

observación coherente con el diferente papel afectivo asignado a la corteza

prefrontal izquierda y derecha es que distintas zonas de la corteza orbito-

frontal, el sector de la corteza prefrontal situado sobre las órbitas de los

ojos (véase figura 7.2), responden de modo diferente a recompensas y casti-

gos simbólicos. Concretamente, algunos estudios indican que recompensas

y castigos tienden a activar la corteza orbitofrontal izquierda y derecha, res-

pectivamente.

Davidson supone que la activación de uno u otro sistema es condición

necesaria, pero no suficiente, para el surgimiento de la experiencia afectiva

positiva o negativa, que sólo tendrá lugar en presencia de elicitadores apro-

piados. Este matiz es importante, ya que la teoría supone que existen dife-

rencias individuales en el nivel basal de activación de cada uno de los sis -

temas afectivos. Un nivel basal de activación preferentemente izquierdo o

derecho no determina por sí solo la experiencia afectiva, sino que actúa

como «facilitador» o factor de predisposición que, en conjunción con el

elicitador adecuado, tenderá a producir el estado de ánimo correspondiente.

Un ejemplo de estas diferencias se ha observado en pacientes que experi-

mentan frecuentes ataques de pánico. Mediante técnicas de neuroimagen, se

ha detectado en estas personas una mayor activación basal en las proyeccio-

nes de la corteza prefrontal derecha a la amígdala. Este superior nivel de

activación no causa por sí solo un estado afectivo negativo, pero quizá sí

favorece su aparición en presencia de los estímulos apropiados.

Un buen ejemplo del tipo de evidencia en que se basa la teoría de David-

son procede de un estudio en el que mediante el registro EEG, se midió la

alteración de la actividad cerebral suscitada por filmaciones destinadas a

provocar diferentes estados emocionales positivos y negativos. En el caso

de la emoción negativa de asco/repulsión, se observó una mayor activación

derecha. En cambio, con las filmaciones destinadas a generar un estado de

bienestar o felicidad se observó un predominio de activación izquierda. En

otro estudio se registró la actividad EEG ante la expectativa de recompen-

sas o castigos. Para ello, se empleó una tarea de tiempo de reacción con

dos tipos de ensayos, en los que el sujeto podía ganar o perder dinero. Los

resultados mostraron mayor activación derecha en los ensayos en que el

sujeto preveía una pérdida y mayor activación izquierda en los que preveía

una ganancia 5
.

2.3  Diferencias individuales y estilo afectivo

Las diferencias individuales en el patrón basal de activación hemisférica

podrían estar relacionadas con diferentes estilos afectivos. El concepto de

estilo afectivo, se refiere, según Davidson, a la «variabilidad interindividual
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en cuanto a la cualidad e intensidad de las reacciones emocionales a incen-

tivos y desafíos vitales, así como en la intensidad y valencia de la disposi-

ción afectiva» 6. El estilo afectivo se define según distintos parámetros,

como el umbral que los estímulos han de tener para provocar reacciones

afectivas positivas o negativas, la amplitud de estas reacciones o el tiempo

de recuperación después de la respuesta. Por ejemplo, hay datos que indi-

can que personas con predominio prefrontal izquierdo a nivel basal mani-

fiestan una recuperación más rápida de la potenciación del reflejo de alar-

ma tras ser retirado el estímulo aversivo potenciador. Se ha sugerido que

este efecto podría ser debido a la acción de proyecciones inhibitorias desde

la corteza prefrontal izquierda hasta la amígdala.

Varios estudios han mostrado una relación entre los patrones basales de

activación frontal y diversas medidas de afecto subjetivo. Por ejemplo, perso-

nas con predominio derecho reportan mayor experiencia subjetiva negativa

ante películas de miedo/asco; en cambio, aquellas con predominio izquierdo

manifiestan experiencias positivas más intensas ante estímulos afectivos de

contenido positivo. Se ha hallado igualmente una correlación entre la disposi-

ción afectiva global y el patrón de activación frontal. Comparando sujetos

con puntuaciones altas y estables en depresión con otros con puntuaciones

bajas (mediante el Inventario de Depresión de Beck), se ha observado menor

activación izquierda en aquellos que tenían puntuaciones elevadas.

La teoría de la asimetría hemisférica del afecto positivo y negativo pue-

de tener importantes implicaciones para la comprensión de las bases cere-

brales de la depresión. Algunos estudios han mostrado que las personas de-

presivas manifiestan una menor activación izquierda que los sujetos de

control, no depresivos. ¿Significa esto que la inferior activación izquierda

es un factor de predisposición para la depresión o, por el contrario, es esa

inferior activación una consecuencia de la depresión? Un dato importante

es que las personas que se han recuperado de la depresión siguen manifes-

tando menor activación izquierda que los sujetos de control. Esto parece in-

dicar que el patrón de activación no es una consecuencia del estado depresi-

vo, ya que si así fuera debería desaparecer una vez que la depresión ha

remitido. Por consiguiente, es posible que la inferior activación izquierda

sea un factor disposicional que sólo muestran algunas personas y que po-

dría tener algún valor predictivo a la hora de determinar el riesgo de desen-

cadenamiento de la depresión.

2.3.1  Asimetría hemisférica y comportamiento emocional infantil

Un interesante desarrollo de la teoría de la asimetría afectiva hemisférica

procede de los estudios que han tratado de establecer la relación entre los

patrones de activación frontal y el comportamiento emocional infantil. Es-

tos patrones de activación permiten predecir el comportamiento infantil

221

7. Bases cerebrales de la emoción: procesos emocionales...



ante episodios emocionales, como la separación temporal de la madre. Con-

cretamente, se ha observado que el llanto como reacción a la separación

tiende a producirse con más frecuencia en niños que muestran un patrón de

activación derecha que en aquellos en los que predomina la activación iz-

quierda. Estos resultados confirman la idea de que los patrones de activa-

ción basales son un factor de predisposición que modula la reacción del su-

jeto a determinados estímulos afectivos 7.

La tendencia a la inhibición conductual es una característica que también

parece estar relacionada con el patrón de activación frontal. En un interesan-

te estudio, se clasificó a un grupo de niños de 31 meses de edad en «inhibi-

dos» o «desinhibidos», a partir de su comportamiento en una situación de

juego. Se tomaron índices objetivos de comportamiento, como el tiempo que

el niño pasaba junto a la madre durante la prueba, la latencia en tocar el pri-

mer juguete que se le presentaba o el tiempo necesario para acercarse a un

extraño y aceptar de él un juguete. Por ejemplo, los niños con un comporta-

miento inhibido más extremo pasaban la mayor parte de la sesión, que dura-

ba 25 minutos, pegados a la madre, a lo que los más desinhibidos dedicaban

una media de nueve segundos. Siete meses después se realizaron registros

EEG en una situación afectivamente neutra. Los niños que habían mani -

festado un comportamiento más inhibido mostraron mayor activación dere-

cha que izquierda, y los desinhibidos, mayor activación izquierda que derecha.

Comparando ambos grupos, se observó que la mayor diferencia correspon-

día a la activación en el hemisferio izquierdo. Concretamente, los niños inhi-

bidos mostraban menor activación izquierda que los desinhibidos. Según

esto, el estilo afectivo de los niños inhibidos se basaría más en una reducida

activación del sistema de aproximación (izquierdo) que en una mayor activa-

ción del sistema de evitación (derecho). Observaciones como ésta han lleva-

do a pensar que el sistema de aproximación, dependiente de los sistemas

prefrontales del hemisferio izquierdo, contrarresta de algún modo la acción

del sistema de evitación derecho. Cuando la activación basal del sistema de

aproximación es reducida o cuando el sistema resulta lesionado, la acción del

sistema de evitación quedaría, por así decirlo, «desbloqueada», de modo que

predominaría la inhibición conductual y aumentaría la probabilidad de apa-

rición de sintomatología depresiva.

3.  La corteza prefrontal y la interacción 
entre cognición y emoción

3.1  Emoción, elección y toma de decisiones

La implicación de la corteza prefrontal en la emoción es conocida desde

hace tiempo. En el apartado anterior nos hemos centrado en las posibles di-

ferencias entre las áreas prefrontales de los dos hemisferios cerebrales en
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relación con la experiencia emocional. En un sentido distinto, algunos inves-

tigadores han llamado la atención sobre la relación entre las funciones de

anticipación y planificación usualmente atribuidas a la corteza prefrontal y su

posible función mediadora entre la cognición y la emoción. La implicación

de la corteza prefrontal en la elección y la toma de decisiones es corrobora-

da por numerosas investigaciones que mediante técnicas de neuroimagen

funcional han demostrado la relación entre la actividad prefrontal y distin-

tos subprocesos relevantes a la toma de decisiones, como el procesamiento

de recompensas abstractas o simbólicas, el razonamiento o la memoria

operativa 8
.

La corteza prefrontal (véase figura 7.2) es una de las tres divisiones de

los lóbulos frontales (las otras dos regiones son las cortezas motora y pre-

motora). Evolutivamente, los lóbulos frontales alcanzan un espectacular de-

sarrollo en los primates, especialmente en el hombre. La decisiva influencia

que sobre la emoción humana ejercen los procesos cognitivos complejos re-
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Figura 7.2  Principales áreas de la corteza cerebral implicadas en la

emoción



lacionados con la anticipación de eventos futuros y con el pensamiento

consciente, se debe en gran parte a la acción de la corteza prefrontal. Para

comprender esta influencia, hay que tener en cuenta que la corteza prefron-

tal se halla interconectada con sistemas más primitivos de procesamiento y

activación emocional, como los estudiados en el capítulo 6 y otros, como el

núcleo accumbens, implicados en el procesamiento del valor de las recom-

pensas primarias y secundarias. Si tenemos en cuenta que muchas decisio-

nes que hemos de tomar a diario requieren la consideración de las conse-

cuencias afectivas de distintas conductas posibles, es fácil comprender la

importancia de la relación entre la emoción, la elección y la capacidad para

anticipar las consecuencias futuras de la conducta.

Se cree que distintas regiones de la corteza prefrontal desempeñan fun-

ciones diferenciadas, relacionadas con los distintos procesos que intervie-

nen en la elección y la toma de decisiones. La región orbitofrontal (corteza

orbitofrontal, COFT) es importante en situaciones que implican la posibili-

dad de obtener incentivos o recompensas. En cambio, la corteza prefrontal

dorsolateral (CPFDL) tiene un importante papel en la utilización de la me-

moria operativa y en la deliberación y toma de decisiones. En un apartado

posterior estudiaremos el papel de otra región cortical, la corteza cingulada,

que también desempeña importantes funciones en la experiencia emocional

y en la selección de respuestas y resolución de conflictos entre tendencias

de acción contrapuestas.

3.2  La teoría del marcador somático

Las funciones emocionales de la corteza prefrontal son el objetivo central

en una de las teorías más populares sobre las relaciones entre el cerebro y

la emoción, la teoría del marcador somático. Esta teoría ha sido propuesta

por el neuropsicólogo de origen portugués Antonio Damasio, que la ha po-

pularizado en su libro El error de Descartes 9. El «error» al que alude el tí-

tulo se refiere a la separación radical entre razón y emoción, una distinción

común a gran parte del pensamiento filosófico occidental. A través del

análisis de las alteraciones conductuales y emocionales observadas en per-

sonas que han sufrido distintos tipos de daño o lesión de la corteza prefron-

tal, Damasio concluye que en esa zona del cerebro se localizan sistemas a

través de los cuales la emoción contribuye adaptativamente a la elección y

la toma de decisiones. El papel que Damasio otorga a la corteza prefrontal

no tiene que ver con emociones o afectos específicos, sino con una función

más general de regulación de la conducta por la información afectiva. Aun-

que normalmente tendemos a pensar que las emociones no son buenas con-

sejeras a la hora de tomar decisiones, la teoría de Damasio afirma, por el

contrario, que muchas decisiones requieren tener en cuenta la información

afectiva adquirida a través de la experiencia previa.
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La base empírica fundamental de la teoría del marcador somático proce-

de del estudio de pacientes con lesiones prefrontales cuya localización y

efectos son similares a los de uno de los casos clínicos más famosos de la

neuropsicología, Phineas Gage (véase cuadro 7.1). La lesión afecta bilate-

ralmente a la corteza prefrontal ventromedial, CPFVM (véase figura 7.2),

localizada en la región más interna de la sección ventral de los lóbulos

frontales (algunos autores consideran que esta región forma parte de la cor-

teza orbitofrontal). Los efectos psicológicos más notables de las lesiones

ventromediales tienen que ver con las capacidades de elección, decisión y
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Cuadro 7.1  El caso Phineas Gage

* Phineas Gage trabajaba como capataz en las obras de construcción de las vías del

ferrocarril en Nueva Inglaterra (Estados Unidos). En el verano de 1848, a los veinticinco

años de edad, sufrió un accidente al tratar de dinamitar unas rocas para permitir el paso

de la vía. Al realizar una detonación, la barra con la que se ayudaba para colocar la pól-

vora fue despedida hacia atrás y atravesó el cráneo de Gage. Sorprendentemente, Gage

sobrevivió al accidente y fue capaz de relatar, pocas horas después, todo lo que había

sucedido. Aunque en dos meses se había recuperado físicamente de las consecuencias

del accidente, Gage manifestó a partir de entonces un importante cambio de personali-

dad. John Harlow, el médico que atendió a Gage, describía este cambio como una rup-

tura del «equilibrio entre sus facultades intelectuales y sus tendencias animales». De ser

una persona educada y socialmente adaptada, Gage pasó a convertirse en un hombre im-

pulsivo, desconsiderado con los demás, dubitativo e incapaz de llevar a buen término

sus planes y propósitos. A pesar de haber sido siempre un trabajador bien considerado,

después del accidente Gage no era capaz de mantener un empleo durante mucho tiempo

y llegó a trabajar como atracción de circo. Después de una vida errante y desorganizada,

murió en San Francisco a los treinta y ocho años. El caso de Phineas Gage es descrito

en el libro de Damasio El error de Descartes.

* Antonio Damasio ha recuperado y vuelto a analizar el caso de Phineas Gage, que ha

constituido el punto de partida para su teoría del marcador somático. El aspecto que Da-

masio resalta de la conducta de Gage es su incapacidad para tomar decisiones «razona-

bles», entendiendo por tales decisiones cuyas consecuencias a largo plazo le resultasen

ventajosas. Damasio ha estudiado algunos casos actuales de personas que han sufrido

lesiones cerebrales que afectan a las mismas zonas del cerebro que fueron dañadas por

la barra de hierro que atravesó el cerebro de Gage. Según la reconstrucción realizada a

partir del cráneo de Gage, la zona dañada se corresponde con la corteza prefrontal ven-

tromedial. Uno de los casos estudiados por Damasio, el paciente EVR, fue sometido a

una operación de neurocirugía con el fin de extirpar un meningioma, a consecuencia de

lo cual resultó dañada esa misma región de la corteza prefrontal. Algunos de los resulta-

dos del estudio realizado con EVR se describen en el texto principal.



planificación. Tanto en el caso de Gage como en el de pacientes actuales

con lesiones similares, se produce a consecuencia de la lesión un notable

cambio de personalidad tras el cual el sujeto experimenta grandes dificulta-

des de adaptación social, a pesar de que aparentemente su funcionamiento

intelectual general (razonamiento, inteligencia, memoria…) no resulte

afectado. Damasio describe así la conducta de EVR, un hombre de treinta y

cinco años a quien se practicó una ablación bilateral de la CPFVM con el

fin de extirpar un meningioma:

Su capacidad para planificar sus actividades, tanto día a día como cara al futuro, se halla

gravemente alterada…; una área en la que la toma de decisiones se ve particularmente

afectada es la de la conducta social y, dentro de ella, la planificación económica…; a

juzgar por las elecciones que efectúa en sus encuentros personales en la vida real, es ob-

vio que carece del sentido de lo socialmente apropiado, aunque conociendo su vida an-

terior resulta evidente que lo poseía 10.

A consecuencia de las dificultades que experimentan para la planificación

y la elección, las personas con lesiones ventromediales toman decisiones

que a largo plazo les resultan perjudiciales. Damasio considera que existe

una notable semejanza entre los efectos de las lesiones de la corteza frontal

y la «sociopatía», un trastorno de conducta caracterizado por la conducta

antisocial y la planificación ineficaz. Sin embargo, a diferencia de lo que

ocurre en la sociopatía (o «trastorno de personalidad antisocial», como es

definida en el DSM-IV), los rasgos sociopáticos de los pacientes ven -

tromediales no siguen un curso evolutivo, sino que surgen a consecuencia

de una lesión cerebral en la vida adulta, por lo que se habla en este caso de

«sociopatía adquirida».

3.3  Evidencia experimental

3.3.1  Activación fisiológica

La corteza prefrontal envía proyecciones a estructuras cerebrales que con-

trolan la activación fisiológica por estímulos emocionales. Estas proyeccio-

nes se dirigen a la amígdala, con la que tiene conexiones bidireccionales, al

hipotálamo y al tronco encefálico. No es raro, por tanto, que se haya plantea-

do la posibilidad de que algunos sistemas prefrontales puedan tener un pa-

pel relevante en la activación emocional. De acuerdo con esta posibilidad,

varios estudios experimentales han mostrado la existencia de alteraciones

de la activación emocional asociadas a las lesiones de la CPFVM. Concre-

tamente, se ha observado que estas lesiones afectan a la reactividad autonó-

mica ante estímulos emocionales y a la actuación en tareas de elección que

implican tomar en consideración tanto las consecuencias inmediatas de la
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conducta como sus efectos a más largo plazo. Por una parte, la activación

autonómica ante imágenes emocionales, medida según la respuesta de con-

ductancia de la piel o respuesta electrodérmica, es claramente inferior en

personas con lesiones ventromediales, como EVR, en comparación con

controles sin lesión y personas con lesiones en otras áreas cerebrales. Es

importante destacar que el déficit es específico para los estímulos emocio-

nales, ya que el nivel de actividad electrodérmica ante estímulos nuevos no

emocionales es similar en pacientes con lesiones ventromediales y contro-

les. Sin embargo, conviene destacar que este déficit aparece cuando el suje-

to observa pasivamente estímulos emocionales visuales, pero no cuando si-

multáneamente va comentando qué sensaciones le producen. Aunque no

está del todo claro qué significado puede tener esta diferencia, una posibili-

dad es que la reducida activación en la condición de observación pasiva re-

fleje un déficit en los procesos más automáticos de activación emocional. 

La intervención de la corteza prefrontal en la activación emocional es

también corroborada por estudios recientes de neuroimagen con participan-

tes normales, sin ningún tipo de daño cerebral. En estos estudios se ha ob-

tenido una correlación positiva entre el nivel de activación fisiológica ante

estímulos emocionales y la actividad neuronal prefrontal. Por ejemplo, en

una situación de elección, en la que los participantes deben decidir entre

dos alternativas asociadas a distintas consecuencias afectivas (ganancias y

pérdidas monetarias), la actividad en la zona medial de la corteza prefrontal

covaría con la amplitud de la respuesta electrodérmica. La interpretación

más simple de esta observación es que las áreas activadas intervienen en la

generación de la respuesta emocional. Otro resultado especialmente intere-

sante es que en estas situaciones de elección también se han observado pa-

trones de activación prefrontal que, dadas sus características temporales,

podrían corresponder a la información aferente, o feedback, de la respuesta

fisiológica. Esta actividad neuronal constituiría una representación de los

efectos somáticos de la activación emocional en la corteza prefrontal, un

aspecto al que la teoría de Damasio otorga una importancia fundamental 11.

3.3.2  Elección y toma de decisiones

A fin de evaluar experimentalmente la capacidad de elección y toma de

decisiones, Damasio y sus colaboradores han ideado una tarea de juego en la

que, a fin de optimizar el beneficio obtenido, el sujeto debe tener en cuenta

tanto las ganancias inmediatas como las pérdidas a más largo plazo. La ta-

rea del sujeto es acumular la mayor cantidad posible de dinero eligiendo

entre cuatro tacos de cartas, cada uno de los cuales está asociado a diferen-

tes consecuencias. La elección de cartas de dos de los tacos tiene conse-

cuencias globalmente favorables. En cambio, elegir cartas de los otros dos

tacos es más ventajoso a corto plazo, pero al final el resultado neto es una
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pérdida de dinero. Como puede verse en el esquema de la figura 7.3, para

optimizar sus beneficios, el sujeto debe tener en cuenta no sólo la ganancia

inmediata que produce cada elección, sino las pérdidas que pueden ocurrir

ocasionalmente. Esta tarea de juego pretende simular situaciones reales en

las que, para actuar de forma adaptativa, es preciso anticipar las consecuen-

cias favorables y desfavorables de una misma conducta e inhibir la tenden-

cia a tomar decisiones basadas exclusivamente en el beneficio inmediato,

algo que parece resultar especialmente difícil para las personas con lesiones

ventromediales. En el laboratorio, estas personas también actúan de forma

inadecuada. El comportamiento de un sujeto normal es elegir inicialmente

las opciones arriesgadas (es decir, las cartas que brindan mayor ganancia

inmediata, pero que también generan las mayores pérdidas). Sin embargo,

en cuanto comienza a percatarse de que su elección también genera pérdi-

das cuantiosas, el sujeto pasa a preferir las opciones más «conservadoras»
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Figura 7.3  Diseño de la tarea de juego empleada para poner

a prueba la teoría del marcador somático (*)

(*) En cada ensayo, el sujeto ha de elegir una carta de entre cuatro diferentes tacos (A, B, C y D).
En todos los ensayos obtiene una ganancia (100 o 50 €), pero en algunos debe pagar una «multa»;
esto ocurre en el 50 o en el 10% de los ensayos, según el taco elegido. En ambas opciones ventajo-
sas, la ganancia neta después de diez ensayos sería de 250 €; en cambio, en las opciones arriesga-
das después de diez ensayos se obtendría una pérdida neta de 250 €. La mayoría de los sujetos em-
pieza eligiendo cartas de los tacos que dan mayor ganancia (C y D), pero cuando se percatan de
que a largo plazo pierden dinero, pasan a elegir exclusivamente las opciones que otorgan menor
ganancia inmediata pero resultan más ventajosas a largo plazo (A y B). En cambio, los sujetos con
lesiones ventromediales tienden a perseverar en la elección de las opciones arriesgadas. Además,
en el momento de elegir una opción arriesgada estos sujetos no muestran la activación fisiológica
que sí manifiestan los sujetos sin lesión.



(menor ganancia inmediata, pero también inferiores pérdidas). En cambio,

las personas con lesiones prefrontales insisten en las elecciones arriesga-

das, de modo que al final terminan perdiendo dinero 12
.

Otro resultado de gran interés se refiere al patrón de activación fisioló-

gica durante la tarea de juego. En todos los sujetos, sean controles o con le-

sión prefrontal, se observa un incremento de la conductancia de la piel en

respuesta a las pérdidas de dinero. Los sujetos normales muestran, además,

activación fisiológica anticipatoria en el momento mismo en que toman la

decisión de elegir una carta de uno de los tacos «arriesgados». Es muy lla-

mativo que esta reacción emocional aparezca a veces antes de que el sujeto

se percate de cuáles son las reglas del juego; es decir, antes de que pueda

expresar verbalmente qué opciones son más o menos ventajosas. Es igual-

mente llamativo que en las personas con lesión ventromedial no se obser-

ven estas respuestas anticipatorias. Según Damasio, esto indica que la anti-

cipación del riesgo no produce la reacción afectiva normal. De hecho,

algunas personas con lesión prefrontal pueden llegar a darse cuenta de que

su elección no es la más adecuada, a pesar de lo cual no muestran activa-

ción anticipatoria y siguen haciendo elecciones arriesgadas.

3.4  La interpretación teórica: el marcador somático 
como guía de la elección

El supuesto central de la teoría del marcador somático es que existe una re-

lación causal entre la ausencia de activación fisiológica anticipatoria y la

elección inadecuada. El papel que se le atribuye a la activación anticipato-

ria es el de funcionar como un aviso automático de peligro, que indica que

la elección que se va a realizar puede tener consecuencias afectivas no de-

seadas. En los estudios con la tarea de juego, la asociación entre elección y

activación se establece en el curso de la realización de la tarea, mediante la

experiencia de las pérdidas y ganancias asociadas a la elección de cada taco

de cartas. Según la teoría de Damasio, la región ventromedial de la corteza

prefrontal integra ese mensaje somático con la información cognitiva acer-

ca de las consecuencias de distintas elecciones. Este mensaje somático

«marcaría» afectivamente cada elección, de forma que, al tratar de decidirse

por una u otra opción, el sujeto tendería a evitar aquellas que han sido mar-

cadas negativamente.

La influencia del marcador somático en la elección es distinta, pero

complementaria, de la que ejerce el conocimiento explícito, no cargado

afectivamente. Cuando consideramos la posibilidad de una elección des-

ventajosa, la reactivación de las respuestas somáticas asociadas da origen a

una sensación afectiva o emocional que sesga nuestras decisiones, apartán-

donos del riesgo y haciendo más probable que elijamos del modo más

adaptativo. Al dañar los sistemas neuronales de los que dependen estas fun-
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ciones, las lesiones ventromediales darían origen a una planificación y

comportamiento social inadecuados en la vida cotidiana, así como a un pa-

trón inadaptativo de elección en situaciones de laboratorio, como la tarea

de juego. Damasio y sus colaboradores opinan que el problema en la selec-

ción de respuestas es debido a un defecto en la activación de marcadores

somáticos que deben acompañar al procesamiento interno y automático de

las opciones de respuesta posibles. Esta interpretación considera que la

elección y la toma de decisiones están guiadas no sólo por la consideración

explícita de los costes y beneficios de nuestras acciones, sino también por el

conocimiento implícito, no consciente, del valor afectivo de cada elección.

En resumen, la función de los marcadores somáticos sería la de proporcio-

nar una señal recuperada rápidamente de la memoria, que favorecería un

comportamiento adaptativo al llevarnos a excluir la consideración de ciertas

opciones, antes incluso de que actúen otros procesos cognitivamente más

sofisticados.

La intervención de la región ventromedial de la corteza prefrontal en la

elección y la toma de decisiones tiene lugar en interacción con otros siste-

mas cerebrales. Uno de ellos es la amígdala, cuyo papel en la formación de

asociaciones afectivas hemos estudiado en capítulo 6. De hecho, las perso-

nas con lesiones amigdalares bilaterales manifiestan en la tarea de juego dé-

ficits que coinciden en parte con los ya descritos, tanto en lo que se refiere

a la elección como a la activación fisiológica (la diferencia es que las lesio-

nes amigdalares anulan no sólo la activación anticipatoria, sino también la

que se produce como respuesta a las consecuencias de la elección). ¿Cuál

es, entonces, el papel relativo de la amígdala y de la corteza prefrontal en la

tarea de juego y, por extensión, en la regulación afectiva de la elección y

la toma de decisiones? Una posibilidad es que de la amígdala dependa la

formación de asociaciones afectivas implícitas durante la tarea de juego y

la organización, a través de sus proyecciones hacia el hipotálamo, de las

 correspondientes respuestas somáticas. Los sistemas de la corteza prefron-

tal, en cambio, tendrían funciones más complejas, como la de integrar la in-

formación implícita y la actividad somática correspondiente con el conoci-

miento explícito de las reglas de la tarea. Hay otras áreas cerebrales, como

la corteza somatosensorial derecha, que también parecen contribuir a la

actuación en la tarea de juego, ya que personas con lesiones en esta región

cortical también muestran una actuación deficiente.

3.5  Explicaciones alternativas

Los estudios neuropsicológicos con pacientes con daño cerebral y los estu-

dios de neuroimagen con sujetos normales indican que una actuación adap-

tativa en la tarea de juego requiere la intervención de una amplia red de

áreas y estructuras cerebrales, tanto corticales como subcorticales. Por otra
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parte, parece existir una estrecha relación entre el patrón de activación fi-

siológica en el curso de la tarea y el tipo de alternativas más frecuentemen-

te elegidas, de modo que una activación reducida suele ser predictiva de un

modo de elección arriesgado, que resulta perjudicial a largo plazo. Sin em-

bargo, hay distintos puntos oscuros en la interpretación que la teoría del

marcador somático hace de estos datos. En primer lugar, dada la similitud

de los efectos de distintas lesiones, no está claro cuál es la función especí -

fica que en la realización de la tarea desempeña cada una de las áreas ce -

rebrales implicadas. Por otra parte, es posible que una teoría mucho más

simple sea suficiente para explicar los datos experimentales. La teoría del

marcador somático se basa en numerosos supuestos y postula un mecanis-

mo especialmente complicado para explicar por qué una elección defectuo-

sa y una reducida activación somática suelen ir de la mano. Algunos inves-

tigadores, como Edmund Rolls, que ha llevado a cabo una amplia serie de

estudios sobre el papel de la corteza orbitofrontal (COFT) en los procesos

de recompensa y castigo, piensan que la conducta de los pacientes con le-

siones prefrontales podría basarse en un déficit más básico del procesa-

miento afectivo 13.

Numerosos estudios realizados con animales indican que la COFT de-

sempeña un papel esencial en tareas que requieren un conocimiento de las

consecuencias positivas y negativas de distintas elecciones. Una lista de di-

ferentes tareas de decisión, cuya realización va asociada a variaciones en la

actividad neuronal en la COFT, puede verse en la tabla 7.1. Por ejemplo, es-

tudios de registro neurofisiológico en animales han detectado en la COFT

neuronas que responden tanto a la recompensa como a las señales que la

anteceden. Por otra parte, las lesiones amigdalares dan lugar a déficits en
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Tabla 7.1  Distintas condiciones experimentales que producen

alteraciones en la actividad neuronal en la corteza

orbitofrontal

— Estimulación táctil agradable.

— Sabores agradables.

— Olores agradables.

— Averiguar qué carta elegir para recompensa monetaria.

— Feedback correcto/incorrecto para recompensa monetaria.

— Recompensa monetaria en tarea de tiempo de reacción.

— Señales de recompensas monetarias.

— Elección de patrones visuales asociados a recompensas.

— Tarea de responder/no responder para conseguir recompensas monetarias.

FUENTE: Krawzcyk, D., «Contributions of the prefrontal cortex to the neural basis of human deci-
sión making». Neuroscience and Biobehavioral Reviews, 26, 6 (2002), 631-664.



la conducta de elección, tanto en animales como en humanos. Finalmente,

varios estudios de neuroimagen con participantes normales han detectado

en la COFT un incremento de actividad neuronal correlacionado con la pre-

sentación de reforzadores, sean éstos primarios o simbólicos. Una inter-

pretación más simple que la propuesta por Damasio es que las lesiones ven-

tromediales afectan a sistemas encargados del procesamiento del valor

afectivo de recompensas o castigos y del aprendizaje de la relación entre

conductas y consecuencias.

4.  La emoción y la corteza cingulada

La corteza cingulada (también denominada «cíngulo» o «giro cingulado»)

es la denominación que recibe la banda cortical que se extiende sobre el

cuerpo calloso a lo largo de la línea media del cerebro, en la cara interna

de ambos hemisferios cerebrales (véase figura 7.2). En la teoría emocional de

Papez, descrita en el capítulo 5, la corteza cingulada era la división del sis-

tema límbico donde los estímulos sensoriales procedentes de los sistemas

corticales de análisis perceptivo quedaban «marcados» afectivamente. Aun-

que es muy probable que la corteza cingulada no desempeñe una función

tan fundamental y específica en la emoción, hay numerosas pruebas de su

implicación en algunos aspectos importantes del procesamiento afectivo y

la experiencia emocional. Algunos investigadores han propuesto establecer

una distinción entre los segmentos anterior y posterior de la corteza cingu-

lada, refiriéndose al primero como «emocional» y al segundo como «cogni-

tivo». Con todas las precauciones que requiere esta simplificación, puede

servirnos como punto de partida para caracterizar el papel de la corteza

cingulada en la emoción.

4.1  Dolor físico y dolor psicológico

Las personas con lesiones del córtex cingulado muestran diversas alteracio-

nes cognitivas, motoras y emocionales. Algunas de las alteraciones obser-

vadas son la dificultad para concentrar la atención, la reducción de movi-

mientos, la apatía y la inestabilidad emocional. En estudios experimentales

se ha demostrado que distintos tipos de estímulos afectivos producen un in-

cremento de la actividad neuronal en la región anterior de la corteza cingu-

lada. La cingulotomía, o destrucción de la corteza cingulada mediante téc-

nicas de neurocirugía, se ha empleado con el fin de eliminar el dolor

crónico que resulta intratable mediante otros métodos terapéuticos. Esta

práctica se basa en el hecho de que la experiencia subjetiva del dolor va

acompañada de la activación de la corteza cingulada anterior, CCA. Inclu-

so la simple anticipación o expectativa del dolor produce esa activación.
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Además, la intensidad de la actividad observada en la CCA está correlacio-

nada con la intensidad del dolor o el malestar subjetivo reportado por el su-

jeto. Puede decirse que la respuesta de la corteza cingulada a los estímulos

dolorosos refleja de forma específica la reacción afectiva al estímulo, ya

que las lesiones de esta región cortical eliminan la sensación subjetiva de

dolor sin por ello alterar la capacidad para detectar el estímulo. La capaci-

dad para detectar el estímulo causante del dolor depende de otras regiones

corticales, como la corteza somatosensorial, cuyas funciones no son afecti-

vas, sino perceptivas. Estudios recientes de neuroimagen muestran, además,

que distintos efectos analgésicos, sean producidos por agentes analgésicos

reales (opiáceos) o por simple sugestión (efecto placebo), dependen de la

actividad de ciertas zonas de la CCA (véase cuadro 7.2).

Hay diversos datos que sugieren que la CCA tiene un papel importante

no sólo en la experiencia subjetiva del dolor físico, sino también en la expe-

riencia del dolor psicológico, por ejemplo, el producido por la separación de

un ser querido o por la sensación de ser excluido de un grupo social. Filoge-

néticamente, la corteza cingulada aparece por vez primera en los mamíferos.

Paul MacLean, cuya teoría del cerebro trino fue expuesta en el capítulo 6, ha

llamado la atención sobre el hecho de que es también con los mamíferos

cuando aparecen las vocalizaciones de malestar y auxilio emitidas por las

crías cuando son separadas de sus cuidadores. Experimentos realizados con

animales de varias especies, como ratas, monos ardilla o macacos, han de-

mostrado que esa coincidencia no es casual y que la actividad de la corteza

cingulada es fundamental en la regulación de las interacciones entre crías y

cuidadores. Por ejemplo, las lesiones de la corteza cingulada anulan las vo-

calizaciones de malestar de las crías y reducen notablemente la sensibilidad

de la madre hacia ellas. Un resultado especialmente dramático fue el obteni-

do en un estudio en el que se demostró que el índice de supervivencia de las

crías de madres con esas lesiones descendía hasta el 12%.

Sabemos que en el ser humano la CCA interviene en la experiencia sub-

jetiva del dolor físico, pero ¿tiene también que ver la CCA con la experien-

cia del dolor psicológico? Aunque los datos son aún escasos, la respuesta

parece ser afirmativa. En un estudio reciente de neuroimagen, realizado por

Naomi Eisenberger y sus colaboradores, se observó que en las personas so-

metidas a una situación simulada de exclusión social tenía lugar un incre-

mento de la actividad neuronal en zonas de la CCA similares a las que son

activadas por el dolor físico. Los sujetos de este experimento participaban

en un juego de ordenador junto a otras personas y eran expuestos a distintas

condiciones en las que eran excluidos del juego bien por razones técnicas

ficticias o por la decisión de otros jugadores.

A partir de resultados como los recién comentados, Eisenberger ha pro-

puesto una interesante teoría sobre las funciones de la CCA en la detección

del conflicto y la motivación hacia el cambio. Esta teoría considera que la

activación de la CCA durante la experiencia del dolor físico o de la exclu-
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Cuadro 7.2 Bases cerebrales del efecto placebo 

* ¿Qué es el «efecto placebo»?

— El origen del término «placebo» procede de la medicina y se refiere a un tratamiento

que en sí mismo no tiene eficacia terapéutica (por ejemplo, unas píldoras sin efectos o el

simple hecho de recibir la atención del médico), pero que sin embargo produce una me-

joría en el paciente. Las expectativas del paciente, su confianza en el médico y en la efi-

cacia de sus tratamientos parecen ser las causas «psicológicas» del efecto placebo. Por

supuesto, los tratamientos psicológicos, como las distintas formas de psicoterapia o el

psicoanálisis, no escapan a la influencia de la sugestión y a veces deben parte de su efi-

cacia a un mecanismo de este tipo. 

— No está claro con qué frecuencia se produce el efecto placebo, aunque se sabe que

distintos trastornos médicos y psicológicos, como el dolor de espalda, los dolores de ca-

beza o la depresión, pueden mejorar a través de tratamientos de placebo. De hecho, la

efectividad de un nuevo fármaco debe ser primero contrastada mediante estudios que

controlan la acción del fármaco real con la de un placebo que tiene el mismo aspecto y

pauta de administración. Sólo si el fármaco produce una mejoría significativamente su-

perior al placebo llega a ser comercializado.

* Dolor y analgesia: opiáceos y placebos actúan según mecanismos similares

— El efecto placebo no es un mito y tampoco tiene nada de mágico. En realidad, las in-

vestigaciones más recientes han empezado a revelar cuáles son los mecanismos cerebra-

les en que se basa este efecto.

— El efecto analgésico (es decir, la reducción de la sensación de dolor) de fármacos

opiáceos como la morfina, es anulado por otros fármacos que bloquean los receptores

opiáceos (la naloxona, por ejemplo, que es un antagonista opiáceo). Pues bien, los efec-

tos de placebo pueden ser también anulados mediante estos mismos fármacos. Obvia-

mente, esto quiere decir que al menos algunos placebos producen sus efectos a través de

los mismos mecanismos fisiológicos que explican la acción de los opiáceos. Entre los

efectos de placebo anulados por los antagonistas opiáceos se encuentran los debidos a

aspectos poco formales del tratamiento médico, como la simple interacción entre el mé-

dico y el paciente o el presenciar cómo nos ponen una inyección (se ha demostrado que

las inyecciones a la vista del paciente tienen mayor efecto que las inyecciones no pre-

senciadas directamente).

* La corteza cingulada y el efecto placebo

— La corteza cingulada tiene un importante papel en la experiencia subjetiva del dolor,

pero parece que también interviene en la analgesia. El paralelismo entre la «verdadera»

analgesia, producida por los opiáceos y la analgesia debida a la acción de un placebo,

llega hasta el mismo cerebro. Un equipo de investigadores suecos (1) ha demostrado

que tanto la analgesia producida por opiáceos como la producida por un placebo indu-



sión social refleja la detección de un conflicto entre un estado interno de-

seado (ser aceptado por el grupo, por ejemplo) y el estado actualmente per-

cibido (ser rechazado). La activación de la CCA actuaría entonces como una

señal de alarma que pondría en funcionamiento otros sistemas cerebrales

relacionados con el cambio de conducta y la planificación de acciones futu-

ras. Esta función podría realizarse a través de las conexiones de la CCA con

sistemas neuronales de la corteza prefrontal que participan en la planifica-

ción de la conducta. También es posible que las «alarmas» procedentes de

la CCA pongan en funcionamiento sistemas neuronales relacionados con la

reflexión o la introspección, procesos conscientes que en muchos casos an-

ticipan el futuro cambio de la conducta 14.
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cen cambios en la actividad cerebral en un mismo lugar, la corteza cingulada anterior

(CCA). La actividad cerebral se midió a través de la TEP (tomografía por emisión de

positrones), que permite medir el flujo sanguíneo en zonas localizadas del cerebro. La

sensación de dolor era producida por la aplicación de calor en el dorso de una mano. El

opiáceo (o, en su caso, el placebo) fueron administrados por vía intravenosa. Se emplea-

ron seis condiciones experimentales:

1) dolor + opiáceo 2) no dolor + opiáceo 3) dolor + placebo

4) no dolor + placebo 5) dolor 6) no dolor

— Tanto opiáceos como placebo redujeron el dolor subjetivo, aunque la respuesta al

placebo fue más variable de unos a otros participantes. Ambos tratamientos indujeron

activación de la zona rostral de la CCA. Sin embargo, el dolor sin ningún tratamiento

activaba la zona caudal de la CCA. Esto indica que la sensación de dolor y la analgesia

son mediadas por diferentes sistemas neuronales, pero que es el mismo sistema el que

interviene en la analgesia producida farmacológicamente y en la analgesia producida

por un placebo.

— ¿Cómo regula la corteza cerebral la respuesta analgésica? Según los investigadores,

esta regulación podría tener lugar a través de las conexiones entre la corteza cingulada y

estructuras troncoencefálicas cuyo papel en la analgesia es bien conocido. De hecho, en

este estudio se observó una covariación entre la actividad en la corteza cingulada y la

registrada en estructuras troncoencefálicas, como la sustancia gris periacueductal. Lo

que el estudio recién comentado muestra es que estos mecanismos pueden ser puestos

en funcionamiento tanto por medios farmacológicos como por medios puramente psico-

lógicos, basados en las expectativas del sujeto respecto a la efectividad del tratamiento.

(1) Petrovic, P. y cols., «Placebo and opioid analgesia: Imaging a shared neuronal network».
Science, 295 (5560) (2002), 1737-1740.

Cuadro 7.2  (continuación)



4.2  Funciones afectivas y cognitivas de la corteza cingulada

Como ya se ha señalado, algunos investigadores establecen una distinción
funcional entre las regiones anterior y posterior de la corteza cingulada. La
distinción entre las regiones cognitiva y afectiva del córtex cingulado es
apoyada por numerosos estudios de neuroimagen. En general, se ha obser-
vado que mientras que las tareas que implican la utilización de información
afectiva activan la región anterior del córtex cingulado, las tareas cognitivas
con estimulación afectivamente neutra tienden a activar la región posterior.
Complementariamente, la región anterior, afectiva, tiende a ser inhibida o
desactivada por las tareas puramente cognitivas, mientras que la región pos-
terior, cognitiva, tiende a ser inhibida por las tareas afectivas. Esta acción
recíproca de las regiones anterior y posterior de la corteza cingulada se ha
observado igualmente en estudios sobre inducción experimental de estados
emocionales, así como en casos de depresión grave. En todos estos casos,
el incremento de la actividad en la CCA va acompañado de una reducción
de la actividad en la región posterior.

Un ejemplo ilustrativo de la distinción entre funciones cognitivas y afec-
tivas de las diferentes regiones de la corteza cingulada procede de los estu-
dios que han comparado las versiones cognitiva y emocional de la tarea de
Stroop (véase capítulo 5). La región posterior de la corteza cingulada es ac-
tivada durante la realización de diversas tareas cognitivas que requieren que
el sujeto seleccione una de entre varias respuestas competidoras. Un ejem-
plo de este tipo de situación es la tarea de Stroop, en la que el sujeto debe
reportar el color en que está escrita una palabra, inhibiendo la respuesta al
significado de la misma. Sin embargo, cuando la tarea conlleva la presenta-
ción de información afectiva, la región activada suele ser la CCA. Así, en
estudios en que se han comparado las versiones cognitiva y emocional de la
tarea de Stroop, se ha observado que en un mismo sujeto se activan regio-
nes diferentes de la corteza cingulada, dependiendo del tipo de tarea. Con-
cretamente, la zona anterior es activada durante la versión afectiva de la ta-
rea, mientras que la región posterior es activada durante la versión
cognitiva 15

.

La actividad en la CCA es incrementada también por estímulos o refor-
zadores positivos. Éste es el caso de distintas drogas que poseen efectos re-
forzantes, como la cocaína o el cannabis. La respuesta neuronal en la CCA
es incrementada igualmente por señales relacionadas con la droga, como la
visión de fotografías que representan imágenes asociadas a su consumo. El
papel de la corteza cingulada y de otros sistemas cerebrales en la respuesta
afectiva a las drogas y a otros reforzadores será analizado con más detalle
en el capítulo 12.

La CCA se halla conectada con distintas regiones del sistema límbico,
como la amígdala y el hipotálamo lateral, así como con núcleos de control
autonómico del tronco encefálico. Por esta razón, se cree que la CCA de-
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sempeña una importante función en el control de la activación autonómica

de origen emocional. De hecho, el fallo en la regulación de las funciones

autonómicas es uno de los efectos de las lesiones de la CCA en humanos, y

se ha observado que personas con este tipo de lesión manifiestan una redu-

cida respuesta de conductancia de la piel ante imágenes emocionales.

La experiencia de distintos estados emocionales va también asociada a

un incremento de la actividad en la CCA. Esto se ha observado en personas

depresivas y en personas sin depresión en las que se ha inducido experi-

mentalmente un estado de tristeza. La actividad en la CCA por provocación

experimental de síntomas se ha observado también en personas con dife-

rentes trastornos de ansiedad, como estrés postraumático, fobias específi-

cas o trastorno obsesivo-compulsivo. En el caso de la depresión, hay datos

que indican que la actividad en la CCA podría ser un buen predictor de la

respuesta del paciente al tratamiento. En concreto, algunos estudios han

mostrado que las personas depresivas que manifiestan mayor actividad en

la CCA antes del tratamiento tienen posteriormente una evolución más

favorable 16.

Los estudios realizados por Richard D. Lane indican que la CCA podría

intervenir en algunos aspectos relacionados con la conciencia de la emoción.

En uno de sus estudios, Lane presentaba a los participantes una serie de

imágenes con contenido emocional. Los sujetos eran instruidos para que en

unos ensayos reportasen su reacción afectiva ante las imágenes, mientras

que en otros debían simplemente indicar en qué posición espacial aparecían

éstas. Cuando los sujetos tenían que atender a sus reacciones afectivas, se

observó un incremento de la actividad en la CCA. En cambio, cuando debían

atender a la posición se activaron áreas de la corteza parietal y occipital, que

intervienen normalmente en el procesamiento de la información espacial.

En otro estudio se observó una correlación entre el nivel de activación en la

CCA y el nivel de conciencia emocional. Los sujetos con mayores puntua-

ciones en una escala destinada a evaluar el grado de conciencia emocional

fueron los que mostraron también un mayor nivel de activación en la CCA 17.
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8.  Emoción y diferencias
individuales

1.  Diferencias individuales en la emoción

En los capítulos anteriores hemos analizado los distintos componentes de

las emociones desde el punto de vista de la conducta, de los procesos cog-

nitivos y de la actividad del cerebro. Aunque ocasionalmente se hayan he-

cho referencias al papel de las diferencias individuales, el objetivo central

han sido los mecanismos básicos, las propiedades generales o típicas de las

emociones tal y como se manifiestan en todos los seres humanos. Sabemos,

sin embargo, que las personas nos diferenciamos en nuestro modo de reac-

cionar emocionalmente ante distintos sucesos y no tenemos más que fijar-

nos en el lenguaje que empleamos a diario para darnos cuenta de la abun-

dancia de términos referidos al carácter, la personalidad o el temperamento.

Gordon Allport, uno de los pioneros del estudio de la personalidad, identi-

ficó en el idioma inglés nada menos que 18.000 términos referidos a dife-

rencias individuales 1
. Calificamos a las personas como tímidas o como

atrevidas, como sociables o solitarias, como alegres o apagadas, controla-

das o impulsivas, calmadas o irascibles… Calificativos como éstos reflejan

la variabilidad normal existente entre los seres humanos en conductas y

disposiciones relacionadas con la emoción. Llevada a sus extremos, esta

variabilidad se manifiesta en estados patológicos como la depresión, la an-

siedad generalizada o la ira y la agresividad descontroladas, que impiden a

quien los padece llevar una vida razonablemente feliz y pueden provocar

intensas sensaciones de dolor y sufrimiento psicológico. Aunque estos esta-
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dos puedan parecernos muy alejados de la experiencia emocional normal,
muchos psicólogos piensan que en realidad son extremos de un continuo de
variación normal de distintas dimensiones de la emoción. Ésta es la con-
cepción que se deriva de las modernas teorías e investigaciones sobre dife-
rencias individuales en la emoción, algunas de las cuales revisaremos bre-
vemente en este capítulo.

1.1  ¿En qué aspectos de la emoción difieren las personas?

El estudio de las diferencias individuales ligadas a la emoción se solapa en
gran parte con el estudio más general de las diferencias en personalidad. No
es raro que así sea, ya que las variaciones individuales en la experiencia y la
reactividad emocionales son una de las principales dimensiones en función
de las cuales se define la personalidad. Las diferencias individuales se mani-
fiestan en todos los componentes básicos de las emociones. Sin embargo, la
investigación sobre diferencias emocionales no ha prestado igual atención a
todos ellos. Quizás este desequilibrio se debe en gran parte a que el estudio
de las diferencias individuales se ha basado en las medidas obtenidas a partir
de cuestionarios de autoinforme, en los que el encuestado responde a pre-
guntas sobre su propia experiencia y su conducta en distintas situaciones tí-
picas. Los estudios de las diferencias en temperamento o personalidad basa-
dos en la observación directa de la conducta son escasos. Una excepción la
constituye la investigación sobre diferencias individuales con niños de corta
edad, caso en el que la observación directa de la conducta es la única forma
de medir posibles diferencias en la personalidad y el temperamento.

1.1.1  Diferencias en los procesos evaluativos

Cuando en el capítulo 4 estudiamos los procesos de evaluación afectiva, se
describieron algunas investigaciones que demuestran la existencia de im-
portantes diferencias individuales en lo referido tanto a los procesos evalua-
tivos automáticos no conscientes como a los deliberados y conscientes. Vi-
mos, incluso, que estas diferencias pueden estar estrechamente relacionadas
con la susceptibilidad a trastornos emocionales como la ansiedad y la de-
presión. En un sentido más general, el teórico de la evaluación cognitiva
Richard Lazarus considera que las diferencias individuales en la respuesta
emocional reflejan diferencias más generales en la jerarquía de metas de un
individuo y en sus creencias generales acerca de sí mismo (su autoconcep-
to) y del entorno. Estos factores de carácter cognitivo determinan el modo
en que distintos sucesos son evaluados y, en consecuencia, el modo en que
el individuo reacciona a ellos emocionalmente.
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1.1.2  Diferencias en la experiencia subjetiva

Las diferencias individuales se manifiestan también en la cualidad e inten-

sidad de la experiencia emocional. En realidad, los múltiples cuestionarios

que los psicólogos han ido creando para la evaluación de las diferencias de

personalidad se basan en gran parte en este hecho e incluyen preguntas en

las que se le pide expresamente al sujeto que informe acerca de distintos

aspectos de su experiencia emocional (por ejemplo, con qué frecuencia o

intensidad experimenta un determinado estado emocional). El uso de este

tipo de cuestionarios se basa en el supuesto de que las diferencias en expe-

riencia emocional reflejan aspectos fundamentales del temperamento y la

personalidad.

Un caso que ha llamado la atención de muchos psicólogos es el de las

personas denominadas «represoras», cuya forma de afrontar sucesos que

pueden generar ansiedad es negar la experiencia subjetiva de la emoción

correspondiente. En realidad, estas personas sí muestran ciertas característi-

cas propias de la ansiedad, por ejemplo, la activación fisiológica ante situa-

ciones de tensión psicológica. De hecho, suelen mostrar un nivel de activa-

ción tan elevado como el de las personas que reconocen abiertamente

experimentar una fuerte ansiedad. Aunque existen varias interpretaciones

sobre cuáles son los mecanismos que explican el modo de afrontamiento

represor, no parece que la explicación sea que el individuo miente y oculta

deliberadamente su ansiedad. Parece, más bien, que estas personas emplean

mecanismos que impiden o contrarrestan la experiencia consciente de la

ansiedad. Hay un dato muy significativo a este respecto. Normalmente, las

personas con un alto nivel de ansiedad tienen dificultades para realizar ta -

reas de memoria operativa que requieren concentración y control deliberado

de la atención. Esto parece deberse a que la ansiedad provoca la activación

de pensamientos y preocupaciones que interfieren con la realización de la

tarea (recordemos que la atención y la memoria operativa dependen de sis-

temas de capacidad limitada, muy sensibles a la interferencia). Sin embar-

go, esta interferencia no se observa en los represores, lo que indica que, al

menos en lo que se refiere a la cognición, su estado interno es diferente

al de una persona que sí es consciente de su ansiedad. Por tanto, es posible

que en los represores se produzca una disociación real entre la activación tí-

pica del estado de ansiedad y la experiencia consciente de ese estado 2
.

1.1.3  Diferencias en la activación fisiológica

Distintos investigadores han llamado la atención sobre las diferencias indi-

viduales en el patrón de activación fisiológica ante un mismo estímulo y en

la estabilidad temporal de los patrones de activación. Basándose en estu-

dios en los que evaluaba las reacciones fisiológicas de distintos participan-
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tes a un conjunto de pruebas cognitivas y físicas (aritmética mental, aso-

ciación verbal, hiperventilación…), el psicofisiólogo John Lacey acuñó el

término estereotipia individual de respuesta (EIR) para referirse al modo

característico de activación fisiológica de cada individuo. La estereotipia se

manifiesta como un patrón consistente de activación, común a diversas ta-

reas y que en un mismo individuo se mantiene estable a través del tiempo.

Por ejemplo, se han observado diferencias individuales en cuál de varias

medidas fisiológicas dependientes de la actividad del sistema nervioso autó-

nomo alcanza un mayor nivel en distintas pruebas o en cuál de esas medi-

das es más sensible en cada persona. Naturalmente, la idea de estereotipia

individual de respuesta se basa en el supuesto de que la activación autonó-

mica no funciona de modo unitario e indiferenciado, sino que es un patrón

estructurado de diferentes respuestas orgánicas, que pueden variar de forma

relativamente independiente.

Las diferencias individuales se refieren tanto a la reactividad a estímulos

específicos como a los niveles basales de activación. Una de las razones del

interés por las diferencias individuales en el patrón de activación es la posi-

bilidad de que distintos patrones impliquen una diferente susceptibilidad a

algunos trastornos usualmente atribuidos a causas psicosomáticas. Por

ejemplo, en varios estudios se ha observado que las personas que padecen

hipertensión frecuentemente tienen EIR caracterizadas por una máxima

respuesta en la medida de presión sanguínea. Con todo, algunos especialis-

tas han señalado que la estabilidad de la EIR a través del tiempo es reduci-

da y en una revisión reciente sobre el tema se concluye que sólo el 15% de

participantes en estudios experimentales muestran estabilidad temporal en

sus patrones de activación 3.

1.1.4  Diferencias en regulación emocional

Una función relacionada con la emoción en la que probablemente existen

importantes diferencias individuales es la regulación emocional. Un espe-

cialista en este tema ha definido la regulación emocional como «la forma

en que las personas influyen sobre qué emociones tienen, cuándo las tienen

y cómo las experimentan y expresan» 4. La regulación emocional, por tanto,

tiene que ver con la capacidad no sólo para amortiguar los efectos de las

emociones una vez se han desencadenado (reprimir la ira o disimular el

miedo, por ejemplo), sino también para intensificar la experiencia de cier-

tas emociones o buscar situaciones que las hagan probables (implicarse en

actividades sociales que tienden a generar estados de ánimo positivos, por

ejemplo). Términos como «autocontrol» o «control de impulsos» se refie-

ren precisamente a la distinta capacidad que diferentes personas muestran

para regular sus emociones. Algunos investigadores han estudiado el surgi-

miento de estas capacidades a lo largo del desarrollo individual, tratando de
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relacionar distintos modos de regulación emocional con factores tanto

constitucionales como ambientales.

1.1.5  Diferencias en la actividad cerebral

Las diferencias individuales estables en los diversos componentes de la

emoción probablemente están relacionadas con variaciones en la actividad

de distintos sistemas cerebrales. Una de las teorías actuales acerca de las

posibles bases cerebrales de las diferencias individuales en la emoción es la

desarrollada por Davidson, que ya fue expuesta en el capítulo anterior.

Como se recordará, este autor considera que ciertas diferencias en tempe -

ramento o «estilo afectivo» pueden basarse en variaciones en la activación

relativa de sistemas frontales del hemisferio izquierdo y derecho relacio-

nados, respectivamente, con el afecto positivo y el afecto negativo. Otros

investigadores han tratado de relacionar las diferencias individuales en

emoción y motivación con sistemas de neurotransmisores específicos. Los

sistemas de neurotransmisión dopaminérgica tienen una especial relevancia

en este sentido. Por ejemplo, el rasgo de extraversión y emocionalidad posi-

tiva ha sido relacionado con la actividad de los sistemas dopaminérgicos

mesolímbico y mesocortical, cuya implicación en diferentes aspectos de los

procesos de recompensa y motivación de incentivo es bien conocida 5. Las

diferencias en la sensibilidad de estos sistemas a distintas clases de recom-

pensas y a las señales a ellas asociadas, podrían ser el fundamento de las

diferencias en emocionalidad positiva y en comportamiento apetitivo, o de

aproximación, que son los principales componentes del rasgo de extrover-

sión-introversión. Concretamente, un alto nivel de extroversión (sociabili-

dad y emocionalidad positiva) iría asociado a una elevada sensibilidad de

los sistemas dopaminérgicos, mientras que la introversión (aislamiento y

emocionalidad negativa) estaría relacionada con una reducida sensibilidad

de esos sistemas a las señales de recompensa.

1.2  Emoción y temperamento

A lo largo de este libro hemos estudiado las características de las emocio-

nes como reacciones a situaciones transitorias o cambios repentinos e ines-

perados en el entorno. Sin embargo, hay cambios en la experiencia afectiva

que pueden tener una duración relativamente larga. Por ejemplo, un estado

de ánimo es una alteración relativamente duradera de la experiencia afec -

tiva o emocional. Una distinción usual en el estudio de la personalidad se

refiere a la diferencia entre estado y rasgo. La ansiedad, por ejemplo, apa-

rece en la mayoría de las personas como reacción normal a situaciones es-

pecíficas y transitorias, como un período de exámenes o un proceso de di-
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vorcio. Sin embargo, para algunas personas, la ansiedad es una disposición

estable y continua que implica un modo de reacción generalizado ante si-

tuaciones muy variadas. Algunas de estas personas, incluso, pueden llegar a

desarrollar trastornos psicológicos que interfieren significativamente con

sus actividades cotidianas y dificultan sus relaciones sociales y afectivas.

En el primer caso, la ansiedad es un «estado» transitorio ligado a situaciones

específicas, mientras que en el segundo es un «rasgo», es decir, una dispo-

sición estable y general.

Los estudios sobre las posibles bases genéticas de las diferencias indivi-

duales en la emoción tratan generalmente de los aspectos más estables de la

conducta emocional que definen la personalidad de un individuo. La perso-

nalidad, en efecto, se define en gran parte a partir de las diferencias indivi-

duales, cualitativas y cuantitativas, en la reactividad emocional y en la ex-

periencia subjetiva de las emociones. El término temperamento se utiliza

generalmente para referirse al conjunto de características emocionales de la

personalidad que tienen una base biológica. En un texto clásico publicado

en 1937, Gordon Allport definía el temperamento como:

Los fenómenos característicos de la naturaleza emocional de un individuo, incluida su

susceptibilidad a la estimulación emocional, la fuerza y rapidez habitual de sus respues-

tas, la cualidad dominante de su estado de ánimo y todas las peculiaridades referidas a

su intensidad y variación, fenómenos todos ellos considerados como dependientes de

factores constitucionales y, por tanto, en gran parte hereditarios.

Otras definiciones más actuales conservan la referencia explícita a los fac-

tores hereditarios o constitucionales y definen el temperamento como:

Las diferencias individuales, de base constitucional, en la reactividad y autorregulación,

expresadas conductualmente a través de la emocionalidad, el nivel de actividad y la

atención.

O como:

Un perfil biológico y conductual heredado que predispone a una persona a experimentar

una determinada reacción afectiva dado el incentivo adecuado 6.

1.3  ¿Cuál es el origen de las diferencias individuales?

Es obvio que existen importantes diferencias individuales en la conducta y

la experiencia de la emoción; pero, ¿cuál es el origen de esas diferencias?

Igual que en otras áreas de la psicología, ha habido un continuo debate so-

bre la contribución relativa de la herencia y de la experiencia, o de los ge-

nes y el ambiente, a las diferencias individuales en la emoción. Los conoci-
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mientos acumulados a lo largo de varias décadas de investigación experi-

mental indican que ambos factores contribuyen de forma importante a las

diferencias individuales en la conducta y la experiencia emocional. La idea

básica es que tanto las variaciones normales en emocionalidad como las al-

teraciones del funcionamiento emocional que dan origen a distintos trastor-

nos psicopatológicos, están sujetas a una profunda influencia de los facto-

res genéticos. Más adelante, revisaremos los principales argumentos

teóricos y empíricos en que se basa esta idea. Sin embargo, debe quedar

claro que aceptar la contribución de los factores genéticos a las diferencias

en emocionalidad no implica proponer una visión simple y determinista de

las diferencias individuales. Como veremos más adelante, la relación entre

genes y conducta es enormemente compleja y en gran parte aún descono-

cida. Pero, a medida que vamos sabiendo algo más acerca de esa relación,

se va haciendo patente que las ideas populares sobre cómo los genes «de-

terminan» la conducta son básicamente erróneas. No hay, por ejemplo,

genes que nos condenen a ser alcohólicos o depresivos, aunque probable-

mente sí existan genes que nos hacen más o menos sensibles o resistentes

a los efectos de ciertos factores ambientales, como un entorno familiar o

social que potencia el consumo de alcohol, o la experiencia de adversida-

des contra las que podemos oponer poca resistencia. Como afirma un im-

portante especialista en genética de la conducta «heredamos disposiciones,

no destinos» 7.

2.  Metaemoción e «inteligencia emocional»

2.1  ¿Qué es la inteligencia emocional?

En los últimos años ha alcanzado enorme popularidad el concepto de inteli-

gencia emocional, que llegó al gran público a través del libro de igual título

escrito por el periodista Daniel Goleman. Sin embargo, igual que ha ocu rri -

do con otras teorías aparentemente científicas que se difunden entre el pú-

blico general, el grado de popularidad de la idea de inteligencia emocional

es muy superior a su relevancia real en el ámbito de la investigación. El pri-

mer problema radica en la definición del propio concepto, algo sobre lo

que aún no existe un acuerdo general. Mayer y Salovey, dos de los principa-

les propulsores del concepto, definen la inteligencia emocional como:

La capacidad de percibir, evaluar y expresar adecuadamente la emoción; la capacidad

para comprender la emoción y el conocimiento emocional; y la capacidad de regular las

emociones con el fin de promover el crecimiento emocional e intelectual 8.

Del mismo modo que existen importantes variaciones individuales en el

nivel de inteligencia general, se supone que hay variaciones en el nivel de
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inteligencia emocional y que, además, esas variaciones están relacionadas

con el rendimiento o la adaptación más o menos eficaz a distintas circuns-

tancias vitales. De hecho, una de las afirmaciones que, a pesar de su escasa

fundamentación empírica, ha alcanzado mayor repercusión pública, es que

la inteligencia emocional permite predecir el éxito académico o laboral y el

nivel de bienestar personal mejor que las medidas típicas de inteligencia.

Además, la inteligencia emocional se considera una característica personal

adquirida y dependiente de la educación.

Se han señalado dos aspectos de la inteligencia emocional, uno intraper-

sonal y otro interpersonal. Precisando algo más, podemos decir que la inte-

ligencia emocional hace referencia a diferencias en el procesamiento y uti-

lización de la información emocional, especialmente la información de

origen interno relacionada con nuestro estado de ánimo o nuestras reaccio-

nes emocionales, pero también la información que nos indica cuál es el es-

tado emocional de las personas con quienes interactuamos. La inteligencia

emocional no tiene que ver, por tanto, con los distintos aspectos o com-

ponentes hasta aquí analizados, que considerados en conjunto definen lo

que «son» las emociones, sino con la capacidad para observarlas (en uno

mismo o en los demás), comprenderlas y regularlas. Puede decirse que la

inteligencia emocional se refiere en gran parte a lo que podríamos llamar

«metaemoción», que sería un aspecto más de lo que los psicólogos cogni -

tivos denominan «metacognición»; es decir, la capacidad para contemplar

introspectivamente nuestros procesos mentales y para reflexionar sobre

ellos.

2.2  La medida de la inteligencia emocional

Igual que ocurre con otros constructos referidos a diferencias individuales,

la inteligencia emocional se define operacionalmente a partir de medidas

objetivas, sobre todo cuestionarios de autoinforme. Se han desarrollado va-

rios instrumentos, destinados a la evaluación de la inteligencia emocional.

Uno de ellos es el MMS (Meta-Mood Scale, o escala meta-emocional), que

comprende tres subescalas, de atención, claridad y reparación. La escala de

atención se refiere al grado de atención prestada a las propias emociones

en comparación con la atención prestada a aspectos del ambiente externo

(por ejemplo, «presto mucha atención a cómo me siento»). La escala de

claridad o precisión emocional hace referencia al grado en que somos ca-

paces de identificar y comprender nuestros propios sentimientos y emocio-

nes y a la capacidad para discriminar entre ellos (por ejemplo, «por lo ge-

neral tengo muy claro cuáles son mis sentimientos»). Por último, la escala

de reparación emocional tiene que ver con la capacidad para regular y mo-

dificar nuestras emociones y se relaciona, por tanto, con lo que antes he-

mos denominado regulación emocional (por ejemplo, «cuando me encuen-
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tro mal, trato de recordar los placeres que da la vida»). Otra escala frecuen-

temente utilizada es la EQ-i (Emotional Quotient Inventary, o inventario

de cociente emocional), diseñada por Bar-On. Además de los ítems referi-

dos a habilidades intrapersonales como las recién descritas, este cuestiona-

rio incluye escalas referidas a habilidades interpersonales (empatía emocio-

nal y capacidad para identificar las emociones de los demás), así como a la

regulación y manejo del estrés.

Otros conceptos muy similares a la inteligencia emocional son los de

«alexitimia» y «consciencia emocional». La alexitimia puede considerarse

como el extremo negativo de la inteligencia emocional, ya que se refiere a

la incapacidad o dificultad para identificar sentimientos y emociones. La

escala empleada para evaluar esta característica, el TAS (Toronto Alexithy-

mia Scale), comprende subescalas referidas a la dificultad para identificar

sentimientos y emociones, la dificultad para describirlos (por ejemplo, «me

resulta difícil describir qué es lo que siente la gente») y el pensamiento

orientado hacia el exterior. Una persona con un nivel elevado de alexitimia

concentra preferentemente sus pensamientos en aspectos del ambiente ex-

terno, en vez de en los procesos que tienen lugar en su interior. Por ejem-

plo, una persona alexitímica estaría muy de acuerdo con la siguiente frase:

«buscar significados ocultos en una película o una obra de teatro te impide

disfrutar de ellas». En cuanto a la consciencia emocional, coincide funda-

mentalmente con los aspectos intrapersonales ya descritos en relación con

la inteligencia emocional.

Como puede verse, existe una considerable coincidencia entre los tres

constructos descritos. De hecho, cuando se han comparado los resultados

de los cuestionarios desarrollados para la evaluación de cada uno de ellos,

se ha observado una notable convergencia. En una investigación reciente en

la que se aplicó la técnica de análisis factorial a las puntuaciones obtenidas

en estos tres cuestionarios, se observó una alta correlación entre las subes-

calas de los distintos cuestionarios y se extrajeron factores o dimensiones

comunes, como la atención (a los propios estados emocionales) y la clari-

dad emocional que, como ya hemos visto, son componentes fundamentales

del constructo más popular de inteligencia emocional 9.

Es muy probable que los cuestionarios citados y los constructos y teorías

en que se basan reflejen aspectos importantes relacionados con la meta-

emoción y la regulación emocional, que no tienen un papel prominente en

los enfoques más tradicionales de la emoción y las diferencias individuales.

Sin embargo, algunos investigadores han expresado ciertas dudas y han

proporcionado pruebas que sugieren que estos nuevos conceptos reflejan

aspectos cognitivos y de personalidad que ya han sido recogidos por otras

teorías. Por supuesto, quienes defienden el concepto de inteligencia emo-

cional la consideran como una capacidad claramente diferenciada, que no

coincide con la personalidad ni con la capacidad cognitiva (o inteligencia

general). Desde el punto de vista psicométrico, esto significa que no de -
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bería existir una correlación sustancial entre las medidas de inteligencia

emocional y las medidas usuales de inteligencia y personalidad. En otras

palabras, se supone que la inteligencia emocional posee «validez discrimi-

nante» y que permite explicar una parte de la variabilidad interin dividual

que no es explicable por medidas basadas en otros conceptos de inteligen-

cia o personalidad. Sin embargo, estudios que han contrastado directamente

estas medidas tradicionales con las obtenidas mediante cuestionarios de in-

teligencia emocional han hallado una correlación moderada tanto con la in-

teligencia general como con algunas dimensiones típicas de personalidad.

Por ejemplo, se ha hallado una correlación positiva entre inteligencia emo-

cional y las dimensiones de «amabilidad» o «agradabilidad» y extraversión,

que forman parte del modelo de los Cinco Grandes, actualmente aceptado

como modelo canónico en la investigación de la personalidad (véase más

adelante).

2.3  Validez predictiva

Una de las razones que aparentemente justifican la necesidad del concepto

de inteligencia emocional es su capacidad para predecir el éxito y la adap-

tación en distintos ámbitos de la vida, capacidad superior, se dice, a la de

los instrumentos usuales de inteligencia y personalidad. Pero, ¿consiguen

realmente las medidas de inteligencia emocional predecir la actuación en

áreas significativas de la actividad humana? Las afirmaciones iniciales pa-

recen haber sido excesivamente entusiastas y basadas en evidencias incom-

pletas. Sólo recientemente y de modo paralelo al desarrollo de instrumen-

tos de evaluación adecuados, han aparecido estudios que permiten estimar

la validez predictiva del constructo de inteligencia emocional.

Entre los diferentes aspectos que se han estudiado figuran el éxito esco-

lar, el grado de satisfacción vital o bienestar personal y la probabilidad de

desarrollar trastornos depresivos. En todos estos ámbitos, la inteligencia

emocional parece ir asociada a mejores resultados. La satisfacción o bie-

nestar, por ejemplo, es mayor en personas con puntuaciones más elevadas

en la subescala de «claridad emocional», aunque otros componentes de la

inteligencia emocional no parecen explicar más varianza de la ya explicada

por otras medidas de afecto y personalidad. En cuanto al rendimiento y la

adaptación escolar, distintas dimensiones de inteligencia emocional pare-

cen ir asociadas tanto a un mejor desempeño académico como a una mejor

adaptación al medio escolar. Por ejemplo, en alumnos de secundaria (14-18

años) se ha observado que las habilidades interpersonales están correlacio-

nadas con un mejor rendimiento académico. La asociación entre inteligen-

cia emocional y rendimiento académico también se ha observado en alum-

nos universitarios, aunque en este caso parecen ser las habilidades

intrapersonales las que ejercen una influencia más potente. Sin embargo,
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aunque resultados como estos parecen prometedores, la afirmación de que

la inteligencia emocional considerada como capacidad general tiene una

validez predictiva superior a la de los constructos más tradicionales de inte-

ligencia y personalidad no ha sido en absoluto corroborada 10.

3.  Genética de la conducta: fundamentos y metodología

3.1  Conceptos básicos

Como ya hemos señalado anteriormente, los cuestionarios de autoinforme

son la principal herramienta de los psicólogos interesados en el estudio de

las diferencias individuales relacionadas con la personalidad y la emoción.

Las respuestas a estos cuestionarios tienen un considerable grado de estabi-

lidad, de modo que una misma persona tiende a responder de forma similar

cuando el cuestionario se le aplica en distintos momentos. Por ello, cuando

los investigadores hablan de las características emocionales de un individuo

particular, lo hacen basándose en medidas concretas obtenidas con instru-

mentos suficientemente validados, como la puntuación en un cuestionario

sobre ansiedad o en un inventario general de personalidad. Evidentemente,

si aplicamos el mismo cuestionario de ansiedad a una muestra relativamen-

te grande, observaremos una considerable variabilidad, con grupos de per-

sonas que muestran puntuaciones extremas, altas o bajas, y un gran número

de casos intermedios. Igual que otras características y rasgos psicológicos

medidos a través de cuestionarios, la ansiedad aparece como una variable

continua, que puede mostrar diferentes valores en distintas personas. El ob-

jetivo de los estudios de genética de la conducta es averiguar qué propor-

ción de esa variabilidad es debida a factores genéticos y, complementaria-

mente, qué proporción puede explicarse en función de las diferentes

experiencias o ambientes a que es expuesta una persona.

3.1.1  Heredabilidad

La principal medida estadística empleada en genética de la conducta es la

heredabilidad, que es una estimación de la proporción de la varianza feno-

típica atribuible a factores genéticos (un glosario con los términos básicos

empleados en genética de la conducta aparece en el cuadro 8.1). Más exac-

tamente, la heredabilidad es la proporción entre la varianza debida a facto-

res genéticos y la varianza fenotípica, es decir, la variabilidad de un rasgo

en una determinada población. Hay que tener presente que la heredabilidad

se considera como un estadístico descriptivo referido a los factores genéti-

cos que afectan a un rasgo en una determinada población, no en un indivi-

duo concreto. Por ejemplo, un determinado grado de heredabilidad del ras-
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go neuroticismo no indica necesariamente la probabilidad de transmisión de

este rasgo en un caso concreto, sino su heredabilidad media en una  de -

terminada población. Las estimaciones de heredabilidad se basan en la

observación de correlaciones entre las medidas de un rasgo en diferentes

individuos entre los que existe un distinto grado de relación o semejanza

genética. Un ejemplo bien conocido procede de los estudios que han com-

parado la correlación entre las medidas de neuroticismo de gemelos idén -

ticos (monocigóticos), gemelos no idénticos o mellizos (dicigóticos) y her-

manos no gemelos. Conociendo la correlación existente entre pares de

hermanos con distinta similaridad genética es posible estimar la heredabi -

lidad. Si un rasgo es heredable, es de esperar que las medidas del mismo

muestren una mayor correlación positiva cuanto mayor sea la similaridad

genética de las personas comparadas. Por ejemplo, si la correlación entre

gemelos idénticos es de 0,40 y la correlación entre mellizos es de 0,25, po-

demos suponer razonablemente que la diferencia entre estas correlaciones

se debe a la mayor semejanza genética entre gemelos que entre mellizos

(siempre, claro está, que la semejanza ambiental entre gemelos y entre me-

llizos sea igual). La heredabilidad se calcula como el doble de la diferencia

entre las correlaciones entre gemelos y entre mellizos (30% en este caso

 hipotético).

¿Cómo se estima el efecto de los factores ambientales? Los investigado-

res en genética de la conducta distinguen entre dos tipos de influencias am-

bientales, procedentes del ambiente compartido y del no compartido. El

ambiente compartido se refiere a las condiciones y experiencias comparti-

das por dos personas. En teoría, el ambiente compartido, por ejemplo, el
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Cuadro 8.1  Genética de la conducta: glosario básico

• Alelo: cada diferente versión, o variante, de un gen, que ocupa la misma posición

relativa en un cromosoma.

• Dicigóticos: gemelos no idénticos o mellizos.

• Fenotipo: características propias de un individuo que generalmente son resultado

de la interacción de factores genéticos y ambientales.

• Heredabilidad: razón entre la varianza genética y la varianza fenotípica general;

refleja la proporción de la varianza debida a factores genéticos.

• Herencia poligénica: determinación de un rasgo por varios genes.

• Monocigóticos: gemelos idénticos, individuos procedentes de un mismo óvulo

fecundado que, por tanto, son genéticamente idénticos.

• Genotipo: constitución genética de un individuo.

• Lugar de rasgo continuo: QTL (Quantitative Trait Loci) genes o lugares específicos

de un cromosoma ligados a la variación de rasgos continuos o cuantitativos (por

contraposición a categóricos) sometidos a herencia poligénica.



ambiente familiar o educativo común a dos hermanos, debería hacer se -

mejantes a las personas. Sin embargo, uno de los resultados más llamati-

vos de los estudios de semejanza familiar es que el ambiente compartido

tiene una escasa influencia sobre la personalidad. Dicho de otro modo,

compartir el mismo ambiente familiar no hace que dos hermanos se parez-

can psicológicamente. Cuando se habla de ambiente no compartido se hace

referencia a las experiencias propias de un individuo que no son comparti-

das por sus familiares (entre ellas, posibles diferencias en cómo los padres

tratan a cada uno de los hijos, o entre hermanos en cuanto al tipo de amista-

des o de actividades de ocio preferidas). El ambiente no compartido sí pa-

rece ejercer una importante influencia sobre la personalidad y los rasgos

emocionales. Ser expuestas a diferentes ambientes y experiencias, en parte

involuntariamente y en parte de forma deliberada, sí hace diferentes a las

personas 11.

Volvamos al ejemplo hipotético anterior para dar una idea de cómo se

estiman los efectos de las diferentes influencias ambientales. En el ejem-

plo, la heredabilidad de un supuesto rasgo se estimó en 30%. Puesto que la

correlación entre gemelos era 0,40, podemos concluir que la influencia del

ambiente familiar compartido es de 10% (lo similares que son los gemelos

se debe a la suma de los factores genéticos y ambientales compartidos, por

lo que para estimar el peso de estos últimos habrá que restarle a la correla-

ción entre gemelos la influencia de la herencia; es decir, 40-30). Finalmente,

la influencia de los factores ambientales no compartidos, únicos para cada

individuo, puede estimarse en 60% (100-40) 12.

3.1.2  Fenotipos emocionales

El objetivo de la genética de la conducta aplicada a la emoción es estable-

cer las relaciones entre distintos fenotipos emocionales y sus correspon-

dientes genotipos. Un fenotipo emocional es una característica relaciona-

da con alguno de los diferentes aspectos o componentes de la emoción,

que se manifiesta en un grupo de individuos y que es medible de forma

objetiva. Generalmente, estas «características» se refieren a propiedades

de la conducta o de la actividad fisiológica. Ejemplos de fenotipos emo-

cionales son el comportamiento de los ratones en la situación denomina-

da «campo abierto», el número de ensayos que una persona necesita para

aprender a asociar una señal con un EI aversivo o el grado de neuroticis-

mo o de ansiedad manifiesto a partir de la puntuación en una prueba psi-

cométrica. Naturalmente, estas características conductuales no son intere-

santes en sí mismas, sino en tanto que proporcionan índices de rasgos o

disposiciones emocionales subyacentes. Así, la conducta en el campo

abierto es un índice conductual del rasgo general de «emocionalidad» y la

velocidad de condicionamiento aversivo parece estar relacionada con ca-
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racterísticas de personalidad, como la inestabilidad emocional o el neuro-

ticismo.

Una línea de investigación de gran interés por sus implicaciones prácti-

cas es la que se ocupa del estudio de fenotipos psicopatológicos, como los

trastornos de ansiedad, la depresión o la esquizofrenia. En este caso, se tra-

ta de averiguar hasta qué punto un determinado trastorno es influido por

factores genéticos. Por ejemplo, hay indicios de que diferentes personas

presentan distinta vulnerabilidad genética respecto a los trastornos de an-

siedad, de modo que el desarrollo de trastornos como las fobias específicas

o el estrés postraumático podría depender de la interacción entre la expe-

riencia de acontecimientos traumáticos y factores de vulnerabilidad genéti-

ca. Los estudios de genética de la conducta tienen como meta establecer la

relación (caso de que exista) entre estos diferentes fenotipos y sus corres-

pondientes genotipos, es decir, los factores específicos de la constitución

genética del individuo que ejercen una influencia directa o indirecta sobre

el fenotipo.

3.2  ¿Cómo afectan los genes a la conducta?

Pero, ¿cómo es posible que un rasgo psicológico esté sujeto a la influencia

de los genes? No tenemos problemas en aceptar que rasgos como la altura,

el color de ojos o la tendencia a la obesidad estén determinados genética-

mente, pero nos resulta más difícil entender cómo la conducta o la expe-

riencia emocional pueden ser influidas por factores genéticos. Probable-

mente ésta es una manifestación más de la teoría dualista implícita que la

mayoría de las personas aplicamos cuando intentamos explicarnos la con-

ducta y la experiencia subjetiva. El color de ojos, la altura y la obesidad

son, al fin y al cabo, cosas físicas, mientras que lo psicológico y, por su-

puesto, lo emocional parecen pertenecer a un nivel diferente de realidad.

Sin embargo, a lo largo de este libro venimos estudiando la emoción desde

un punto de vista empírico y objetivo, distinguiendo los aspectos subjetivos

(pero totalmente reales) de la emoción de sus manifestaciones conductuales

y fisiológicas, y tratando de relacionar cada uno de estos componentes de la

emoción con la actividad de distintos sistemas cerebrales. Después de lo es-

tudiado en capítulos anteriores, sabemos ya qué queremos decir al afirmar

que la emoción es un conjunto de funciones dependientes de la actividad

cerebral. Para comprender cómo los genes afectan a la emoción, es indis-

pensable no perder de vista esta afirmación, ya que las influencias genéti-

cas sobre la conducta tienen lugar a través del cerebro.

La dificultad para aceptar la idea de que la conducta, igual que otras ca-

racterísticas fenotípicas, se halla bajo la influencia de factores genéticos, se

debe también a una concepción simplista (y errónea) del modo en que ac -

túan los genes. En primer lugar, decir que un rasgo o conducta específicos
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están sujetos a influencias genéticas no quiere decir que estén «determina-

dos» genéticamente, en el sentido de que exista una relación simple y lineal

entre la acción de los genes y la conducta. Por una parte, la mayoría de los

rasgos conductuales que presentan algún interés (el neuroticismo, la emo-

cionalidad o la vulnerabilidad a la depresión, por ejemplo) varían de forma

continua en la población y están seguramente influidos por la combinación

compleja de múltiples genes. Por otra, la conducta es indudablemente resul-

tado de la interacción de factores ambientales y genéticos, de modo que un

genotipo de un rasgo específico no «produce» necesariamente ese rasgo,

sino que puede, por ejemplo, actuar como condición limitadora o modula-

dora de los efectos del ambiente sobre la conducta. Los casos en que existe

una relación simple y determinista entre genes y fenotipos psicológicos o

conductuales son contados (un ejemplo es el trastorno mental denominado

«corea de Huntington», producido por una mutación genética individual).

Como veremos a continuación, numerosas investigaciones indican que las

diferencias temperamentales entre los seres humanos se hallan bajo un

fuerte influjo de los factores genéticos, pero esto no significa que los genes

«determinen» el temperamento, en el sentido de que dicten de un modo rí-

gido cómo ha de ser y comportarse una persona. Jerome Kagan, un espe-

cialista en el estudio del temperamento infantil, lo expresa del siguiente

modo:

Más que asumir que las disposiciones temperamentales determinan el desarrollo de un

determinado rasgo, deberíamos considerarlas como condiciones que imponen ciertos lí-

mites o restricciones a la probabilidad de desarrollar una determinada clase de perfiles

[de personalidad] 13.

Otro aspecto a tener en cuenta es que los genes actúan sobre la conducta

de un modo muy indirecto. Los fenómenos que normalmente estudian los

psicólogos tienen que ver con la conducta y los procesos cognitivos, dos ni-

veles que, aunque sin duda están relacionados causalmente con factores ge-

néticos, son el punto final del recorrido a través del cual los genes contribu-

yen a la conformación de un fenotipo psicológico. Por ejemplo, parece

demostrado que los fenotipos que estudian los psicólogos de la personali-

dad, como el carácter introvertido, la conducta desinhibida o la búsqueda de

sensaciones, están sometidos a importantes influencias genéticas. Una for-

ma razonable de interpretar este dato es decir que estos fenotipos se basan

en variaciones heredables en algún proceso, probablemente relacionado con

la estructura y actividad de ciertos sistemas cerebrales. A su vez, estas va-

riaciones pueden deberse a diferencias en las propiedades de membrana de

las neuronas, que determinan la eficacia de la transmisión del impulso ner-

vioso, a alteraciones en la actividad de una proteína de la que depende el

tiempo durante el cual un neurotransmisor actúa sobre su receptor o a otros

muchos factores. Sin embargo, no tiene ningún sentido decir que un deter-
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minado gen «codifica» tal o cual conducta, tendencia o rasgo psicológico.

Como es bien sabido, la principal función de los genes es proporcionar las

instrucciones para fabricar una determinada proteína y por ello es más

apropiado decir, en todo caso, que los genes codifican proteínas, entre

ellas, por supuesto, las que intervienen en la determinación de la estructura

y función del cerebro. Así es como los genes influyen sobre aspectos como

la actividad intracelular en las neuronas, la eficacia de la transmisión del

impulso nervioso, los patrones de conectividad entre diferentes neuronas o

el propio crecimiento y desarrollo neuronal. Naturalmente, todas estas co-

sas influyen en el modo en que un determinado sistema cerebral realiza sus

funciones propias, como el procesamiento de cierta clase de estímulos o el

control de reacciones fisiológicas como las que intervienen en la respuesta

de estrés.

En realidad, el camino que lleva desde los genes a la conducta es enor-

memente intrincado y los puntos por los que transcurre ese recorrido son

prácticamente desconocidos en la mayoría de los casos. Un modelo enor-

memente simplificado que refleja algunos de los posibles pasos que median

la relación entre genes y conducta se presenta en la figura 8.1. En este mo-

delo, la variación genética (que una persona posea una u otra versión, o

«alelo», de un determinado gen) va asociada a diferencias en el funciona-
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Figura 8.1  Relación entre genes y conducta

Las variaciones genéticas actúan de modo indirecto sobre la conducta. En este modelo, la conducta
está determinada por la interacción entre la estimulación ambiental (experiencia individual) y las
influencias genéticas, a través de la actividad cerebral. Los estímulos ambientales son procesados
por sistemas cerebrales cuya sensibilidad, eficacia, etc., se hallan condicionadas por factores gené-
ticos; por ejemplo, las variaciones en genes que codifican proteínas que intervienen en la neuro-
transmisión. Un ejemplo es el comentado en el texto principal sobre los efectos de las variantes del
gen que codifica la proteína transportadora de la serotonina.



miento de un determinado sistema de neurotransmisión en el cerebro. Estas

diferencias determinarán el modo en que el cerebro procesa ciertos estímu-

los ambientales (haciendo, por ejemplo, que algunos sistemas sean más o

menos sensibles a esos estímulos), lo que a su vez determinará la respuesta

conductal del individuo. Como veremos más adelante, algunos estudios re-

cientes indican que un modelo similar podría explicar la diferente intensi-

dad de las reacciones de distintas personas ante ciertos estímulos emocio-

nales y, quizá, las diferencias en vulnerabilidad a los trastornos de

ansiedad.

3.3  Metodologías de investigación 

3.3.1  Cruce selectivo

Una de las líneas clásicas de investigación en genética de la conducta ha

empleado el método de cruce selectivo en animales. El método consiste en

evaluar un determinado rasgo de la conducta en un número suficientemente

amplio de sujetos, seleccionando después los que muestran valores extre-

mos, superiores e inferiores, de ese rasgo. A continuación se realiza un cruce

selectivo entre individuos de cada uno de los grupos en sucesivas genera-

ciones. La observación de una progresiva divergencia de los valores del ras-

go en cuestión a través de sucesivas generaciones es indicio de que el rasgo

está determinado genéticamente.

3.3.2  Estudios de semejanza familiar

Un enfoque frecuentemente adoptado en los estudios de genética de la con-

ducta humana consiste en comparar individuos con un distinto grado de si-

milaridad genética. Obviamente, la mayor similaridad es la que existe entre

gemelos idénticos o monocigóticos, procedentes de un mismo óvulo fecun-

dado y, por tanto, genéticamente idénticos. Si se cree que un determinado

rasgo está determinado genéticamente, la correlación más elevada en la

medida de ese rasgo se encontrará entre los gemelos monocigóticos, segui-

dos de los gemelos heterocigóticos (mellizos), de los hermanos distintos y,

por último, de las personas sin relación familiar.

Un problema general de los estudios de semejanza familiar es que los

efectos de la herencia compartida pueden confundirse con los efectos del

ambiente familiar común. Es obvio que, además de la similaridad genética,

los miembros de una misma familia comparten un ambiente común. Tam-

bién es probable que los padres traten de forma más parecida a dos gemelos

que a dos hermanos distintos. Con el fin de eliminar en lo posible los efec-
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tos del ambiente compartido, en muchos casos se realizan estudios de

adopción, en los que intervienen gemelos o hermanos distintos que han

sido educados en diferentes ambientes familiares. Una concordancia sus-

tancial entre gemelos criados en diferentes ambientes sería una potente

prueba a favor de la determinación genética de ese rasgo. Complementaria-

mente, la comparación entre hermanos biológicos y hermanos adoptados

permite estimar la influencia relativa de la similaridad genética y la simila-

ridad ambiental. Si existe similaridad o correlación en algún rasgo entre

hermanos adoptivos, es obvio que ha de ser debida al ambiente compartido.

Si, por el contrario, la correlación es baja, la influencia del ambiente com-

partido será escasa.

3.3.3  Lugares de rasgo cuantitativo (QTL)

La mayoría de los rasgos complejos, como son los rasgos conductuales re-

lacionados con la emoción, varían de forma continua en la población. Esto

es lo que ocurre con rasgos como la inteligencia, la emocionalidad o los

rasgos de temperamento estudiados por los psicólogos de la personalidad.

Estos rasgos continuos resultan seguramente de la interacción de múltiples

factores, tanto genéticos como ambientales. El término herencia poligénica

se refiere a la influencia de múltiples genes sobre un determinado rasgo,

algo que parece ser aplicable a la mayoría de las influencias genéticas sobre

la conducta. Por esta razón, es difícil que se encuentren genes individuales

que ejerzan una fuerte influencia sobre la conducta, es decir, genes cuya

variación explique una proporción considerable de la varianza observada en

un determinado rasgo.

Actualmente se emplea el término lugar de rasgo cuantitativo (QTL,

por la expresión Quantitative Trait Loci) para referirse a cada uno de los

distintos genes que contribuyen a la variación de un rasgo, sea conductual

o de otro tipo. Un gen o QTL determinado no «causa» una conducta o un

rasgo psicológico, sino que contribuye en un cierto grado, junto a otros

genes y al ambiente, a la variación continua de la conducta o el rasgo. La

lógica de la metodología basada en este enfoque consiste en establecer la

relación entre los distintos fenotipos de un determinado rasgo (el grado de

emocionalidad que diferentes animales manifiestan en una prueba conduc-

tual como el campo abierto, por ejemplo) y las variaciones en distintos

QTL, detectadas mediante las modernas técnicas de análisis genético. Más

concretamente, los QTL son regiones (lugares) del genoma que contienen

uno o más genes que influyen sobre un determinado fenotipo conductual

relacionado con un rasgo, como la emocionalidad. La lógica de la metodo-

logía basada en este concepto es establecer la relación o asociación entre

las variaciones de un rasgo y las variaciones en distintos QTL. Dado el ca-

rácter continuo de la mayoría de los rasgos conductuales y su determina-
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ción poligénica, este enfoque es más prometedor que el intento de hallar

variaciones en genes individuales que tengan un efecto significativo sobre

la conducta.

3.3.4  Estudio de endofenotipos

El concepto de endofenotipo se refiere a características no directamente

 observables que van asociadas a un determinado fenotipo. Ejemplos típicos

de fenotipos conductuales o psicológicos serían la esquizofrenia o la depre-

sión, diagnosticadas según instrumentos tipificados. Sin embargo, estas

condiciones psicopatológicas van asociadas a distintas alteraciones de la

actividad cerebral, por ejemplo, en el funcionamiento de diferentes sistemas

neurotransmisores. Aunque actualmente ésta es una área incipiente, en teoría

constituye un enfoque muy prometedor, ya que permite que la investigación

se centre en un nexo intermedio de la secuencia que une los genes y la con-

ducta manifiesta. Si se conoce, por ejemplo, la relación entre las diferen-

cias en el funcionamiento de un determinado neurotransmisor (el endofeno-

tipo) y un fenotipo psicopatológico concreto, es posible establecer la

relación entre el endofenotipo y su posible determinación genética (véanse

figura 8.1 y cuadro 8.2).
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Cuadro 8.2  Estrategia de la genética de la conducta para el estudio

de rasgos emocionales (*)

1. Definición y medida de un fenotipo emocional.

2. Observación de la asociación familiar del fenotipo emocional (el fenotipo aparece

con mayor frecuencia entre los familiares de una persona que lo muestra).

3. Demostración de la heredabilidad del fenotipo, generalmente mediante estudios

de gemelos y semejanza familiar.

4. Posible descomposición del fenotipo emocional para discriminar rasgos heredables

y no heredables.

5. Búsqueda de endofenotipos asociados (por ejemplo, substratos cerebrales

del fenotipo conductual).

6. Estudio de la relación genética entre el fenotipo emocional y el endofenotipo

asociado.

7. Búsqueda de genes específicos, o regiones cromosómicas (QTL), asociados con

el fenotipo emocional.

8. Si es posible, desarrollo de modelos animales del fenotipo emocional o de sus

endofenotipos asociados.

(*) Basado en Goldsmith, H., «Genetics of emotional development». En R. Davidson, K. Scherer
y H. Goldsmith (eds.), Handbook of affective sciences. Oxford: Oxford University Press, 2003.



4.  Modelos animales en genética de la emoción

4.1  Emocionalidad y conducta en el «campo abierto»

La investigación sobre la genética de la emoción tiene su origen en los estu-

dios clásicos realizados por Calvin Hall con ratones sometidos a la prueba

de «campo abierto», que no es más que un recinto de medianas dimensio-

nes, sin cubierta superior e intensamente iluminado, en que el animal es de-

positado durante un tiempo. Para animales nocturnos, como ratas y ratones,

la exposición a esta situación resulta una experiencia considerablemente

aversiva. Sin embargo, existen grandes diferencias individuales en el modo

en que el animal reacciona a esta prueba. Dos variables fácilmente medibles

y en las que se observa una notable variabilidad interindividual son la activi-

dad deambulatoria (movimientos de exploración por el campo abierto) y la

defecación. Normalmente, la reacción inicial del animal es la inmovilidad

acompañada de defecación. Sin embargo, la exposición continuada al campo

abierto suele tener como consecuencia la habituación de la reacción inicial a

la novedad, observándose una reducción progresiva de la defecación y un in-

cremento de la actividad. Dado que la defecación es una respuesta fisiológi-

ca bajo control del sistema nervioso autónomo, no es raro que se haya consi-

derado como un índice de reactividad emocional. Por otra parte, la mayoría

de los animales reaccionan con recelo ante un entorno novedoso en el que

no hay posibilidades de escape o refugio y, por ello, el nivel de actividad

motora en el campo abierto es otro de los índices usuales de emocionalidad.

Hall definía la emocionalidad como «un conjunto de reacciones orgáni-

cas, expresivas y subjetivas, que denotan un malestar general y una condi-

ción excitada en el animal». En los estudios animales de genética de la con-

ducta, la emocionalidad se define operacionalmente como la correlación

entre un conjunto de medidas conductuales como las antes citadas. Por

ejemplo, una de las observaciones sistemáticas de Hall fue la existencia de

una correlación negativa entre defecación y deambulación. Una emociona-

lidad elevada se define como alta defecación y reducida actividad motora,

mientras que el patrón inverso se corresponde con una baja emocionalidad.

Hall realizó estudios de cruce selectivo en los que apareó entre sí animales

de cada uno de los grupos extremos de alta y baja emocionalidad. Efec-

tuando estos cruces en doce generaciones, observó que a lo largo de los

sucesivos cruces el número de días en que los animales defecaban iba au-

mentando en la línea reactiva o emocional, mientras que disminuía en la

línea no reactiva o de baja emocionalidad. En la figura 8.2 se presentan los

re sultados de un estudio más reciente de cruce selectivo basado en la medi-

da de deambulación. La correlación entre las medidas conductuales de

defe cación y deambulación es un claro índice de su base genética común

(algunos estudios han estimado la correlación genética entre ambos ras-

gos en –0,86) 14.
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A partir de los estudios de Hall, se han desarrollado diversos proyectos

de investigación con el método de cruce selectivo, como el que ha dado ori-

gen a las cepas de ratas Maudsley reactivas y no reactivas, frecuentemente

utilizadas en la investigación sobre las bases genéticas de la emocionalidad.

Además de en las ya citadas, estas dos líneas de animales muestran diferen-

cias en otras medidas de emocionalidad, como el condicionamiento pavlo-

viano aversivo, el aprendizaje de evitación, la supresión de conductas apeti-
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Figura 8.2  Cruce selectivo basado en la medida de deambulación

Resultado del cruce selectivo sobre la actividad de ratones en la prueba de campo abierto (CA). Al
inicio del estudio se seleccionaron cuatro líneas o grupos de animales en función de su nivel de acti-
vidad CA: alta (A1, A2) y baja  (B1, B2). Dos líneas de control (C1, C2) fueron apareadas al azar.
Puede observarse cómo a lo largo de sucesivas generaciones se va produciendo una progresiva di-
vergencia entre el nivel de actividad de las líneas A y B. En cambio, el nivel de actividad no varía
sustancialmente en las líneas de control. [Fries, J., Gervais, M. y Thomas, E., «Response to 30 gene-
rations of selection for open-field activity in laboratory mice». Behavior Genetics, 8 (1978), 3-13.]
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tivas en presencia de estímulos aversivos, el desarrollo de úlceras gástricas

en situaciones de estrés o la reactividad autonómica. Por supuesto, la inves-

tigación animal sobre genética de la conducta con la técnica de cruce selec-

tivo no se ha limitado a la emocionalidad. Utilizando esta metodología se

ha demostrado la influencia de factores genéticos en la capacidad de apren-

dizaje y en conductas como el consumo de alcohol, la alimentación, la

agresividad o la conducta reproductora.

Las líneas de animales surgidas a partir de cruce selectivo han facilita-

do el estudio de las posibles bases cerebrales y neuroquímicas de las dife-

rencias en emocionalidad, permitiendo, por ejemplo, evaluar el papel de

neurotransmisores como la serotonina (5HT) en el miedo y la ansiedad.

Las lí neas de animales reactivos y no reactivos pueden considerarse como

fenotipos conductuales correspondientes al rasgo general de emocionali-

dad. Complementariamente, los estudios destinados a descubrir las bases

cerebrales y neuroquímicas de la reactividad emocional constituyen un

intento de describir el endofenotipo asociado a esos fenotipos conduc -

tuales.

4.2  Identificación de genes

Ahondando en el esclarecimiento de la cadena causal que une los genes y

la conducta, los estudios más actuales pretenden descubrir los correspon-

dientes genotipos, para lo cual se ha empleado la metodología de lugares

de rasgo cuantitativo (QTL) antes descrita. De este modo, lo que se pre-

tende es establecer la relación entre tres niveles: el fenotipo conductual, el

endofenotipo cerebral y el genotipo. En uno de estos estudios se aplicó la

metodología QTL en una amplia muestra de ratones, con el fin de detectar

lugares asociados a diferentes reacciones conductuales en el campo abier-

to y otras situaciones experimentales similares. Al realizar un análisis ge-

nético de los dos grupos extremos (alta y baja emocionalidad, medida

 según la deambulación), se detectaron seis QTL en los cromosomas 1, 4,

12, 15, 17 y 18. Esto significa que en esos cromosomas se encontraron lu-

gares con variaciones asociadas a los dos distintos niveles de emocionali-

dad. Por otra parte, se detectaron QTL asociados a otras dos medidas de

emocionalidad correlacionadas con la deambulación en campo abierto

(defecación y entrada en los brazos descubiertos de un laberinto) en tres

de esos cromosomas, 1, 12 y 15. En otro estudio más reciente, este mismo

grupo de investigación evaluó el comportamiento de una muestra de más

de 1.600 ratones en cinco situaciones experimentales. Basándose en el

análisis genético con la metodología de QTL, llegaron a discriminar cinco

dimensiones conductuales relacionadas con la ansiedad, entre ellas la su-

presión de la actividad locomotora, la latencia para aventurarse en nuevas

zonas del aparato experimental o el incremento de la actividad autonómica.
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Por ejemplo, en el cromosoma 1 se identificaron QTL relacionados con la

actividad locomotora en zonas seguras y la reactividad autonómica, mien-

tras que los QTL del cromosoma 15 estaban relacionados con la latencia

de entrada en nuevas áreas o la actividad motora en áreas potencialmente

peligrosas.

En otros estudios se ha aplicado una metodología similar para evaluar

posibles influencias genéticas sobre el nivel de miedo mostrado a conse-

cuencia de la exposición a distintos procedimientos de condicionamiento

aversivo. Igual que en el caso de las medidas generales de emocionalidad,

los estudios de cruce selectivo han mostrado que a lo largo de sucesivas ge-

neraciones se produce una progresiva diferenciación de los niveles de mie-

do mostrado a consecuencia de estos procedimientos, con líneas claramente

segregadas de animales con alto y bajo nivel de miedo condicionado. Los

diferentes niveles de condicionabilidad manifiestos en estos procedimien-

tos de aprendizaje aversivo van también asociados a distintos QTL en dife-

rentes cromosomas. Los resultados obtenidos con esta metodología tienen

un gran interés, ya que muestran cómo un rasgo complejo puede ser anali-

zado en varios componentes conductuales y éstos, a su vez, ser relaciona-

dos con diferentes marcadores indicativos de sus determinantes genéticos.

La metodología de QTL es un paso previo a la identificación de genes es-

pecíficos ligados a las variaciones en aspectos concretos de la emocionali-

dad, tal y como es definida en los modelos animales comentados en este

apartado 15
.

La identificación de genes específicos se ha abordado directamente en

estudios que han empleado técnicas de inactivación genética que permiten

anular la actividad de genes específicos. De este modo, se ha logrado de-

mostrar que aquellos animales en los que se ha inactivado el gen receptor 1

de la hormona liberadora de la corticotrofina, manifiestan menor ansiedad

en las pruebas conductuales típicas. En cambio, la inactivación de genes de

distintos receptores de la serotonina produce efectos diferenciados (incre-

mento o reducción de la conducta de ansiedad) según cuál sea el gen es -

pecífico inactivado 16
.

5.  Genética y temperamento humano

5.1  Dos dimensiones básicas del temperamento: neuroticismo
y extraversión

Parece lógico que la investigación sobre genética de la emoción en seres

humanos se haya centrado en los aspectos más duraderos y estables de la

conducta emocional; es decir, en aspectos relacionados con la persona -

lidad o el temperamento. Las influencias genéticas tienen efectos durade-
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ros a largo plazo, aunque no necesariamente constantes, ya que hay prue-

bas de que el peso de la influencia genética sobre la conducta varía en al-

gunos casos en función de la edad (por ejemplo, la influencia genética so-

bre la inteligencia aumenta con la edad, aunque hay algunos indicios de

que esa influencia disminuye con la edad en el caso de ciertos rasgos

de personalidad).

Los psicólogos que estudian las diferencias individuales suelen definir

la personalidad y el temperamento en términos de un número limitado de

factores. El modelo más conocido es, sin duda, el formulado por Hans J.

Eysenck, basado en los factores de neuroticismo y extraversión, considera-

dos como dimensiones a lo largo de las cuales puede variar el temperamen-

to. La forma usual de evaluar el temperamento y la personalidad es a través

de cuestionarios compuestos de varias escalas o conjuntos de preguntas,

cada uno de los cuales se corresponde con un factor específico. Los facto-

res temperamentales o de personalidad son en principio artefactos estadís -

ticos, ya que son derivados a partir de la observación de la covariación o

correlación entre un conjunto de medidas elementales (respuestas a distintas

preguntas o ítems, puntuaciones totales en diferentes escalas…) mediante

técnicas estadísticas, como el análisis factorial.

La dimensión de neuroticismo-estabilidad es un continuo que abarca

distintos niveles de emocionalidad negativa y estabilidad emocional. Las

personas con puntuaciones elevadas en neuroticismo son descritas como

inseguras, emocionalmente inestables y experimentando frecuentemente

emociones y estados de ánimo negativos. En cambio, las personas con

puntuaciones bajas en este factor tienden a sentirse seguras de sí mismas y

a ser emocionalmente estables. Por el contrario, la dimensión de extrover-

sión-introversión está relacionada con la emocionalidad positiva, la ten-

dencia a la actividad y la implicación en actividades sociales e interperso-

nales. Las personas con puntuaciones altas manifiestan mayor entusiasmo

y alegría, son sociables y buscan la compañía de otras personas y disfrutan

de ella (existe, por ejemplo, una correlación positiva entre medidas de

conducta social, como el tiempo diario pasado con amigos y medidas

de afecto positivo). Por el contrario, las personas con bajas puntuaciones

en extroversión reportan un inferior nivel de energía y afecto positivo y

son más reservadas y socialmente retraídas. Las diferencias en extrover-

sión y neuroticismo se corresponden con diferencias individuales no sólo

en la conducta emocional manifiesta, sino también en el estado de ánimo y

la experiencia afectiva (véase tabla 8.1). Por otra parte, los factores pro-

puestos por Eysenck se han relacionado con distintos trastornos psicopato-

lógicos, que podrían corresponderse con los sectores más extremos de las

correspondientes dimensiones. Por ejemplo, varios estudios apoyan la

existencia de una relación entre neuroticismo y condiciones psicopatológi-

cas, como la depresión, los trastornos de ansiedad o los trastornos de per-

sonalidad.
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Según la teoría de Eysenck, neuroticismo y extroversión son dimensiones

ortogonales; es decir, que varían de forma independiente una de la otra.

Curiosamente, el cruce de estas dos dimensiones da lugar a cuatro tipos

principales que coinciden con los temperamentos clásicos postulados por

Galeno, el médico griego considerado pionero y fundador de la medicina

científica (véase figura 8.3). Un aspecto central de la teoría de Eysenck se

refiere a las bases biológicas de las diferencias de temperamento. Este in-

vestigador consideraba que las variaciones temperamentales se basan en di-

ferencias en la actividad del sistema nervioso. Suponía, por ejemplo, que

extrovertidos e introvertidos se diferenciaban en su nivel de activación cere-

bral, mostrando los introvertidos un superior nivel de activación que les ha-

ría preferir actividades calmadas y solitarias; los extrovertidos, en cambio,

tenderían a buscar situaciones estimulantes que incrementen su reducido

nivel de actividad. Según Eysenck, estas diferencias en funcionamiento ce-

rebral tienen, además, una base genética. Los factores de neuroticismo y

extroversión serían, según esto, dimensiones psicobiológicas básicas del

temperamento.
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Tabla 8.1  Correlaciones entre medidas de personalidad y experiencia

afectiva

Estudio N / EN E / EP

Afecto negativo

1 0,41 – 0,02

2 0,41 0,05

3 0,60 – 0,26

4 0,54 – 0,10

Afecto positivo

1 – 0,14 0,35

2 – 0,12 0,44

3 – 0,24 0,49

4 0,01 0,44

Correlaciones obtenidas en cuatro estudios diferentes entre medidas de personalidad y evaluaciones
de estado afectivo durante varios días. N/EN: Neuro ticis mo/Emo cionalidad Negativa; E/EP:
Extraversión/Emocionalidad Positiva. [Basado en Clark, A. y Watson, D., «Temperament: a new
paradigm for trait psychology». En L. Pervin y O. John (eds.), Handbook of Personality: Theory and
Research. Nueva York: Guilford, 1999.]



5.2  Bases genéticas del temperamento humano

Como ya hemos señalado, la posible base genética del temperamento es re-

conocida expresamente en la mayoría de las definiciones técnicas de este

concepto. Que el temperamento es influido por factores genéticos significa

que al menos parte de las diferencias individuales observadas reflejan la ac-

ción de ese tipo de factores. Por otra parte, las diferencias en temperamento

no tendrían que ser privativas de los adultos, sino que deberían mostrarse

desde los primeros momentos de la vida. Estas dos implicaciones de la con-

cepción biológica del temperamento han sido abordadas mediante estudios

de semejanza familiar. Aunque en la mayoría de estos estudios han partici-

pado personas adultas, hay también algunos que han proporcionado intere-

santes datos sobre los posibles determinantes genéticos del comportamien-

to emocional infantil.

5.2.1  Estudios de semejanza familiar

Hoy día se ha acumulado un considerable volumen de datos procedentes de

estudios de semejanza familiar, que sugieren claramente la intervención

de factores genéticos en las diferencias individuales en temperamento y

emocionalidad. Prácticamente todos los rasgos medidos por cuestionarios de
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Figura 8.3  Modelo de personalidad de Eysenck

La combinación de las dimensiones básicas de neuroticismo-estabilidad y extroversión-introver-
sión, da origen a cuatro tipos básicos de temperamento. Estos tipos coinciden con la tipología pro-
puesta por el médico griego Galeno (nombres entre paréntesis).



autoinforme muestran efectos genéticos moderados, observándose mayores

correlaciones en las puntuaciones de estos cuestionarios cuanto mayor es la

semejanza genética entre las personas comparadas (el orden de las correla-

ciones entre hermanos es, de mayor a menor: gemelos idénticos → gemelos

no idénticos → hermanos).

Aunque se han llevado a cabo estudios destinados a evaluar la heredabi-

lidad de diferentes rasgos de temperamento y personalidad, los resultados

más claros son los referidos a las dimensiones clásicas de neuroticismo-es-

tabilidad y extraversión-introversión, quizá debido en parte a que los instru-

mentos de medida de estos rasgos son los más precisos y tipificados. Por

ejemplo, datos de estudios realizados con participantes de cinco países y

que incluían 24.000 pares de gemelos, arrojan una correlación media entre

gemelos idénticos de 0,51 y 0,46 para extraversión y neuroticismo, respec-

tivamente; las correlaciones correspondientes a gemelos no idénticos fue-

ron de 0,18 y 0,20. Basados en estas correlaciones, las estimaciones de he-

redabi lidad son de aproximadamente del 60% para extraversión y el 50%

para neuro ticismo.

Uno de los inconvenientes de muchos estudios de genética de la conduc-

ta es el estar basados en las respuestas a cuestionarios de autoinforme, que

pueden no ser imparciales y reflejar tanto la conducta real como los sesgos

interpretativos del sujeto. Algunos estudios recientes, basados en evaluacio-

nes externas de la conducta y el temperamento del sujeto por personas co-

nocidas, arrojan estimaciones algo inferiores, aunque en la misma dirección

ya apuntada. Por otra parte, algunos estudios en los que han participado pa-

res de gemelos han incluido en la muestra familiares de distinto grado, lo

que permite establecer de forma más clara la relación entre semejanza ge-

nética y conductual. En un estudio reciente sobre el rasgo de neuroticismo

se empleó una muestra de 45.850 adultos. A partir de la selección de una

muestra de gemelos procedentes de Australia y Norteamérica, se incluyó en

la muestra a sus cónyuges, hijos y hermanos. La evaluación del rasgo de

neuroticismo se efectuó a partir de una versión abreviada del cuestionario

de personalidad desarrollado originalmente por Eysenck. Las correlaciones

entre familiares de distinto rango aparecen en la tabla 8.2. Las estimacio-

nes de heredabilidad fueron del 41% para mujeres y el 35% para hombres

(la mayor heredabilidad en las mujeres se ha observado igualmente en otros

estudios). Los datos no mostraron efectos del ambiente compartido sobre el

rasgo de neuroticismo. Esto indica que la semejanza en este rasgo podría

ser atribuible a factores exclusivamente genéticos. Como hemos señalado

anteriormente, los resultados de la mayoría de los estudios de semejanza

 familiar indican que mientras que compartir un mismo ambiente familiar

no hace a las personas iguales, estar expuestas a circunstancias ambienta-

les diferentes sí las hace distintas. Siguiendo esta tendencia, los autores del

estudio que ahora comentamos estimaron en 37 y 43% para mujeres y hom -

bres, respectivamente, la contribución del ambiente no compartido a las
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Tabla 8.2  Correlaciones entre personas con diferente relación
familiar en medidas de neuroticismo y extraversión,
obtenidas en tres diferentes estudios (*)

Relación familiar Evaluación EXTRAVERSIÓN NEUROTICISMO

Loehlin (1992) (1)

MZ juntos A 0,51 0,46
DZ juntos A 0,18 0,20
MZ separados A 0,38 0,38
DZ separados A 0,05 0,23
Padres / hijos biológicos A 0,16 0,13
Padres / hijos adoptivos A 0,01 0,05
Hermanos biológicos A 0,20 0,09
Hermanos adoptivos A – 0,07 0,11

Lake y cols. (2000) (2)

Cónyuges A – 0,092
Madre-hija A – 0,157
Madre-hijo A – 0,148
Padre-hijo A – 0,134
Padre-hija A – 0,127
Hermanas A – 0,172
Hermanos varones A – 0,109
Hermanos distinto sexo A – 0,137
Hermanas DZ A – 0,224
Hermanos DZ A – 0,178
Hermanos DZ distinto sexo A – 0,097
Hermanas MZ A – 0,410
Hermanos MZ A – 0,353

Wolf y cols. (2003) (3)

MZ A 0,57 0,56
MZ P 0,47 0,36
DZ mismo sexo A 0,20 0,11
DZ mismo sexo P 0,19 0,26
DZ distinto sexo A 0,18 – 0,07
DZ distinto sexo P 0,19 0,07

(*) Las medias fueron obtenidas mediante autoinforme (A) o mediante la evaluación por pares (P).

(1) Basado en: Loehlin, J., Genes and environment in personality development. Newbury Park,

CA, Sage, 1992.

(2) Datos extraídos de Lake, R. y cols., «Further Evidence Against the Environmental Transmi-

sión of Individual Differences in Neuroticism from a Collaborative Study of 45,850 Twins and Re-

latives on Two Continents», Behavior Genetics, vol. 30, 3 (2000), 223-233.

(3) Datos extraídos de: Wolf, H. y cols., «Genetic and environmental influences on the EPQ-RS

scales: a twin study using self- and peer reports». Personality and Individual Differences, 37 (2004),

579-590.



diferencias en neuroticismo (el 22% de la varianza era atribuible a error de

medida).

Otros datos relevantes proceden de estudios de gemelos criados aparte y

de estudios de adopción. En el primer caso, se compara a individuos genéti-

camente idénticos, pero que han sido expuestos a ambientes diferentes. En

estos estudios, la correlación existente entre gemelos separados en los ras-

gos de neuroticismo y extroversión sigue siendo elevada y mayor que la

existente entre gemelos no idénticos En los estudios de adopción se trata de

observar los efectos de un ambiente similar en individuos no relacionados

genéticamente. Las correlaciones observadas en estos estudios entre her-

manos adoptivos o entre padres e hijos adoptivos son muy reducidas (véase

tabla 8.2).

En estudios realizados con gemelos de corta edad, se han empleado me-

didas de observación conductual directa que, en principio, están libres de

los sesgos que pueden aparecer en las evaluaciones hechas por los padres o

en los cuestionarios de autoevaluación para adultos. Por ejemplo, en un es-

tudio realizado por el grupo de Robert Plomin se evaluó el comportamiento

de gemelos idénticos, no idénticos, hermanos biológicos y hermanos adop-

tivos, mediante una batería de índices conductuales que permite medir dis-

tintos factores de emocionalidad (extraversión, actividad y orientación o

concentración en la tarea). La contribución media de la herencia a la varia-

ción en estos factores se estimó en un 40% y el orden de las correlaciones

fue el esperable bajo el supuesto de la existencia de influencia genética:

Las correlaciones más altas se obtuvieron al comparar gemelos idénticos, y

las más bajas, al comparar hermanos adoptivos 17.

5.2.2  El problema del nivel de generalidad

Como acabamos de ver, las estimaciones de heredabilidad para rasgos rela-

cionados con la emocionalidad sugieren la presencia de una importante in-

fluencia genética. Pero no hay que perder de vista que estas estimaciones

reflejan el efecto conjunto de todos los factores genéticos determinantes.

Ya dijimos anteriormente que los rasgos continuos, como son los referidos

al temperamento o la personalidad, probablemente se hallan influidos por

múltiples genes, cada uno de los cuales ejerce sólo un pequeño efecto. De

hecho, en los contados casos en que se ha podido estimar la contribución

de un gen específico a la variabilidad de algún rasgo emocionalmente rele-

vante en seres humanos, la proporción de varianza explicada por el gen es

muy modesta.

Una cuestión estrechamente relacionada es la del nivel de generalidad de

los distintos conceptos o «constructos» de temperamento y personalidad

empleados en la investigación sobre diferencias individuales. Los factores

de los modelos más populares de personalidad, como el modelo de los
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«Cinco Grandes» (Big Five), son muy amplios y generales. El modelo de
los Cinco Grandes, adoptado por gran parte de los investigadores actuales
de la personalidad, incluye, además del neuroticismo y la extraversión, los
factores de amabilidad, apertura mental y laboriosidad o responsabilidad.
Pero estos grandes factores son, a su vez, diferenciables en subcomponen-
tes. Por ejemplo, algunos componentes del factor de extraversión son la
sociabilidad, la impulsividad y la búsqueda de sensaciones, y hay datos que
indican que algunos de estos factores podrían ser discriminados genética-
mente. Dicho de otro modo, parece haber influencias genéticas separables y
específicas sobre alguno de estos factores. Éste es claramente el caso de la
búsqueda de sensaciones, que Zuckerman ha definido como «la necesidad
de sensaciones y experiencias nuevas, intensas y complejas, junto a la dispo-
sición para asumir riesgos para conseguirlas» 18. En realidad, el propio ras-
go de búsqueda de sensaciones puede ser analizado en componentes de
nivel subordinado, como la desinhibición o la búsqueda de emociones. Como
ocurre en otros ámbitos de la psicología, aún no está claro cuál es el nivel
de generalidad apropiado desde el que pueden establecerse corresponden-
cias significativas entre la conducta, los procesos cerebrales y las influencias
genéticas. La ventaja de los conceptos temperamentales más restringidos o
específicos es que pertenecen a un nivel al que es más probable encontrar
correlatos neurobiológicos que, a su vez, puedan asociarse a factores gené-
ticos identificables. Como vimos anteriormente al hablar de los estudios de
QTL en modelos animales, el factor general de emocionalidad puede seg-
mentarse en subcomponentes que son afectados por distintos factores gené-
ticos. Es muy posible que esta misma lógica sea aplicable al estudio de las
variaciones temperamentales en nuestra especie.

5.3  Identificación de genes

Como acabamos de ver, estudios cuantitativos en los que han participado
un gran número de sujetos indican claramente que las diferencias indivi-
duales en temperamento y personalidad son debidas en parte a factores
genéticos y en parte a los diferentes ambientes a que cada persona es ex-
puesta. Sin embargo, sabemos muy poco acerca de qué genes específicos
están asociados a los rasgos emocionales en que nos diferenciamos los se-
res humanos. Una de las razones de esta situación tiene que ver con la
enorme complejidad de los rasgos usualmente estudiados por los psicólo-
gos. Ya hemos señalado las dificultades para encontrar genes específicos
asociados a rasgos o caracteres complejos que varían de forma continua en
la población. No obstante, hay que señalar que un rasgo relativamente
complejo, como es la búsqueda de sensaciones, ha aparecido asociado en
varios estudios a polimorfismos o variantes del gen del receptor D4 de la
dopamina.
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La combinación de los avances en genética molecular y en neurociencia

constituye la vía más prometedora para la identificación de genes específi-

cos asociados a variaciones fenotípicas relacionadas con la emoción. El

caso mejor estudiado es el del gen del transportador de la serotonina

(5HTt). De este gen depende el nivel con que se expresa una proteína trans-

portadora que favorece la recaptación de la serotonina liberada en las sinap-

sis. De la acción más o menos eficaz de la proteína depende el efecto de la

serotonina sobre las neuronas receptoras. El interés por este gen se basa en

gran parte en el hecho de que fármacos como el Prozac, o fluoxetina, deben

su efecto antidepresivo a su capacidad para inhibir la recaptación de la se-

rotonina en las sinapsis. En estudios cuantitativos, dos diferentes alelos

(corto y largo) del gen han aparecido asociados a variaciones en ansiedad,

medida según cuestionarios de autoinforme. No obstante, hay que señalar

que la proporción de varianza explicada por el gen es reducida, algo usual

cuando se trata de rasgos complejos. Se estima que alrededor del 70% de la

población de Europa y Norteamérica posee la versión corta en la llamada

«zona promotora» del gen. Las personas que poseen esta variante del gen

tienen una probabilidad levemente mayor (3-4%) de manifestar altos nive-

les de ansiedad en cuestionarios de autoinforme que las que poseen la ver-

sión larga 19.

Como hemos visto en capítulos anteriores, la amígdala es una estructura

cerebral estrechamente implicada en las reacciones de miedo y ansiedad.

Distintos tipos de estudios indican que el reconocimiento del significado

emocional de estímulos relacionados con el miedo o la ansiedad depende

de la amígdala (véase capítulo 6). Uno de estos estímulos son las caras que

muestran expresiones de miedo. Se sabe, por una parte, que las personas

con lesiones amigdalares tienen dificultades para el reconocimiento de es-

tas expresiones. Además, en participantes normales se ha observado que la

percepción de las expresiones de miedo va acompañada de un incremento

de la actividad en la amígdala. En un estudio reciente con la técnica de re-

sonancia magnética funcional, se observó que la respuesta amigdalar ante

caras de peligro variaba en personas con las versiones corta o larga del gen

transportador de 5HTt 20. En concreto, las personas con una o dos copias de

la variante corta del gen, que da origen a una reducida actividad de la pro -

teína transportadora, manifestaban mayor respuesta amigdalar ante las

expresiones de miedo que las personas con dos copias de la variante larga.

Estos resultados sugieren que las variaciones en el gen 5HTt podrían estar

en la base de la diferente excitabilidad amigdalar ante señales de peligro.

Volviendo al concepto de endofenotipo antes descrito, podríamos conside-

rar que los distintos niveles de excitabilidad amigdalar son parte del endo-

fenotipo cerebral correspondiente a los fenotipos conductuales caracteriza-

dos a partir de las pruebas típicas de cuestionario. Complementariamente,

podemos considerar las variantes del gen 5HTt como los genotipos corres-

pondientes.
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Segunda parte

Motivación





9.  Conceptos motivacionales
básicos

1.  ¿Qué es la motivación?

1.1  La motivación como estado interno

Al tratar de comprender el comportamiento de los demás y de explicar o

justificar nuestros propios actos, con frecuencia nos preguntamos por los

motivos que impulsan la conducta. Podemos pensar, por ejemplo, que nues-

tro empeño en salir airosos de una empresa difícil se basa en el deseo de

demostrarnos a nosotros mismos que somos capaces de superar el desafío.

Vemos a nuestro perro inspeccionar con impaciencia la cocina, olisqueando

aquí y allá, y seguramente acertamos al pensar que su conducta es impulsa-

da por el hambre. Otras veces nos referimos a la motivación en un sentido

más abstracto y general, como cuando explicamos el fracaso escolar de un

estudiante, el pobre rendimiento de un deportista o la mala calidad del tra-

bajo de un empleado por «la falta de motivación». De forma complementa-

ria, atribuimos a la influencia de la motivación nuestro éxito en el aprendi-

zaje de una nueva y difícil habilidad o la persistencia de un opositor que, a

pesar de sucesivos fracasos, se presenta año tras año a los exámenes. El re-

curso a explicaciones motivacionales quizá tenga mucho que ver con nues-

tra propensión a explicar el comportamiento (sobre todo el de los demás)

en términos de causas internas, de fuerzas o impulsos que ponen en movi-

miento la conducta. Pero aunque es indudable que la conducta está contro-

lada por factores motivacionales internos, no hay que olvidar que el com-
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portamiento sólo puede comprenderse por su relación con el entorno en

que tiene lugar. Precisamente, una de las ideas claves que desarrollaremos

en este capítulo es que la influencia de la motivación sobre la conducta sólo

puede comprenderse si se tiene en cuenta la interacción de factores internos

y externos.

Pero, ¿qué es la motivación? En realidad, nos referimos a ella en con-

textos tan diferentes y para explicar fenómenos tan diversos que resulta

prácticamente imposible definirla. Impulsos, deseos, apetitos, necesida-

des o intereses son algunos de los términos que con más frecuencia em-

pleamos al hablar de la motivación y todos ellos se refieren a estados o

procesos que tienen lugar en el interior del individuo. Nuestro punto de

partida será precisamente éste, la constatación de que los conceptos moti-

vacionales se refieren a estados internos. Esta afirmación no contradice

lo dicho en el párrafo anterior. Claro que los conceptos motivacionales se

refieren a estados internos, pero estos estados interactúan con factores

externos e incluso pueden ser inducidos por ellos. Por poner un ejemplo

bien sencillo, pensemos en el poder del suave aroma de un guiso borbo -

teando sobre el fuego para abrir el apetito. Referido a la comida, «apetito»

es un término que describe un estado interno que experimentamos sub -

jetivamente como ganas o deseo de comer. Obviamente, el hambre o el

apetito, que son estados motivacionales, pueden ser activados por causas

internas (la reducción del nivel de nutrientes). Pero estímulos externos

que, como el olor del guiso, suelen acompañar al acto de comer, pueden

también «abrir el apetito». Por supuesto, en muchos casos ambos tipos de

factores, externos e internos, colaboran para determinar el nivel de moti-

vación (véase figura 1).

Los estados internos a que se refiere la motivación no pueden ser obser-

vados directamente. No observamos el hambre de nuestro perro, sino deter-

minadas alteraciones en su comportamiento, como la agitación o la insis-

tencia en buscar por los lugares donde habitualmente hay comida. Tampoco

podemos observar la ausencia de motivación del mal estudiante, sino su es-

casa concentración o el reducido tiempo que dedica al estudio, que contras-

tan claramente con el comportamiento del opositor entregado en cuerpo y

alma a su preparación. En resumen, empleamos el concepto de motivación

para referirnos a distintos estados internos inferidos a partir de la observa-

ción de ciertas alteraciones en la conducta. Por supuesto, éste es sólo el pri-

mer paso. El objetivo final es averiguar en qué consisten exactamente esos

estados internos, cuestión que, como veremos, ocupa un puesto destacado

en la agenda de todas las teorías de la motivación.

Con lo dicho hasta ahora, ya podemos concretar algo más cuál es el

papel de los conceptos motivacionales en la explicación de la conducta.

Estos conceptos se refieren a estados internos inferidos que actúan como

variables intermedias situadas entre la conducta (la variable dependiente)

y un conjunto de factores antecedentes, tanto internos como externos (las
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variables independientes). Volviendo al ejemplo antes mencionado, la va-

riable externa del olor de la comida actúa sobre la conducta (aumentando

la probabilidad de que comamos) a través de la inducción de un estado in-

terno de apetito que, en parte, se corresponde con la experiencia subjetiva

del deseo o las ganas de comer. La causa próxima, inmediata, de la con-

ducta, es el apetito. Sin embargo, el apetito es, a su vez, un estado causado

o inducido por otros factores. Esos factores pueden ser externos, como en

el ejemplo (el olor de la comida), internos (si el apetito es causado por la

reducción de nutrientes debida a la privación de comida) o una mezcla de

ambos.

1.2. Propiedades de la conducta motivada

1.2.1  Intensidad y persistencia

Podemos comprender qué es la motivación si consideramos qué es lo que

tienen en común las situaciones en que recurrimos a ella para explicar la

conducta. No diríamos que un estudiante que sólo a duras penas consigue

atender en clase o concentrarse en la preparación de un examen manifieste

un alto grado de motivación, como tampoco lo haríamos cuando vemos a

un futbolista esquivar el balón y vagar por el campo sin rumbo fijo. Por el

contrario, una persona que parece profundamente concentrada en la tarea

que está realizando y que apenas presta atención a lo que ocurre a su alre-
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Figura 9.1  Motivación

La motivación se define como un estado inducido por la  interacción de dos tipos de factores, inter-
nos y externos. El estado motivacional de hambre, por ejemplo, es inducido por la privación de co-
mida, que hace disminuir el nivel de nutrientes y energía en el organismo. Sin embargo, estímulos
externos, como el olor de la comida, pueden también incrementar el apetito. En la mayoría de los
casos, privación y estimulación externa actúan conjuntamente para determinar la intensidad de la
motivación.



dedor, sí nos parece motivada. Lo que en un sentido muy general podemos

llamar «intensidad» de la conducta es uno de los índices que más a menudo

utilizamos para inferir la presencia de la motivación. Desde este punto de

vista, la motivación es lo que impulsa y otorga fuerza y energía a la con-

ducta. La propia etimología del término «motivación» tiene que ver con el

movimiento, la iniciación o causación de algo y en su acepción psicológica

ese algo es, obviamente, la conducta. Como veremos en breve, las teorías

clásicas hacen referencia explícita a esta acción energizadora de la motiva-

ción sobre de la conducta.

Cuantificar lo enérgica o intensa que es una conducta quizá resulte algo

complicado, a no ser que demos un sentido más preciso a estas propieda-

des. Una posibilidad es considerar la intensidad en términos del tiempo in-

vertido en una conducta o, en un sentido más general, en términos de la

distribución temporal de las actividades. En una situación en que varias

conductas alternativas son posibles, observar que una de ellas ocupa la

mayor proporción de tiempo puede indicar la presencia de una motivación

específicamente relacionada con esa conducta. Según esto, una conducta

motivada es menos sensible a la interferencia por otras conductas competi-

doras que podrían ser realizadas en ese momento. Alternativamente, pode-

mos considerar la intensidad en términos de persistencia, entendida como

mantenimiento de la conducta a pesar de la ausencia o baja frecuencia de

recompensa. La motivación, por ejemplo, puede hacer que un estudiante o

un opositor no desfallezcan y sigan estudiando y presentándose a los exá-

menes a pesar de haber obtenido algún fracaso. Un alto grado de motiva-

ción aumenta la resistencia a los efectos negativos de la ausencia de la re-

compensa deseada.

1.2.2  Orientación a metas

La propiedad fundamental de la conducta motivada es la de estar orienta-

da a la consecución de una determinada meta. El comportamiento motiva-

do no es errático y carente de objetivo, sino que está dirigido al logro de

una meta o finalidad específica. En este sentido, las conductas motivadas

son conductas instrumentales, es decir, comportamientos cuya realización

aumenta la probabilidad de obtener ciertas consecuencias deseadas por el

individuo, o reforzadores. En realidad, el estudio de la motivación ha ido

tradicionalmente unido al estudio de la conducta instrumental y los pro-

cesos de refuerzo. Tanto las teorías más tradicionales de la motivación

como la investigación sobre sus bases cerebrales son en buena parte un

intento de esclarecer esos procesos. Podemos, por tanto, considerar la

motivación como el conjunto de mecanismos que energizan, organizan e

inician la conducta, orientándola a la consecución de metas o reforzado-

res relevantes.
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En muchos casos, la conducta motivada humana está guiada por el pro-

pósito y la deliberación. Sin embargo, que una conducta esté orientada a la

consecución de una meta no implica necesariamente que sea intencional o

tenga un propósito deliberado. La orientación hacia una meta se refiere a la

función que cumple la conducta, no al mecanismo que la produce. Dicho de

otro modo, una conducta motivada está orientada hacia una meta en el sen-

tido de que aumenta la probabilidad de conseguirla. No obstante, esta fun-

ción puede ser desempeñada a través de mecanismos de distinto nivel, sólo

algunos de los cuales implican la planificación y ejecución deliberada de

comportamientos instrumentales. El ejemplo más claro de conducta moti-

vada no guiada por intenciones y propósitos es el de la conducta instintiva

de los animales. Los rituales de cortejo, las conductas defensivas o los

comportamientos mediante los que aves e insectos realizan complejas cons-

trucciones a partir de variados materiales, son actividades realizadas con

extraordinaria precisión, destinadas a lograr resultados de fundamental im-

portancia para la supervivencia y la reproducción de la especie. También la

conducta aprendida puede estar orientada funcionalmente a una meta, sin

ser necesariamente intencional y deliberada. Esto es lo que ocurre con los

hábitos sobreaprendidos, conductas cuya meta u objetivo se logra de forma

eficaz a pesar de que sean ejecutadas de modo automático o no controlado.

En el apartado 2 del capítulo 10 analizaremos algunos de los mecanismos

en que se basa la conducta orientada a metas.

1.3  Motivación y emoción

1.3.1  Motivación y emoción como estados internos

Motivación y emoción son procesos psicológicos estrechamente relaciona-

dos y que suelen estudiarse conjuntamente, como en este mismo texto. Sin

embargo, no hay que olvidar que las distinciones entre procesos que reali-

zamos los psicólogos tienen sobre todo la finalidad de simplificar y hacer

abordable el estudio de fenómenos que resultarían inabarcables si los consi-

derásemos globalmente. Podemos estudiar por separado la percepción y la

atención, por ejemplo, pero para entender su valor funcional, el modo en

que nos ayudan a captar y seleccionar la información procedente de nuestro

entorno, debemos ocuparnos también de cómo interactúan estos procesos.

Un posible punto de partida para delimitar el significado de la emoción

y la motivación como procesos psicológicos es considerar que en ambos

casos se trata de estados internos referidos a reforzadores. Evidentemente,

las cosas que nos motivan y las que nos emocionan son aquellas que tie-

nen un valor o «utilidad» desde un punto de vista personal o subjetivo. En

el sentido más elemental, esto quiere decir que son cosas que o bien desea-

mos conseguir (si tienen valor positivo) o bien deseamos evitar (si tienen
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valor negativo). En la terminología del aprendizaje instrumental, los refor-

zadores positivos son aquellos que hacen aumentar la frecuencia de las con-

ductas que los producen. En cambio, los reforzadores negativos castigan la

conducta, es decir, hacen que se supriman aquellas conductas que los pro-

ducen (para ser más precisos, hay que decir que los reforzadores negativos

también tienen la capacidad de fortalecer las conductas que permiten evi-

tarlos o interrumpirlos).

La aproximación y la evitación son las tendencias básicas de la conducta

animal, precisamente porque son necesarias para garantizar que los anima-

les se acerquen a lo que les resulta beneficioso y se alejen de lo que les per-

judica. Aun en las especies que no son capaces de regular su conducta de

forma flexible, de aprender nuevos comportamientos a partir de la expe-

riencia, existen tendencias conductuales instintivas de aproximación y evi-

tación que les llevan, por ejemplo, a buscar el calor y huir del frío, a buscar

la humedad o a huir de la luz. Además de provocar tendencias de aproxima-

ción o evitación y de tener propiedades reforzantes, las cosas dotadas de

valor producen distintas reacciones en el organismo (entendido el término

«reacciones» en un sentido amplio, que abarca a los procesos cognitivos y

la experiencia subjetiva). A veces se habla de esta propiedad como la capa-

cidad «elicitadora» de los reforzadores. Parte de estas reacciones son la

base de lo que llamamos emociones, muchos de cuyos aspectos hemos es-

tudiado en los capítulos anteriores. Hemos visto, en efecto, que las emocio-

nes pueden ser entendidas como reacciones (conductuales, fisiológicas y

subjetivas) a toda una serie de estímulos y situaciones (incluidas «situacio-

nes» internas o subjetivas, como el recuerdo de un ser querido ausente). En

este sentido, podemos decir que las emociones se refieren a estados inter-

nos y a reacciones del organismo, provocados ambos por las cosas dotadas

de valor, o reforzadores.

Como acabamos de ver, la motivación también hace referencia a estados

internos. Sin embargo, los estados motivacionales son generalmente activa-

dos por la carencia de una determinada clase de reforzadores y su función

es la de producir un estado del organismo que facilite la iniciación de con-

ductas orientadas a su consecución. Aunque no sepamos a ciencia cierta lo

que ocurre en otras especies, en los seres humanos los estados motivaciona-

les tienen un importante componente subjetivo que se corresponde con la

experiencia del deseo o la apetencia por alguna meta o reforzador. En resu-

men, la motivación tiene que ver con la iniciación de la acción, entendida

ésta como conducta activa dirigida a una meta. Esta idea es expresada cla-

ramente en un trabajo sobre el papel del concepto de apetito en la explica-

ción de la motivación, donde se dice que los apetitos «son disposiciones

para actuar, más que para reaccionar, en cuanto que llevan al individuo a

buscar un objeto-meta y no sólo a reaccionar cuando éste aparece» 1.
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1.3.2  Interacciones entre motivación y emoción

En muchos casos, un estado motivacional es también un estado emocional

y la distinción entre ambas cosas depende en gran parte de en cuál de las

funciones de ese estado nos fijemos. Si resaltamos la capacidad del estado

en cuestión para influir sobre la iniciación de conductas orientadas a una

meta, nos estaremos refiriendo a sus funciones motivacionales. Por el con-

trario, si nos centrásemos en la cualidad afectiva del estado interno (si se

experimenta como agradable o desagradable), o al modo en que afecta a la

conducta expresiva, estaríamos destacando los aspectos o propiedades emo-

cionales de ese estado. Sin duda, un ejemplo típico de estado emocional que

puede servir para ilustrar esta doble función es el miedo. Sin embargo, el

miedo también tiene propiedades motivacionales, ya que energiza e instiga

las conductas que se han demostrado eficaces para ponerle fin. La huida,

por ejemplo, es una conducta motivada por el miedo y cuya meta es esca-

par de una situación de peligro.

Además de actuar como factores motivadores de la conducta, las emo-

ciones pueden desempeñar un importante papel como indicadores de la efi-

cacia de la conducta motivada. Por ejemplo, la sensación de que estamos a

punto de conseguir una meta largo tiempo deseada va acompañada de un

estado emocional positivo. Las emociones positivas son, en este sentido, un

indicador subjetivo de la progresión eficaz hacia una meta. De un modo

complementario, la violación de una expectativa positiva (el plantón ines-

perado en una cita, por ejemplo) es una condición generadora de emociones

negativas, como la ira o la frustración. Teniendo en cuenta la continua inte-

racción entre procesos emocionales y motivacionales, podemos decir que

emoción y motivación se refieren a estados y procesos que se corresponden

con distintos momentos en la secuencia que lleva desde la necesidad y el

deseo de una meta hasta su búsqueda y, finalmente, al éxito o fracaso de la

misma. La motivación tiene que ver con los aspectos prospectivos y direc-

cionales de la conducta, mientras que la emoción se refiere a las reacciones

afectivas cambiantes que van surgiendo durante la progresión de la conduc-

ta hacia una meta.

2.  Los dos ámbitos de la motivación

2.1  Motivación biológica y motivación sociocognitiva

2.1.1  La motivación y las necesidades biológicas básicas

Una de las razones por las que resulta difícil orientarse en el campo de la

psicología de la motivación es la enorme diversidad de fenómenos y enfo-

ques teóricos que engloba. La psicología de la motivación incluye teorías y
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programas de investigación orientados a dos ámbitos bien distintos. El pri-

mero se refiere a la motivación biológica; es decir, la motivación relaciona-

da con las necesidades biológicas básicas. El segundo es un ámbito difuso y

poco definido, relacionado con lo que podemos llamar motivación socio-

cognitiva. Este apelativo mixto refleja la orientación hacia los fenómenos

 relacionados, por una parte, con la motivación social (la afiliación a grupos,

la defensa de valores socioculturales, etc.) y, por otra, con la consecución de

metas individuales, que se identifican con determinados estados cognitivos o

experiencias subjetivas (la «sensación de» coherencia o de realización per-

sonal, por ejemplo). Los fenómenos abordados por estos dos ámbitos de la

motivación son de naturaleza muy distinta e igualmente lo son los enfoques

teóricos y tácticas de investigación empleados en su estudio.

La investigación sobre motivación biológica se ha centrado fundamen-

talmente en dos aspectos. El primero se refiere a las propiedades de la con-

ducta motivada y a los factores que la controlan. Un área especialmente de-

sarrollada la constituye el estudio del control motivacional de la conducta

instrumental. Tanto las teorías clásicas del aprendizaje y la motivación, por

ejemplo la teoría de la reducción del impulso de Hull, como otros enfoques

más actuales, han empleado el aprendizaje instrumental con el alimento

como reforzador para estudiar las interacciones entre aprendizaje y motiva-

ción. Esta línea de investigación ha proporcionado importantes ideas y re-

sultados empíricos acerca de los mecanismos elementales de la motivación.

Una segunda e importante tradición experimental referida al ámbito bioló-

gico es la orientada al descubrimiento de las bases cerebrales de la motiva-

ción y los procesos de refuerzo. En realidad, la investigación conductual y

el estudio de las bases cerebrales de la motivación se hallan estrechamente

relacionados y puede decirse que de la confluencia de estas dos líneas de

investigación se derivan los conocimientos más avanzados de que actual-

mente disponemos acerca de los procesos motivacionales 2.

2.1.2  Motivación sociocognitiva

Un ámbito bastante más amplio y difuso es el de la motivación sociocogni-

tiva. En realidad, en este área de la psicología de la motivación confluyen

diversas disciplinas, como la psicología social, la psicología cognitiva o la

psicología de la personalidad. En cierto modo, puede decirse que la motiva-

ción, entendida en el sentido de orientación de la conducta hacia metas pre-

determinadas, es una característica consustancial a la acción humana, por

lo que no es raro que el interés por ella sea común a diversas áreas funda-

mentales de la investigación psicológica.

Una diferencia importante entre los dos ámbitos de estudio de la motiva-

ción se refiere a las clases de necesidades y reforzadores. Las necesidades

biológicas básicas son limitadas y abarcan los ámbitos del mantenimiento
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del organismo (comida, bebida, temperatura), la defensa, el sexo y la repro-

ducción. Las clases de reforzadores que satisfacen estas diferentes necesi-

dades son igualmente restringidas y en parte predeterminadas en función de

preferencias o sesgos innatos (la preferencia por el sabor dulce y el rechazo

del sabor amargo, por ejemplo, o el valor reforzante innato del contacto se-

xual). En contraste con esta situación, no resulta fácil elaborar una lista de

necesidades o motivos sociales y personales comunes a todos los seres hu-

manos, algo que muchos teóricos clásicos de la motivación han intentado

sin demasiado éxito. Esto no significa que no existan necesidades humanas

básicas de carácter psicológico, sino que las necesidades y motivos perso-

nales de los seres humanos pueden mostrar importantes variaciones en fun-

ción de las influencias socioculturales.

El aprendizaje cultural puede afectar a cosas como las normas de mani-

festación pública de las emociones o incluso llegar a modificar la forma en

que interpretamos las causas de emociones básicas como el miedo o la tris-

teza, pero seguramente no crea nuevas emociones. Sin embargo, el aprendi-

zaje social y las normas culturales sí establecen nuevas metas y aspiracio-

nes que pueden llegar a ser asumidas como propias por un gran número de

personas. Por ejemplo, el motivo de logro, la competitividad y la aspiración

al éxito profesional ocupan un puesto principal en la jerarquía motivacional

de muchas personas de las sociedades industriales más desarrolladas. Sin

embargo, en las sociedades más tradicionales los valores colectivos, que

hacen referencia a la identificación con el grupo, son los que ocupan el lu-

gar más prominente. Del mismo modo, aspiraciones como la autorrealiza-

ción y el desarrollo o «crecimiento» personal, son valores individualistas

que gozan de una alta estima en las sociedades más avanzadas, algo que

puede comprobarse con un simple vistazo a la sección de libros de «auto -

ayuda» de cualquier librería. Estos valores, que algunas teorías motivaciona-

les consideran como aspiraciones humanas básicas, como parte consustan-

cial de nuestra naturaleza psicológica, tienen en realidad una corta historia

incluso en nuestra cultura, donde comenzaron a difundirse a partir del ro-

manticismo, bajo la influencia de filósofos y pensadores morales como

Jean-Jacques Rousseau. Sin embargo, importantes representantes de la

orientación sociocognitiva afirman que necesidades como las citadas son

«necesidades psicológicas innatas, universales y esenciales para la salud y

el bienestar psicológico» 3.

Los reforzadores que constituyen las metas de la motivación primaria

deben su eficacia a su capacidad para satisfacer necesidades biológicas bá-

sicas. Debido a ello, las metas generales de la motivación biológica están

determinadas por la propia constitución biológica del organismo y en este

sentido podemos hablar de metas y motivos primarios. Aun así, el aprendi-

zaje y la experiencia individual tienen una gran importancia en la defini-

ción concreta de esas metas en cada individuo. Por ejemplo, aun cuando

no varíe su naturaleza básica, la satisfacción de una necesidad tan primaria

285

9. Conceptos motivacionales básicos



como la alimentación se ve profundamente influida por valores, normas y

hábitos culturales. Las metas a que hace referencia la motivación socio-

cognitiva no están determinadas (al menos, no directamente) por necesida-

des biológicas, sino por necesidades que sólo pueden ser definidas a nivel

de cada individuo particular, adquiridas a lo largo de la experiencia indivi-

dual e influidas en gran parte por el aprendizaje social. Podemos hablar en

este caso de metas y motivos secundarios, aunque hay que resaltar que el

calificativo «secundario» en modo alguno hace referencia a la menor im-

portancia de estas metas en la vida de una persona, sino a su (supuesto)

origen.

2.2  Motivación sociocognitiva y metas humanas

Muchos fenómenos de la motivación sociocognitiva tienen que ver con la

consecución de ciertos estados subjetivos o cognitivos, como las sensacio-

nes de control, de logro o de autonomía personal. A pesar de que no tengan

un carácter material o tangible (al fin y al cabo son estados mentales), po-

demos considerar que estas diferentes experiencias subjetivas actúan como

reforzadores, en tanto que son estados preferidos hacia los que se orienta la

conducta de las personas. Igual que los reforzadores primarios, estos refor-

zadores internos también hacen que repitamos las conductas que en el pasa-

do han sido eficaces para conseguirlos. Por otra parte, los reforzadores in-

trapsíquicos inducen reacciones emocionales o afectivas, igual que los

reforzadores primarios. Por ejemplo, las sensaciones de logro o de autono-

mía personal se experimentan como estados afectivamente positivos, mien-

tras que la sensación de falta de control sobre el entorno se experimenta

como un estado afectivo negativo. Podemos suponer, por tanto, que los re-

forzadores subjetivos, o reforzadores intrapsíquicos, actúan de modo simi-

lar a los reforzadores tradicionales y que comparten con ellos algunas pro-

piedades básicas.

Un vistazo a la tabla 9.1 puede darnos una idea de la diversidad de las

metas humanas, muchas de ellas no directamente relacionadas con la satis-

facción de necesidades biológicas. La taxonomía que aparece en la tabla

fue derivada a partir de las respuestas de una muestra de personas de varias

edades (ciudadanos estadounidenses de distinto origen cultural), analizadas

mediante una técnica estadística denominada análisis de agrupamientos je-

rárquicos. Este análisis arrojó tres principales clases o grupos de metas: 

1. Metas relacionadas con el sexo, el amor, el matrimonio y la familia.

2. Metas interpersonales generales, relacionadas con la interacción con

los demás.

3. Metas intrapersonales.
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Cuadro 9.1  Elaboración de una taxonomía de los motivos humanos

• Desde hace tiempo, los psicólogos han intentado elaborar una lista de los principales

motivos humanos, las fuerzas que impulsan a las personas a actuar con el fin de lograr

determinadas metas. Aunque, igual que ocurre en el caso de las emociones, no existe

un acuerdo general acerca de si existe o no un conjunto básico de motivos comunes a

todos los seres humanos más allá de los dictados por las necesidades biológicas bási-

cas, muchos teóricos e investigadores han intentado crear taxonomías más o menos

completas y justificadas de esos motivos. En la década de 1930, McDougall (1) pro-

puso una lista de 13 «instintos» o motivos básicos y Murray (2) postuló la existencia

de 44 variables de personalidad o fuerzas determinantes del comportamiento.

Maslow (3) fue más austero y propuso una jerarquía de sólo cinco necesidades huma-

nas fundamentales. 

• La mayoría de las taxonomías de motivos humanos se han propuesto sobre bases ex-

clusivamente teóricas, con lo que es difícil saber hasta qué punto representan los mo-

tivos que realmente rigen nuestro comportamiento. La taxonomía de la tabla 9.1 tiene

una base más empírica, aunque la lista de metas se elaboró a partir de una revisión de

la literatura especializada. Sin embargo, la organización jerárquica y los distintos

agrupamientos de metas se basan en las respuestas de los participantes, por lo que po-

demos considerar que esta taxonomía refleja al menos las relaciones que las personas

perciben entre distintas metas y las principales categorías que manejan cuando se les

hace pensar sobre la motivación.

• La taxonomía de motivos humanos de la tabla 9.1 fue elaborada a partir de las res -

puestas de personas de distintos grupos de edad: 17-30, 25-62, 65 o más años. Los par-

ticipantes debían realizar dos tareas. La primera era calificar (en una escala de 1 a 9) la

importancia que en aquel momento de su vida tenían distintas metas («metas específi-

cas» en la tercera columna de la tabla). A continuación, debían realizar una tarea de

clasificación. Para ello se les iban entregando tarjetas en cada una de las cuales figura-

ba una meta diferente. Cada persona debía formar distintos montones de tarjetas (con

un máximo de 30) en función de la similaridad que en su opinión existía entre las me-

tas. Finalmente, se pedía a los participantes que pusieran a cada montón de tarjetas el

nombre que según ellos mejor reflejaba el agrupamiento. 

• La taxonomía que se muestra en la tabla 9.1 está basada en los resultados de la tarea

de clasificación. Para el análisis estadístico se empleó la técnica de agrupamientos je-

rárquicos. Los datos básicos procedían de una matriz de 135 × 135 (en el estudio ori-

ginal, se incluyeron 135 metas, aunque algunas que resultaban un tanto redundantes

han sido omitidas en la tabla que aquí se presenta). Cada celdilla de la matriz incluía

el número de veces que se habían clasificado dos determinadas metas en un mismo

montón (por ejemplo, si las metas x y j hubiesen sido colocadas en un mismo montón

por todos los participantes, el valor de la celdilla sería igual al N de la muestra). El



La categoría de metas interpersonales se subdivide en un conjunto de sub-

categorías, que incluyen desde las metas más «físicas», referidas a la sa-

lud y la apariencia externa, hasta otras más abstractas y genéricas, como la

amistad, la aprobación social o la sensación de pertenencia a un grupo.

Aparecen, además, metas relacionadas con el dominio (liderazgo) o el res-

peto social, así como metas altruistas (ayudar a los demás, dar ejemplo…).

La categoría general de metas intrapersonales aparece dividida en cuatro

subcategorías, relacionadas con 1) libertad, ética, conciencia social y reli-

gión, 2) estética, creatividad, diversión y apertura a nuevas experiencias,

3) bienestar psicológico, seguridad y estabilidad, crecimiento personal, logro

y autodeterminación, 4) finanzas, carrera profesional, educación y vida

intelectual. Esta taxonomía incluye metas que quizá resulten poco impor-

tantes para muchas personas y probablemente no tiene en cuenta metas al-

ternativas que pueden ser esenciales para otras. Aun así, resulta una aproxi-

mación bastante razonable al variado conjunto de metas que motivan la

conducta de la mayoría de las personas. Como puede verse, son relativa-

mente escasas las metas directamente relacionadas con necesidades bioló-

gicas básicas y muy abundantes las que tienen que ver con la interacción

social o la defensa o mantenimiento de valores culturales y espirituales. Es-

pecialmente amplia es la representación de metas individuales o intraperso-

nales. Aunque algunas de ellas se refieren a la obtención de reforzadores

externos (carrera profesional) o claramente cuantificables (finanzas), la

mayoría tiene que ver con los reforzadores intrapsíquicos antes menciona-

dos (crecimiento personal, creatividad, bienestar psicológico…).

2.3  Motivación intrínseca

La distinción entre motivación extrínseca y motivación intrínseca es un ele-

mento fundamental de las teorías de la motivación sociocognitiva. Aparen-
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análisis de agrupamientos calcula la proximidad o relación entre elementos (metas, en

este caso) y arroja una clasificación jerárquica de los mismos. 

• La tabla 9.1 muestra que el nivel superior de organización de las metas (primera

 columna, «categorías generales») se divide en tres apartados: 1) amor, sexo y familia,

2) metas interpersonales y 3) metas intrapersonales. El segundo nivel en la jerarquía

comprende 30 subcategorías (segunda columna, «subcategorías»). Finalmente, el últi-

mo nivel es el de las metas específicas. 

(1) McDougall, W., The energies of men. Nueva York: Scribner’s, 1933.
(2) Murray, H. A., Explorations in personality. Nueva York: Oxford University Press, 1938.
(3) Maslow, A. H. , «A theory of human motivation». Psychological Review, 50 (1943), 370-396.

Cuadro 9.1  (continuación)
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AMOR, SEXO

Y MATRIMONIO /

PAREJA 

METAS INTER -

PERSONALES

Amor y sexo

Matrimonio / pareja

Familia

Aspecto físico 

Pertenencia,

reconocimiento social

y aprobación 

Amistad

Recibir de los demás

Sentirse compenetrado con otro 

Ser sexualmente atractivo/a 

Tener relaciones eróticas 

Tener experiencias sexuales 

Enamorarse 

Tener experiencias románticas 

Tener una relación romántica madura

Tener un buen matrimonio 

Sentirse próximo al cónyuge o pareja

Garantizar el bienestar de la familia 

Ser buen padre/madre 

Sentirse próximo/a a los hijos 

Tener una vida familiar estable 

Ser ayudado/a por la familia 

Vivir cerca de la familia 

Sentirse próximo a la familia 

Ocuparse de la familia

Ser limpio/a 

Tener un aspecto distinguido 

Parecer joven 

Ser guapo/a 

Ir a la moda

Ser popular 

Resultar socialmente atractivo/a 

Ser reconocido/a socialmente 

Resultar divertido/a los demás 

Conocer gente 

Sentirse parte de un grupo social 

Gustar a los demás

Compartir los sentimientos 

Tener amigos 

Ser afectuoso/a

Ser cuidado por otros 

Tener alguien que me guíe 

Tener otros en quien confiar 

Ser ayudado por los demás

Tabla 9.1  Una (posible) clasificación de motivos humanos

Categorías Subcategorías Metas

generales específicas
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METAS INTRA -

PERSONALES 

Defensa frente
al rechazo

Cualidades sociales
positivas

Enseñar y ayudar

Liderazgo

Religión 

Conciencia social

Ética e idealismo

Libertad

Estética

Evitar el rechazo 

Ser capaz de defenderse de 

las críticas

Ser respetado/a 

Tener la confianza de los demás 

Ser honrado/a

Dar ejemplo 

Ayudar a los demás 

Enseñar a los demás

Superar a los demás 

Tener poder de persuasión 

Decidir por los demás 

Tener control sobre los demás 

Ser un líder

Lograr la salvación 

Seguir las tradiciones religiosas 

Agradar a Dios 

Mantener la fe

Ser caritativo/a 

Hacer una contribución a la sociedad 

Comprometerse con una causa 

Buscar la igualdad 

Buscar la justicia 

Hacer el bien 

Ser una persona ética 

Tener valores firmes 

Vivir de acuerdo con las propias

creencias 

Perseguir un ideal

Ser libre 

Tener libertad de elección

Disfrutar la belleza 

Aprender arte

Tabla 9.1  (continuación)

Categorías Subcategorías Metas

generales específicas
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METAS INTRA -

PERSONALES 

Creatividad

Flexibilidad, apertura

mental

Entretenimiento

y diversión

Bienestar psicológico 

Estabilidad

y seguridad

Significado superior

Crecimiento personal

Tener curiosidad 

Nuevas ideas 

Ser creativo

Aceptar riesgos 

Ser flexible 

Ser único/a 

Tener fantasía 

Ser apasionado/a 

Ser innovador/a 

Explorar 

Tener experiencias nuevas 

Llevar una vida excitante

Ser espontáneo/a

Tener aficiones 

Estar libre de preocupaciones 

Ser alegre

Sentirse bien 

Evitar el estrés 

Evitar el sentimiento de culpabilidad 

Evitar el fracaso

Llevar una vida fácil 

Sentirse seguro/a 

Ser convencional 

Tener estabilidad 

Superar los fracasos

Encontrar un significado superior

o trascendente

Tener salud mental 

Tener paz interior 

Tener autoestima 

Estar contento/a de sí mismo/a 

Conocerse a sí mismo/a 

Adquirir sabiduría 

Adquirir una comprensión madura

del mundo

Tabla 9.1  (continuación)

Categorías Subcategorías Metas

generales específicas



temente, la distinción entre estas dos formas de motivación es clara y fácil

de comprender. Se dice que una conducta está motivada intrínsecamente

cuando es ejecutada exclusivamente por el interés que suscita o por el dis-

frute que proporciona. En cambio, una conducta motivada extrínsecamente

es aquella que se lleva a cabo con la finalidad de conseguir una recompensa

externa o evitar un castigo. El escritor abstraído en la redacción de su nove-

la o el niño que disfruta destripando juguetes, tratando de averiguar su fun-

cionamiento, son ejemplos de motivación intrínseca. El estudiante que

aprende mecánicamente lo justo para conseguir el aprobado o el deportista
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METAS INTRA -

PERSONALES 

Orden

Logro

Autosuficiencia y

autodeterminación

Carrera profesional

Intelecto y educación

Finanzas

Capacidad mecánica 

Tener las cosas en orden

Tener aspiraciones 

Ser ambicioso 

Hacer cosas difíciles

Ser lógico/a 

Ser práctico/a

Ser reflexivo/a

Ser disciplinado/a 

Ser autosuficiente 

Seguir el propio camino

Conocer la propia carrera o profesión 

Tener trabajo 

Hacer carrera

Tener conversaciones interesantes 

Ser inteligente 

Conseguir títulos académicos

Tener dinero para los hijos 

Tener dinero 

Pagar las cuentas 

Comprar cosas

Tabla 9.1  (continuación)

Categorías Subcategorías Metas

generales específicas

(*) Basado en A. Chulef, S. Read y D. Walsh, «A Hierarchical Taxonomy of Human Goals». Mo-

tivation and Emotion, 25 (2001), 191-232.



que se somete a duros entrenamientos para conseguir entrar en la selección

olímpica son, por el contrario, ejemplos de motivación extrínseca. En los

dos primeros ejemplos, la conducta no se dirige a ninguna meta que no sea

su propia realización. En los dos últimos, en cambio, la conducta (estudiar

o entrenarse) tiene un carácter instrumental, como medio para conseguir

una meta externa.

El ejemplo prototípico de motivación intrínseca lo constituye la llamada

experiencia de flujo, estudiada por el psicólogo húngaro Mihaly Csiks -

zentmihalyi. Aunque los ejemplos más llamativos corresponden a activida-

des creativas, como la música, la danza o diversas actividades intelectuales,

otras actividades más «mundanas», como la mecánica o la programación

informática, pueden inducir también la experiencia de flujo. Cuando se ha-

lla en este estado, la persona está absorta en su actividad, pierde el sentido

del tiempo y experimenta una sensación de intensa satisfacción. Las expe-

riencias de flujo son provocadas por situaciones que implican un nivel ele-

vado de exigencia, pero que están al alcance de las habilidades de la perso-

na. En cambio, un nivel de exigencia que sobrepase las capacidades

personales tiende a inducir ansiedad, mientras que niveles de exigencia ex-

cesivamente bajos ejercen un efecto desmotivador 4.

Suele hablarse de orientación extrínseca o de orientación intrínseca

para hacer referencia a diferentes tipos de procesos motivacionales que sub-

yacen a la realización de una conducta. La orientación motivacional es si-

tuacional; es decir, se refiere a los motivos que guían la conducta en el

 momento mismo en que se está llevando a cabo. Por ejemplo, un escritor

puede estar tratando de finalizar una novela que lleva atrasada y que la edi-

torial le reclama. En un sentido general, podemos decir que existe un con-

trol extrínseco sobre la conducta del escritor. Pero a pesar de esa exigencia

externa que le obliga, cuando se pone manos a la obra lo que prima es el

placer que le produce el propio hecho de escribir, ver cómo se desarrolla de

forma fluida la trama y comprobar cómo los personajes toman vida propia.

Este ejemplo indica que, en muchos casos, hay determinantes extrínsecos e

intrínsecos que pueden influir en una misma conducta en distintos momen-

tos temporales (las exigencias de la editorial determinan la planificación de

actividades del escritor al empezar la jornada, pero el placer de la escritura

es lo que le mantiene trabajando hora tras hora absorto en su novela). Otra

cuestión muy diferente es si los factores extrínsecos e intrínsecos pueden

afectar simultáneamente a la conducta. Podría pensarse que si a la motiva-

ción intrínseca se le suma la expectativa de una recompensa externa debería

aumentar el nivel neto de la motivación. Sin embargo, hay investigaciones

que indican que, al menos bajo ciertas condiciones, las recompensas exter-

nas pueden reducir la motivación intrínseca (esta cuestión se desarrollará

en el capítulo 10).
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3.  Estados y sistemas motivacionales

3.1  Estados motivacionales

Dado que la motivación se define por su relación con distintas clases de re-

forzadores, podemos diferenciar entre distintos estados motivacionales se-

gún la clase de reforzadores a que se refieren. No hablaremos, por tanto, de

motivación en general, sino de estados motivacionales específicos, que

pueden estar activados o no dependiendo de las necesidades de un indivi-

duo en un momento determinado. Por ejemplo, la privación de comida acti-

va un estado motivacional específico al que denominamos hambre y el de-

seo de manifestar nuestra competencia en una determinada tarea activa un

estado motivacional que se conoce como motivación de logro. En términos

funcionales, un estado motivacional es en gran parte una disposición para

la acción, más concretamente una disposición para la realización de aque-

llas conductas con mayor probabilidad de llevar a la consecución de los re-

forzadores relevantes. Así, el hambre o el apetito son estados que aumentan

la tendencia hacia la realización de conductas asociadas a la consecución

de comida y la motivación de logro es un estado que aumenta la tendencia

hacia la ejecución competente y eficaz de una tarea.

Los estados motivacionales alteran temporalmente la jerarquía de con-

ductas más y menos preferidas o probables e influyen, por tanto, sobre la

elección entre diferentes actividades posibles en un momento dado. El co-

nocimiento del estado motivacional de un individuo tiene una considerable

capacidad predictiva respecto a su conducta, ya que en teoría nos permite

determinar cuáles son las metas que más valora y, por tanto, qué comporta-

mientos es más probable que realice en un momento dado. Evidentemente,

esta capacidad predictiva depende de que seamos capaces de identificar los

estados motivacionales sin necesidad de inferirlos a partir de la observación

de la conducta. Hay varias formas de escapar de la circularidad que, con fre-

cuencia amenaza a los conceptos motivacionales (un animal come porque

tiene hambre y se infiere que tiene hambre porque come…). Una de ellas

es identificar los parámetros fisiológicos correlacionados con el estado mo-

tivacional; otra, inferir el estado motivacional a partir del conocimiento de

las condiciones a que está sometido el individuo (como el número de horas

durante las cuales se ha privado de comida a un animal de laboratorio, el

tiempo que un niño se ha visto obligado a pasar sin jugar o los días que un

adicto a la heroína lleva sin inyectarse).

Un estado motivacional puede definirse según el patrón de cambios

producidos en distintos sistemas o procesos internos, que abarcan desde

las alteraciones en diferentes sistemas fisiológicos a la sensibilidad o efi-

cacia de procesos cognitivos, como la atención o la percepción, y al conte-

nido de la experiencia subjetiva. El peso relativo de los factores fisiológi-

cos y cognitivos depende, por supuesto, de la clase de reforzador con que
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cada estado motivacional esté relacionado. En el caso de reforzadores bio-

lógicos, como la comida, la bebida o el sexo, el estado motivacional corres-

pondiente se caracteriza en gran parte por la alteración de diversos pa -

rámetros fisiológicos, como los niveles de nutrientes o de sus productos

metabólicos, o la variación de los niveles de diferentes hormonas. Por el

contrario, los estados motivacionales relacionados con reforzadores cogni-

tivos o intrapsíquicos (la sensación del deber cumplido, la sensación de

competencia personal…), se caracterizan principalmente por toda una se-

rie de cambios cognitivos y subjetivos, como la activación de expectativas

o la iniciación de procesos de planificación y solución de problemas. Esto

no quiere decir que podamos establecer una distinción radical entre una y

otra clase de estados motivacionales, sino que el sello distintivo, protípico,

de cada uno de ellos, se identifica en unos casos con parámetros fisiológi-

cos y en otros con alteraciones de la actividad cognitiva y la experiencia

subjetiva. Por supuesto, los estados motivacionales relacionados con refor-

zadores de base biológica no tienen por qué ser exclusivamente estados

definidos fisiológicamente. Por ejemplo, el estado motivacional activado

por la carencia de alimento o de líquidos conlleva necesariamente la alte-

ración de distintos parámetros fisiológicos, y en muchas especies el impul-

so sexual depende estrechamente de las variaciones cíclicas de los niveles

de las hormonas sexuales. Sin embargo, en las especies con un sistema

cognitivo suficientemente complejo, la activación de estados motivaciona-

les o de impulso conlleva igualmente alteraciones en procesos como el

aprendizaje de expectativas o la evaluación y representación mental de las

metas o reforzadores.

El último nivel al que pueden definirse los estados motivacionales es el

de la actividad cerebral. Con frecuencia se habla de estados motivacionales

centrales (EMC) para hacer referencia a los patrones de actividad cerebral

inducidos por la acción conjunta de factores fisiológicos y estímulos exter-

nos. Aunque son muchos los conocimientos actuales acerca de las bases

 cerebrales de los motivos biológicos básicos, estos estados centrales tienen

por el momento un carácter hipotético. Como veremos en el capítulo 11, lo

que sabemos respecto a los sistemas cerebrales que intervienen en la ali-

mentación y la conducta sexual, por ejemplo, no es suficiente como para

establecer una correspondencia exacta entre los conceptos funcionales de -

rivados del estudio de la conducta motivada y la actividad cerebral. Esta

 carencia es aún mayor en el caso de la conducta basada en la motivación in-

trínseca o de los motivos psicológicos o sociales. Sin embargo, las investi-

gaciones más recientes con técnicas de neuroimagen indican que es posible

abordar el estudio de las bases cerebrales de procesos relacionados con la

motivación sociocognitiva, como el engaño deliberado, la atribución de in-

tenciones o incluso los juicios morales 5.
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3.2  Sistemas motivacionales

Muchos investigadores de la motivación, especialmente los de orientación

más biológica, utilizan frecuentemente el término sistema motivacional.

Un sistema motivacional es un conjunto de procesos y mecanismos, fisioló-

gicos, cognitivos y conductuales, cuyo funcionamiento favorece la adapta-

ción de la conducta de tal forma que se facilite con la mayor eficacia posi-

ble la satisfacción de una determinada clase de necesidades. En el caso de

los motivos o impulsos biológicos, se supone que estos sistemas (por ejem-

plo, los sistemas motivacionales de alimentación o de defensa) están en

gran parte determinados por factores genéticos, tanto en lo que se refiere a

los circuitos cerebrales como a la conducta. Concretamente, se supone que

estos sistemas se basan en circuitos cerebrales especializados, encargados

de la organización y control de las actividades fisiológicas y conductuales

relacionadas con diferentes necesidades primarias. El objetivo de la investi-

gación sobre la motivación biológica es lograr definir los sistemas motiva-

cionales a distintos niveles, que abarcan desde la conducta y los procesos

psicológicos subyacentes hasta la identificación de los circuitos cerebrales

implicados.

Desde el punto de vista de la conducta, los sistemas motivacionales bio-

lógicos incluyen pautas de comportamiento instintivo comunes a todos los

individuos de la especie y que se han establecido a través del proceso de se-

lección natural. Esto no significa que la satisfacción de necesidades prima-

rias se base exclusivamente en comportamientos no aprendidos. Varias déca-

das de investigación sobre las relaciones entre aprendizaje y motivación

demuestran la importancia de procesos de aprendizaje como el condiciona-

miento pavloviano o el aprendizaje instrumental en el control y organización

de la conducta motivada. Sin embargo, muchos investigadores piensan que

los procesos de aprendizaje que tienen que ver con eventos de importancia

biológica podrían tener características diferentes a las de los procesos de

aprendizaje asociativo. Una idea muy difundida es que junto a estos proce-

sos generales de aprendizaje existen otros más especializados que actúan en

contextos funcionales restringidos, como la defensa, la comunicación, el de-

sarrollo del apego entre las crías y sus progenitores o la alimentación. Estos

procesos de aprendizaje especializado, o aprendizaje preparado, se caracte-

rizan por su rapidez, su eficacia a pesar de la exposición a una cantidad li-

mitada de información y sus efectos especialmente duraderos. Ejemplos de

formas de aprendizaje especializado relacionadas con necesidades biológi-

cas básicas son el aprendizaje del canto en las aves, el aprendizaje por im-

pronta (a través del cual se desarrolla el apego de las crías a sus progenito-

res) y la adquisición de aversiones gustativas, que protege al animal de la

ingestión de alimentos y sustancias nocivas 6.

296

Emoción, afecto y motivación



4.  Los tres pilares de la motivación: 
impulso, incentivo y homeostasis

Como ya se ha indicado, para comprender cómo la motivación controla la

conducta es preciso atender tanto a variables referidas al estado interno

como a otras que tienen que ver con los efectos de la estimulación externa.

Estos dos tipos de factores han sido recogidos por las teorías clásicas de la

motivación y aquí los analizaremos a partir de dos importantes conceptos

procedentes de esas teorías, el impulso y el incentivo. Mientras que el im-

pulso se refiere a ciertos aspectos de los estados motivacionales, el concep-

to de incentivo hace alusión a la influencia de los estímulos externos sobre

la conducta motivada. Además, comentaremos el concepto de homeostasis,

fundamental para comprender el funcionamiento de los sistemas motivacio-

nales regulatorios, como los que controlan la alimentación y la bebida.

Apoyados en estos tres conceptos, en el siguiente apartado desarrollaremos

un modelo motivacional básico que puede servir para organizar nuestras

ideas acerca de la dinámica de los sistemas motivacionales, especialmente

los de raíz biológica.

4.1  Impulso

La teoría del impulso, desarrollada por Clark L. Hull, ha ejercido una

enorme influencia sobre el estudio de la motivación. A pesar de que en la

actualidad se considere que esta teoría tiene un valor principalmente his -

tórico (una especie de curiosidad en el museo de las ideas psicológicas),

conocer las ideas de Hull sobre los estados de impulso y el modo en que

influyen sobre la conducta sigue siendo un buen punto de partida para ini-

ciar el estudio de la motivación 7. En parte, esto se debe a que el concepto

de impulso es inevitable en cualquier teoría realista de la motivación, pero

también a que la desconfirmación experimental de algunos de los supues-

tos de la teoría de Hull ha contribuido a mostrar cómo no funciona la mo-

tivación.

Hull concebía la motivación como estados de impulso (drive) definidos

en términos fisiológicos. El hambre o la sed son ejemplos de estados de im-

pulso, que conllevan alteraciones fisiológicas debidas a la privación de co -

mida o bebida. Los estados de impulso producen, por una parte, un estado

general de activación y, por otra, estímulos internos específicos (estímulos

de impulso), como sequedad de la boca o contracciones estomacales, que

difieren de unos a otros estados. La principal función motivacional atribui-

da a los estados de impulso es la energización de la conducta. La concep-

ción de Hull es, en parte, compatible con interpretaciones más actuales,

que consideran el impulso desde el punto de vista de la actividad de dis-

tintos sistemas cerebrales. Donald Pfaff, un destacado investigador de las
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bases cerebrales de la motivación sexual, considera que el término «impul-

so» hace referencia a un tipo de estados o actividades neuronales que ener-

gizan, organizan y dirigen la conducta y que poseen dos componentes, uno

general de activación y otro específico, característico de distintas necesi -

dades, como el hambre, la sed o el sexo 8. Hay, incluso, una cierta semejan-

za entre el concepto de estado de impulso y el modo en que la teoría psico-

analítica de Freud explica la motivación sexual. El concepto de «libido»,

como energía sexual, hace referencia precisamente a un estado interno de

excitación que actúa como energizador e instigador de la conducta y la vida

mental.

Uno de los aspectos más polémicos de la teoría de Hull fue el carácter

inespecífico que atribuía a los estados de impulso. En su opinión, distintas

necesidades, como el hambre, la sed o el deseo sexual, activaban un estado

de impulso similar e intercambiable. Hull suponía que este estado común de

impulso energizaba la conducta de un modo general o no específico. Dicho

de otro modo, no es que el hambre o la sed aumenten la probabilidad de

conductas relacionadas con la obtención de comida o agua, respectivamen-

te, sino que hambre, sed y otros estados de impulso son una fuente de ener-

gía que puede ser aplicada a cualquier conducta. Los estados de impulso,

según esto, actúan de forma ciega y no ejercen un efecto organizador u

orientador, sino que simplemente hacen que el animal se vuelva más activo

o que su conducta sea en general más enérgica. Hablando en términos me-

tafóricos, aunque hambre y sed sean estados de impulso diferentes, en rea-

lidad proporcionan un mismo tipo de combustible para la conducta. Para

explicar cómo se dirige la conducta hacia una meta relevante, Hull hubo de

recurrir a explicaciones asociacionistas un tanto enrevesadas que aquí no

describiremos.

Hull atribuía a los estados de impulso una importancia fundamental en

relación con los procesos de refuerzo. En realidad, consideraba que el me-

canismo por el que actuaba el refuerzo era la reducción del impulso. Una

conducta instrumental realizada en presencia de un estado de impulso y que

vaya seguida de un determinado reforzador quedará «fijada» y tenderá a re-

petirse en el futuro sólo si el reforzador logra reducir el impulso. El ejem-

plo típico es el del hambre, que es reducido por el consumo de comida. Se-

gún la explicación de Hull, la conducta de un animal hambriento que busca

comida es reforzada por la reducción del impulso de hambre. Pero, desgra-

ciadamente para Hull, los estados de impulso no funcionan (o no siempre)

del modo que su teoría preveía. La enorme cantidad de investigación gene-

rada por la teoría del impulso demostró que los estados de impulso no tie-

nen un efecto energizador simple sobre la conducta, sino que más bien

establecen disposiciones específicas para la acción, aumentando la proba -

bilidad de unas conductas e inhibiendo otras. Por otra parte, aunque la re-

ducción de un estado de impulso es a veces reforzante (la huida de un lugar

peligroso es reforzada por la terminación del miedo, el consumo de droga
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por un adicto es reforzado por la terminación del síndrome de abstinencia),

el comportamiento es frecuentemente motivado y mantenido por otras cau-

sas. En parte, estas otras causas quedan reflejadas en el concepto de «in-

centivo» que, de hecho, fue incorporado por Hull en una revisión de su pro-

pia teoría del impulso.

4.2  Motivación de incentivo

Aplicada al caso de la alimentación, la idea del refuerzo como reducción

del impulso lleva a pensar que la motivación para la alimentación radica en

la reducción del hambre. Sin embargo, no sólo los humanos, sino muchos

otros animales, ingieren sustancias en cantidad y calidad que no siempre

están relacionadas con su capacidad para reducir el hambre y restablecer el

nivel de nutrientes en el organismo. Propiedades sensoriales de los alimen-

tos no necesariamente relacionadas con su valor nutritivo o reductor del

hambre, como el sabor, la textura o incluso el aspecto visual, tienen un po-

tente efecto sobre la conducta alimenticia. En este hecho se basa el éxito de

las múltiples y variadas ofertas culinarias de que disfrutamos en algunas

sociedades y que abarcan desde la tosquedad de la «comida basura» hasta

la sofisticación de la «nueva cocina». La capacidad atractiva de las cualida-

des sensoriales de los reforzadores es igualmente evidente en el caso de la

conducta sexual. Baste pensar en la enorme variedad y sutileza de las prefe-

rencias sexuales humanas, a pesar de la similar capacidad de muchos refor-

zadores para reducir o calmar el impulso sexual.

Las cualidades sensoriales son un potente determinante del valor de in-

centivo de los estímulos, es decir, de su capacidad para motivar y atraer

hacia ellos la conducta. En realidad, podemos decir que lo que refuerza la

conducta motivada es, en muchos casos, la experiencia del placer produci-

do por las propiedades sensoriales de los reforzadores. Desde el punto de

vista adaptativo, la experiencia subjetiva e inmediata del placer proporcio-

nado por el «consumo» de distintos reforzadores puede considerarse como

un producto de la evolución cuya función es garantizar la motivación para

la realización de conductas cuyas consecuencias beneficiosas más adapta-

tivas (garantizar el suplemento necesario de nutrientes, asegurar la repro-

ducción…) son más demoradas. Por supuesto, esto no asegura que todas

las actividades guiadas por la consecución del placer tengan efectos adap-

tativos a largo plazo. Los procesos de aprendizaje asociativo pueden otor-

gar, a veces de forma arbitraria, un alto valor de incentivo a una gran va-

riedad de estímulos que sólo de forma muy indirecta guardan alguna

relación con la satisfacción de necesidades biológicas. Un ejemplo es el

atractivo que para muchas personas (especialmente niños y adolescentes)

tienen ciertos productos con sabores o texturas agradables, pero de dudoso

valor alimenticio.
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La explicación de cómo las propiedades de incentivo de los estímulos

influyen sobre la conducta se basa en la idea de aprendizaje de incentivo.

Este término puede interpretarse en varios sentidos y algunos especialistas

consideran que, en realidad, hace referencia a distintos procesos de apren -

dizaje bien diferenciables. Uno de ellos tiene que ver con el aprendizaje ba-

sado en la asociación entre las propiedades sensoriales de los estímulos y

sus consecuencias. Por ejemplo, en la experimentación animal existen nu-

merosas demostraciones de la adquisición de preferencias hacia el sabor de

sustancias cuyo consumo ha ido asociado a un efecto nutritivo o a la recu-

peración de una enfermedad, así como de aversiones hacia sabores asocia-

dos a consecuencias nocivas, como el malestar gástrico. Por supuesto, las

cualidades sensoriales de los alimentos pueden igualmente asociarse a la

experiencia placentera inmediata derivada de su consumo. Este proceso no

es privativo de la alimentación, sino que ocurre igualmente en el caso de

otros motivos, como el sexo o la bebida. Así, estímulos procedentes del

compañero/a sexual, como el olor de su perfume favorito o el sonido de su

voz, pueden llegar a resultar altamente excitantes y convertirse en potentes

incentivos. Además del valor apetitivo o aversivo que pueden adquirir las

distintas propiedades sensoriales de los reforzadores, estímulos o señales

externas asociadas a ellos adquieren nuevas propiedades hedónicas y se

convierten en señales de incentivo, o incentivos condicionados. El condi-

cionamiento pavloviano es el proceso de aprendizaje a través del cual se

establecen estas propiedades de incentivo de los estímulos 9.

La motivación basada en la expectativa o anticipación de las propieda-

des afectivas o hedónicas de los reforzadores se denomina motivación de

incentivo. Un ejemplo experimental clásico, procedente de la investigación

animal y que permite comprender el significado de este término, es el de

los llamados efectos de contraste. El diseño empleado para demostrar estos

efectos y el patrón típico de resultados se presentan en la figura 9.2. Las di-

ferencias en la actuación de los distintos grupos durante la prueba indican

que una misma magnitud de recompensa puede tener distintos valores de

incentivo y, en consecuencia, diferente eficacia motivadora, dependiendo

de cuál sea la experiencia previa del sujeto. Aunque ambos grupos reciben

una misma magnitud de recompensa durante la prueba, la depresión de la

actuación observada en el grupo de cambio sugiere que el valor de la re-

compensa anticipado por este grupo es subjetivamente menor que el valor

anticipado por el grupo que ha recibido siempre la recompensa pequeña.

Los efectos de contraste indican que la conducta instrumental es motivada

por la expectativa de un reforzador con un determinado valor (motivación

de incentivo) y que ese valor depende del aprendizaje previo: el valor sub-

jetivo de una recompensa pequeña se reduce cuando la experiencia previa

ha generado la expectativa de una recompensa mayor.

El concepto de incentivo ocupa un puesto central en las modernas teo-

rías de la motivación. Una aplicación especialmente prometedora se refie-
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re a la adicción a drogas, cuestión que abordaremos en el capítulo 12.

Además, las investigaciones más actuales indican que la motivación de

incentivo puede ser identificada con la actividad de ciertos sistemas cere-

brales. Concretamente, se piensa que los sistemas cerebrales relacionados

con los procesos de recompensa y que emplean la dopamina como neuro-

transmisor podrían constituir la base neuronal de la motivación de incen-

tivo. Precisamente, la llamada teoría de la sensibilización de incentivo

explica el desarrollo de la adicción como consecuencia de la sensibiliza-

ción de esos sistemas neuronales, debido a su estimulación continuada, lo

que llevaría a las señales de incentivo relacionadas con la droga a adquirir

una fuerte capacidad motivadora, ejerciendo un irresistible control sobre

la conducta.
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Figura 9.2  Efecto de contraste por cambio en la magnitud

de la recompensa

Los sujetos del grupo constante (generalmente, ratas de laboratorio) reciben una recompensa pe-
queña durante todos los ensayos al llegar al final de un corredor recto (entrenamiento y prueba). El
grupo de cambio recibe una recompensa grande durante el entrenamiento y cambia a una recom-
pensa pequeña durante la prueba. El efecto de contraste se manifiesta por una depresión de la fuer-
za de la respuesta (velocidad de carrera al atravesar el corredor) por debajo del nivel del grupo que
ha recibido siempre la recompensa pequeña. Los resultados de la figura son hipotéticos, pero se
corresponden con el patrón de resultados usual. [Un ejemplo clásico de este fenómeno experimen-
tal: Crespi, L., «Quantitative variation in incentive and performance in the white rat», American
Journal of Psychology, 55 (1942), 467-517.]



4.3  Motivación regulatoria y homeostasis

Otro de los conceptos frecuentemente empleados en las teorías motivacio-

nales es el de homeostasis. Como es bien sabido, la homeostasis se refiere

al mantenimiento del equilibrio del medio interno mediante actividades que

regulan distintos parámetros fisiológicos, como la temperatura, el volumen

y concentración de los fluidos del organismo o el nivel de glucosa en san-

gre. Los sistemas motivacionales regulatorios, o sistemas de control, como

son a veces denominados, tienen como función la regulación de ciertos

 parámetros relacionados con una determinada necesidad. Las actividades

regulatorias pueden ser fisiológicas o conductuales. Un ejemplo de activi-

dad fisiológica regulatoria es el incremento de la retención de agua por los

riñones cuando se produce un déficit de agua en el organismo. Esta activi-

dad tiene lugar a través de la acción de la hormona antidiurética o vasopre-

sina, secretada por la neurohipófisis. Por supuesto, otro medio para mante-

ner o restablecer el equilibrio de los fluidos del organismo es beber, que es

una actividad regulatoria conductual.

La lógica del funcionamiento de un sistema regulatorio puede compren-

derse fácilmente mediante el ejemplo de un sistema artificial, como un ter-

mostato que mantiene constante la temperatura de una habitación. La fun-

ción de un termostato es que la temperatura no se desvíe de un valor

predeterminado (por ejemplo, 20 °C). Para ello, el aparato debe poseer un

sensor que capte la temperatura ambiente y estar dotado de un mecanismo

que permita poner en marcha la calefacción cuando la temperatura descien-

da por debajo de 20 °C y detener su funcionamiento cuando la temperatura

aumente por encima de ese nivel. La función de los sistemas motivaciona-

les regulatorios es también mantener los valores de diferentes parámetros

dentro de un rango predeterminado. Un ejemplo bien claro es el de la regu-

lación de la temperatura corporal en los animales homeotermos (aves y ma-

míferos). El rango dentro del cual puede variar un determinado parámetro,

como la temperatura corporal o el nivel de líquidos, se denomina punto de

referencia o estado preferido del sistema. Una de las principales funciones

de un sistema de control motivacional es la monitorización de los niveles

de los parámetros fisiológicos relevantes, de forma que puedan ser detecta-

das las desviaciones respecto al punto de referencia. El objetivo de las acti-

vidades regulatorias puede ser de corto plazo (por ejemplo, el manteni-

miento de los niveles de glucosa en sangre, en el caso de la alimentación) o

de largo plazo (el mantenimiento del peso corporal).

La interpretación clásica de la motivación en términos regulatorios su-

pone que las desviaciones del estado de equilibrio son el origen de la acti-

vación de los estados motivacionales. El hambre, por ejemplo, se corres-

pondería con el descenso del nivel de glucosa, y la sed, con una reducción

del volumen o concentración de los fluidos del organismo. Una vez activa-

do el estado motivacional, el organismo inicia una serie de actividades que
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pueden ser tanto fisiológicas como conductuales y cuya finalidad es garan-

tizar el restablecimiento del equilibrio u homeostasis. Por ejemplo, la ter-

morregulación se logra a través de respuestas fisiológicas regulatorias,

como la sudoración, y de actividades conductuales, como abrigarse.

Si la activación de los estados motivacionales es originada por la altera-

ción del estado preferido del sistema, su desactivación tiene lugar cuando el

equilibrio es restablecido. Según esta concepción, los sistemas motivacio-

nales son aquellos que se autorregulan a partir del feedback o retroalimen-

tación generada por su propia actividad. Así, la activación de los estados de

hambre o sed inducen la búsqueda y consumo de comida o de agua, con la

consecuencia del restablecimiento del equilibrio, la saciedad y la interrup-

ción de la conducta consumatoria. Si se definen los estados de impulso

como desviaciones del estado preferido o punto de referencia del sistema,

este modelo regulatorio de la motivación es perfectamente compatible con

la teoría de la reducción del impulso de Hull. La figura 9.3 muestra esque-

máticamente el modelo regulatorio aplicado a la sed y la conducta de beber.

Una discusión frecuente en el ámbito de la motivación gira en torno a la

generalidad del modelo regulatorio. ¿Es aplicable este modelo a los dife-

rentes sistemas motivacionales biológicos? Parece claro que motivaciones

como el hambre y la sed funcionan, al menos en parte, de acuerdo con el

modelo homeostático. En ambos casos se conocen distintos parámetros fi-

siológicos cuyos niveles covarían con el estado de necesidad y que son de-

tectados por células receptoras especializadas en el hipotálamo. Por otra
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Figura 9.3  Motivación regulatoria

La bebida como ejemplo de sistema regulatorio a través de un mecanismo de feedback negativo.
La detección de un estado de déficit inicia la conducta de deber. A consecuencia de esa conducta
se restablece el equilibrio de fluidos, surge un estado de saciedad y se interrumpe la conducta.



parte, hay abundantes estudios que muestran los importantes fallos regula-

torios producidos por lesiones cerebrales localizadas en distintos sistemas

de control de la conducta motivada. Esto no significa que las conductas de

comer y beber tengan siempre una finalidad regulatoria. Como veremos en

el capítulo 12, la conducta de alimentación del hombre y de otras especies

tiene lugar frecuentemente sin que se haya producido una reducción signi-

ficativa de los niveles de nutrientes. Algo similar ocurre con la conducta de

beber y, de hecho, los especialistas suelen distinguir entre la bebida regula-

toria y la bebida no regulatoria.

Un ejemplo especialmente llamativo de bebida no regulatoria es la poli-

dipsia inducida por programas de refuerzo en experimentos con animales 10.

Este fenómeno se observa cuando un animal hambriento es expuesto a un

programa de refuerzo temporal, en el que la comida se administra a interva-

los. A pesar de que no están sedientos, si se les da la oportunidad de beber,

los animales beben grandes cantidades de agua durante los intervalos entre

una y otra administración de comida (pueden llegar a beber un volumen de

agua diez veces mayor al que beberían si la comida se les diese de una vez).

Está claro que en este caso la bebida no es regulatoria, porque a los anima-

les no se les ha privado de agua y porque el volumen que ingieren es muy

superior al que cabría esperar debido a la deshidratación producida por el

alimento (generalmente, pequeñas píldoras de comida seca).

En resumen, aunque las conductas de comer y beber tienen lugar frecuen-

temente en ausencia de estados de déficit significativos, podemos decir que

el diseño biológico básico de los sistemas motivacionales relacionados con

la alimentación y la bebida tiene un marcado carácter homeostático. Sin em-

bargo, es mucho más dudoso que otras motivaciones, como el sexo, obedez-

can a principios homeostáticos. En el caso del sexo y la reproducción, que

estudiaremos en el capítulo 12, no puede decirse que existan realmente va-

riables fisiológicas a regular. La mayoría de los investigadores consideran

que la motivación sexual se explica mucho mejor desde el punto de vista de

los procesos de incentivo que según procesos de reducción de impulso o

de restablecimiento de la homeostasis.

Otra cuestión diferente es si el modelo regulatorio es aplicable a los fe-

nómenos motivacionales de carácter más cognitivo, que no están determi-

nados por necesidades biológicas básicas. Obviamente, en el caso de estos

fenómenos motivacionales no tiene sentido tratar de identificar variables fi-

siológicas que hayan de ser reguladas por el sistema, aunque se podría con-

siderar que ciertos estados cognitivos o subjetivos son estados «ideales» o

preferidos y que el estado motivacional se activará cuando se perciba algún

conflicto, desviación o amenaza de desviación, respecto a esa norma. Los

teóricos de la motivación cognitiva consideran que el mantenimiento del

autoconcepto, o de la imagen favorable que uno tiene de sí mismo, tiene

un fuerte poder motivacional. Uno de los elementos que contribuyen al

mantenimiento del autoconcepto es la sensación de coherencia personal
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(por ejemplo, la coherencia entre nuestras normas éticas y nuestra conduc-

ta real). La sensación de coherencia entre el comportamiento y las normas

internalizadas es un estado de equilibrio u homeostasis. Por el contrario,

la constatación de una discrepancia entre nuestro comportamiento efecti-

vo y los principios que afirmamos defender es un estado de desequilibrio

(un ejemplo de lo que suele llamarse «disonancia cognitiva») que motivará

la iniciación de actividades, tanto conductuales como cognitivas, destinadas

a restablecer la sensación de coherencia personal.

5.  Un modelo motivacional básico

La combinación de los conceptos de las teorías del impulso, del incentivo y

de la homeostasis permite elaborar un modelo elemental, que incluye los

rasgos más comunes de los diversos fenómenos motivacionales y sus prin-

cipales mecanismos de acción. Este modelo, cuya representación gráfica se

muestra en la figura 9.4, tiene un carácter funcional y su objetivo es seña-

lar los procesos o actividades fundamentales que ha de llevar a cabo un sis-

tema motivacional. Por supuesto, la viabilidad y capacidad explicativa de

un modelo de este tipo depende en último término de su plausibilidad bio-

lógica, es decir, de la correspondencia entre los diferentes procesos pro-

puestos y la actividad de sistemas cerebrales claramente identificados. Las

investigaciones más avanzadas sobre la motivación van precisamente en

esta dirección y serán expuestas en los siguientes capítulos.

Partiendo del ejemplo de la conducta de alimentación, la figura 9.4

muestra cómo un estado motivacional es activado a partir de dos tipos de

influencias: alteraciones del estado interno (reducción de los niveles de glu-

cosa en sangre) y estímulos externos relacionados con la comida (olor de

comida) 11. Las alteraciones de variables fisiológicas indicativas del estado

interno son captadas por sensores especializados (neuronas glucosensibles

del hipotálamo). El estado actual de la variable fisiológica es comparado

con el estado ideal o punto de referencia y, en función del resultado de la

comparación, el sistema de incentivo es facilitado (+) o inhibido (–). El sis-

tema de incentivo representa el valor hedónico de estímulos externos, como

el olor de la comida. Un estado interno de privación (hambre) ejerce una

influencia excitatoria sobre el sistema de incentivo, de forma que el estímu-

lo externo será evaluado como hedónicamente positivo. Por el contrario, un

estado de saciedad ejercerá una influencia inhibitoria sobre el sistema de

incentivo, dando lugar a una valoración negativa del estímulo.

La activación de un estado motivacional central (EMC) resulta final-

mente de la influencia del estado interno (flecha 1) y de la valoración hedó-

nica del sistema de incentivo (flecha 2). Una consecuencia importante de la

activación del estado motivacional es la reactivación de conocimientos y

planes de acción relevantes, adquiridos por experiencia previa o, en su
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caso, de programas instintivos de comportamiento característicos de la es-

pecie. El componente subjetivo de los estados motivacionales se correspon-

de con la experiencia de un estado de apetito o deseo del reforzador. A tra-

vés de estos distintos elementos, los estados motivacionales instigan

conductas relevantes, relacionadas con la obtención del reforzador. A estos

efectos suele distinguirse entre conductas preparatorias o apetitivas, que

son acciones instrumentales de aproximación o búsqueda del reforzador, y

conductas consumatorias, que son las implicadas en la manipulación,

«consumo» o interacción con el reforzador u objeto-meta. La consecuencia

más inmediata de la conducta consumatoria es una experiencia subjetiva

dotada de valor hedónico o afectivo y que en términos generales puede ca-

racterizarse como «placer sensorial» (por ejemplo, la experiencia placente-

ra producida por el sabor o la textura de la comida o el placer derivado del

contacto sexual). Además, la interacción con el reforzador altera el estado

interno. En el caso de la alimentación, la ingestión de alimento restituye los

nutrientes necesarios y restablece los niveles normales de distintas variables

fisiológicas. Esta restitución del equilibrio se traduce en una influencia in-

hibitoria sobre el estado motivacional, tanto directamente como a través

de la alteración de la evaluación del reforzador por el sistema de incentivo.

Por poner un ejemplo fácilmente comprensible, la saciedad después de una

comida copiosa reduce la valoración hedónica del sabor y el olor de la co-

mida, hasta el punto de que lo que antes resultaba agradable ahora puede

llegar a producir rechazo o incluso náusea.
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De acuerdo con el modelo descrito, un estado motivacional puede ser

activado por la intensificación del estado de impulso correspondiente, por

la presencia de estímulos de incentivo suficientemente potentes o por la

combinación de ambos factores. Por ejemplo, a pesar de la sensación de sa-

ciedad después de una abundante comida de dos platos (estado de impulso

reducido), caemos fácilmente en la tentación de un postre suficientemente

apetitoso (incremento de la motivación de incentivo). También es posible

que en un estado neutro (ni hambre ni saciedad), las imágenes de una revista

de gastronomía o la lectura de un menú muy sugerente en la puerta de un

restaurante abran nuestro apetito y nos induzcan a comer. En ausencia de

un estado de impulso, por tanto, la iniciación de la conducta puede ser con-

trolada exclusivamente por la motivación de incentivo.

El modelo recién descrito identifica una serie de componentes funciona-

les cuya acción permite comprender numerosos fenómenos motivacionales.

Aunque es probable que un modelo de este tipo no refleje todos los factores

determinantes de la motivación, enfoques muy similares han servido de

guía a la investigación neurobiológica y han permitido establecer importan-

tes correspondencias entre conceptos conductuales y psicológicos y la acti-

vidad de distintos sistemas cerebrales. La idea de que la conducta motivada

puede explicarse por la interacción de los estados de impulso y la motiva-

ción de incentivo es fácilmente aplicable a los casos en que la conducta

motivada se orienta a la consecución de reforzadores biológicos como la

comida, la bebida o el sexo. Como ya se ha dicho, es posible que este enfo-

que de los fenómenos motivacionales permita también explicar importantes

aspectos del comportamiento adictivo. En un sentido estricto, las drogas no

son reforzadores biológicos, ya que no satisfacen ninguna necesidad prima-

ria. Sin embargo, sus mecanismos de acción a través de la activación de

ciertos sistemas cerebrales, coinciden en parte con los del refuerzo biológi-

co y en esta medida la conducta motivada por drogas quizá pueda ser expli-

cada según un modelo similar al aquí expuesto. Una cuestión más compleja

y que actualmente no estamos en situación de responder es hasta qué punto

este enfoque es aplicable a otra clase de fenómenos motivacionales relacio-

nados con reforzadores no biológicos, como los que tienen que ver con la

motivación social o con la consecución de metas personales.
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10.  Motivación, refuerzo
y expectativa

Una gran parte de los conocimientos actuales acerca de los procesos básicos

de control motivacional de la conducta proceden de la investigación animal.

Conceptos como los de impulso e incentivo provienen, de hecho, de este

tipo de investigación que, además, ha sido el punto de partida para el estudio

de los mecanismos cerebrales de la motivación. La investigación animal ha

abordado la motivación a partir del estudio de los procesos de refuerzo y de

aprendizaje instrumental y éste es el tema al que se dedica la primera parte

de este capítulo (apartados 1 y 2). En la segunda parte (apartados 3 y 4) se

presentan las principales ideas y líneas de investigación derivadas del enfo-

que cognitivo de la motivación, basado en el concepto de expectativa. Este

enfoque se ha desarrollado en relación con distintos aspectos de la motiva-

ción humana y tiene importantes implicaciones en la psicopatología y la psi-

coterapia.

1.  Motivación apetitiva y motivación aversiva

1.1  Motivación y aprendizaje asociativo

En el capítulo anterior se definió la motivación como un estado interno que

energiza la conducta y la orienta hacia determinadas metas o reforzadores.

Sin embargo, en la práctica no hablamos de la motivación en un sentido

abstracto, sino de estados motivacionales referidos a distintos reforzadores.
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A estos efectos, la distinción más elemental es la que se establece entre mo-

tivación apetitiva y motivación aversiva, según que los estados motivaciona-

les estén relacionados con reforzadores apetitivos o aversivos, respectiva-

mente. La meta de un estado motivacional apetitivo (el hambre o el deseo

sexual, por ejemplo) es la obtención de la recompensa o reforzador desea-

dos. Por el contrario, la meta de un estado motivacional aversivo, como el

miedo, es la retirada o evitación de un reforzador negativo. Una de las prin-

cipales funciones adaptativas del aprendizaje es precisamente la de permi-

tir al animal la adquisición de nuevas conductas instrumentales mediante las

cuales puede procurarse reforzadores apetitivos básicos, como la comida o la

bebida, y evitar situaciones potencialmente peligrosas, como el ataque de

un predador. Por ello, los principios elementales de la motivación apetitiva

y aversiva se han estudiado mediante los procedimientos tradicionales de

aprendizaje instrumental con reforzadores apetitivos y aversivos en ani-

males, principalmente el aprendizaje de recompensa y el aprendizaje de evi -

tación.

Una de las figuras clásicas en el estudio de las relaciones entre el apren-

dizaje y la motivación fue el polaco Jerzy Konorski, que expuso sus ideas en

dos influyentes libros publicados en 1948 y 1967 1. Konorski concebía la

motivación en términos de dos grandes sistemas motivacionales, uno apetiti -

vo y otro aversivo. Desde el punto de vista biológico, resulta poco realista

suponer que la motivación puede reducirse a la acción de dos sistemas anta-

gónicos. Sin embargo, es cierto que reforzadores como la comida, la bebida

o el sexo tienen algo en común, y es que todos ellos son «cosas» que los

animales buscan y apetecen. Del mismo modo, el dolor físico, la amenaza

procedente de un potencial agresor o el frío o calor excesivos son cosas de

las que los animales tienden a huir. En resumen, desde el punto de vista

de la conducta, la motivación apetitiva y la motivación aversiva pueden con-

siderarse como dos grandes categorías de fenómenos motivacionales rela-

cionados, respectivamente, con las tendencias de aproximación y evitación.

Konorski otorgaba a los procesos de aprendizaje asociativo una gran im-

portancia en la regulación emocional y motivacional de la conducta y con-

sideraba el condicionamiento pavloviano como el principal proceso a través

del cual los estímulos y señales del entorno adquieren propiedades afecti-

vas y motivacionales. Los estímulos asociados con reforzadores apetitivos

adquieren propiedades motivacionales apetitivas, mientras que los asocia-

dos a reforzadores aversivos adquieren propiedades motivacionales aversi-

vas. Como es bien sabido, a través del condicionamiento pavloviano los

estímulos adquieren la capacidad de evocar respuestas condicionadas (RC),

que son respuestas anticipatorias de la presentación del estímulo incondi-

cionado (EI). Algunas de estas respuestas tienen un carácter muy específico

y varían según la naturaleza precisa del EI. Por ejemplo, en el condiciona-

miento del parpadeo, donde un tono es emparejado con un soplo de aire en

el ojo (un EI aversivo), la RC es el parpadeo, una respuesta perfectamente
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adaptada al EI anticipado. Pero, además, en esta situación se condicionan

otras respuestas de carácter más general, como el incremento de la frecuen-

cia del latido cardíaco. Esta segunda clase de respuestas se condiciona ante

señales de EI de un mismo valor afectivo pero de diferentes propiedades

sensoriales, como el soplo de aire en el ojo o un shock eléctrico leve, ambos

EI aversivos. Konorski denominó RC preparatorias a estas respuestas de ca-

rácter más general e inespecífico, que según él reflejaban las propiedades

motivacionales básicas del EI (si es apetitivo o aversivo). En cambio, deno-

minó RC consumatorias a las respuestas que reflejan las propiedades senso-

riales específicas del EI, como la respuesta de parpadeo. Estos términos

son similares a los de conducta preparatoria y consumatoria descritos en el

capítulo anterior, aunque en este caso se aplican a respuestas elicitadas o

provocadas por señales pavlovianas y no a conductas activas instrumentales

o instintivas. Según la interpretación de Konorski, las respuestas preparato-

rias serían el índice o manifestación del estado motivacional apetitivo o

aversivo activado de forma condicionada por el EC.

Los estímulos o señales de incentivo tienen propiedades motivacionales.

Esto significa que pueden activar e instigar conductas dirigidas hacia la ob-

tención de los reforzadores con que se han asociado. Esta capacidad de los

estímulos de incentivo puede demostrarse experimentalmente observando

los efectos de presentar un EC que previamente se haya asociado a un re-

forzador mientras un animal está realizando alguna conducta instrumental

para conseguir ese mismo reforzador. El resultado usual es que los estímu-

los de incentivo intensifican la conducta instrumental. Por ejemplo, la fre-

cuencia con que una rata presiona la palanca en la caja de Skinner para

conseguir comida, aumenta en presencia de señales previamente asociadas a

la presentación de alimento. Del mismo modo, la presentación de una señal

asociada con un EI aversivo intensifica la conducta de evitación destinada a

impedir su aparición. La influencia de las señales de incentivo, por supues-

to, no se observa sólo en los experimentos de aprendizaje animal. Por ejem-

plo, estas señales tienen un importante papel en el control de las conductas

adictivas en los seres humanos. En personas adictas al alcohol u otras dro-

gas, como la heroína o la cocaína, las señales que usualmente van asociadas

con la droga (la visión de la botella o de la jeringuilla) aumentan la proba-

bilidad del consumo de ésta. El mecanismo a través del cual se produce

este efecto es la activación de un estado de motivación de incentivo, una de

cuyas principales consecuencias subjetivas es la intensificación del deseo

por la droga (esta cuestión será tratada más en detalle en el capítulo 12).

1.2  Conflicto motivacional

Como ya se ha dicho, la teoría motivacional de Konorski se basa en el su-

puesto de la existencia de dos estados motivacionales básicos, uno apetitivo
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y otro aversivo. Una idea central de la teoría es que esos estados se inhiben

mutuamente. Esta idea es importante, porque refleja lo que es probable-

mente un principio básico de la interacción entre estados motivacionales de

signo opuesto. Por ejemplo, es una observación común que estados como el

miedo o la tristeza reducen e interfieren la motivación para la ejecución de

conductas apetitivas (pensemos en los efectos del miedo o la ansiedad so-

bre el comportamiento sexual o en la escasa iniciativa y apatía de una per-

sona que se halla bajo un estado depresivo). Por otra parte, en muchas oca-

siones, las dificultades que experimentamos para tomar decisiones reflejan

un conflicto entre tendencias de aproximación, basadas en el deseo de lo-

grar una determinada meta positiva y tendencias de evitación, motivadas

por el deseo contrapuesto de no exponernos a posibles consecuencias nega-

tivas de nuestra decisión.

Los ejemplos de conflicto provocados por la incompatibilidad de la mo-

tivación apetitiva y aversiva abundan en la literatura etológica. Casi invaria-

blemente, los casos estudiados están relacionados con los efectos del miedo

sobre conductas relacionadas con otros sistemas motivacionales. Natural-

mente, la capacidad del miedo para inhibir conductas apetitivas depende de

la intensidad relativa de los estados motivacionales (miedo y hambre, por

ejemplo), pero en términos generales puede decirse que el miedo a intensi-

dades elevadas ejerce un efecto inhibitorio sobre la alimentación, la bebida,

la conducta sexual, la exploración y el ataque. Otro posible ejemplo de con-

flicto motivacional de aproximación-evitación procede de las llamadas

conductas de desplazamiento, descritas por los etólogos. Estas conductas

se observan a veces en el contexto de los encuentros agresivos, donde pue-

de surgir el conflicto entre la agresión y la huida. En ocasiones se observa

que uno de los contendientes detiene la agresión e inicia conductas descon-

textualizadas (es decir, conductas no adecuadas a la situación actual), como

el acicalamiento. Una interpretación clásica considera que las conductas de

desplazamiento resultan de la inhibición de las dos conductas en conflicto

(la agresión y la huida, en este caso) y de la desinhibición consecuente de

una tercera conducta no relacionada (el acicalamiento).

Antes nos hemos referido a los efectos potenciadores de las señales o

EC pavlovianos sobre la conducta instrumental cuando existe compatibili-

dad entre el valor motivacional del EC y la motivación que guía la conducta

instrumental (señales de EI apetitivos y conducta reforzada por alimento,

por ejemplo). El efecto observado cuando el estado motivacional evocado

por el EC es de signo opuesto, es la supresión de la conducta instrumental.

Un ejemplo bien conocido es la inhibición de la conducta instrumental re-

forzada con alimento por la presencia de señales de un EI aversivo. Esto es

lo que ocurre en un procedimiento muy utilizado en investigaciones de

aprendizaje animal, denominado supresión condicionada. Cuando la res-

puesta instrumental es una conducta simple y repetitiva, como la presión de

palanca en ratas o el picoteo de un pequeño disco de respuesta en palomas,
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el efecto de presentar un EC aversivo es reducir la tasa o frecuencia de la

respuesta instrumental. Del mismo modo, los EC apetitivos tienen la capa-

cidad de inhibir o reducir la conducta de evitación, motivada por el miedo 2
.

Los casos de conflicto motivacional recién comentados se deben a la

presencia simultánea de factores activadores de estados motivacionales de

signo contrario, es decir, apetitivos y aversivos. Sin embargo, éste no es el

único caso en el que puede observarse la inhibición entre estados motiva-

cionales. En realidad, también se observan efectos inhibitorios entre esta-

dos motivacionales del mismo signo. Por ejemplo, el hambre y la sed son

estados motivacionales apetitivos, a pesar de lo cual la sed intensa reduce la

ingestión de comida.

1.3  Motivación y controlabilidad

Una variable que afecta profundamente a la conducta instrumental es el

grado de contingencia, o dependencia causal, existente entre la conducta y

el reforzador. Tanto la adquisición de una nueva conducta como el mante-

nimiento de conductas previamente aprendidas, dependen de que exista

una relación de contingencia entre la conducta y el reforzador. La contin-

gencia se define según la probabilidad de aparición del reforzador en pre-

sencia y ausencia de la respuesta (es decir, la probabilidad de obtener el
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Figura 10.1  Inhibición entre sistemas motivacionales, según la teoría

de Konorski

Los EI apetitivos y aversivos y las señales (EC) a ellos asociadas activan diferentes sistemas mo -
tivacionales que, a su vez, facilitan conductas de aproximación o evitación. Los sistemas apetitivos
y aversivos están unidos por nexos inhibitorios, de forma que la activación de uno de ellos inhibe
al otro.



reforzador cuando se ha realizado la conducta, frente a la probabilidad de

obtenerlo cuando no se ha realizado). Concretamente, para que tenga lugar

el aprendizaje de recompensa (es decir, la adquisición de conductas reforza-

das positivamente), es preciso que la conducta incremente la probabilidad de

recibir el reforzador positivo. Es obvio que si la conducta redujese la proba-

bilidad de obtener el reforzador, dejaría de realizarse (pensemos en un estu-

diante que comprobase que obtiene menos aprobados cuando estudia que

cuando no lo hace…). Sin embargo, lo que nos dicen numerosas pruebas ex-

perimentales es algo un poco más elaborado y es que debe existir una con-

tingencia posi tiva entre conducta y reforzador. Según esto, cuando no existe

ninguna re lación de contingencia entre ambos (supongamos que la probabi-

lidad de aprobados es idéntica estudiemos o no), la conducta instrumental

debería desaparecer. Esto es exactamente lo que ocurre, tanto si se trata de

ratas presionando la palanca en la caja de Skinner como de humanos tratan-

do de controlar mediante su conducta algún evento en un juego de ordenador.

Por ejemplo, un animal hambriento que ha aprendido que mediante la presión

de palanca consigue con cierta regularidad pequeñas cantidades de alimento

(por ejemplo, 5 de cada 100 veces que presiona la palanca), ejecutará insis-

tentemente esa conducta. Sin embargo, si el alimento empieza a aparecer

como «caído del cielo» con igual probabilidad que si se lo procura el ani-

mal, éste dejará rápidamente de responder. En la práctica, la presentación

«gratis» o no contingente de la recompensa tiene el mismo efecto que la ex-

tinción; es decir, reducir la frecuencia de la conducta. La diferencia es que

mientras que la extinción supone la total retirada de la recompensa, en el re-

fuerzo no contingente la recompensa sigue administrándose, aunque ya no

es controlada por el animal 3.

Una forma de interpretar el concepto de contingencia aplicado a la con-

ducta instrumental es en términos de controlabilidad. Cuando la probabili-

dad de obtener una determinada consecuencia deseada es idéntica con inde-

pendencia de que actuemos o nos quedemos tranquilamente sentados,

puede decirse que la consecuencia es incontrolable. En cambio, si nuestras

acciones aumentan la probabilidad de conseguirla, la consecuencia es con-

trolable. Si es cierto que la conducta instrumental está motivada por el de-

seo de obtener una determinada meta, parece evidente que el grado en que

esa meta se perciba como controlable ha de ejercer una poderosa influencia

sobre la motivación para actuar. Una abundantísima literatura experimental

sobre estas cuestiones indica que la controlabilidad es, en efecto, un impor-

tante factor determinante de la motivación. Puede decirse, por tanto, que

uno de los procesos que influye sobre el nivel de motivación es el aprendi-

zaje acerca de la relación existente entre la conducta y las consecuencias o,

dicho de otro modo, la adquisición de información acerca de en qué medida

distintos aspectos de nuestro entorno son controlables.
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1.3.1  Indefensión aprendida

Un importante resultado relacionado con la influencia de la controlabilidad

sobre la motivación es que una historia previa de incontrolabilidad puede

reducir la motivación para el aprendizaje. El caso más estudiado es el del

fenómeno conocido como indefensión aprendida, que se demostró original-

mente en el contexto de la motivación aversiva y el aprendizaje de evitación

en animales 4. Concretamente, la exposición prolongada a estimulación

aversiva incontrolable o no contingente reduce la motivación para el apren-

dizaje de evitación aun cuando posteriormente la estimulación aversiva sea

ya controlable. En los estudios que demuestran este fenómeno, el animal es

expuesto inicialmente a una situación en que la aparición de un estímulo

aversivo (shock eléctrico, por ejemplo) es independiente de la conducta y,

por tanto, incontrolable (véase tabla 10.1). Si posteriormente se altera la si-

tuación, de forma que el estímulo aversivo sea ya controlable, el animal no

llega a aprender a evitarlo o lo hace con grandes dificultades. La importan-

cia de la controlabilidad queda manifiesta cuando se compara la conducta

del animal «indefenso» con la de otros que han sido expuestos exactamente

a la misma pauta de estimulación (la misma cantidad y pauta de shocks, por

ejemplo), pero que han tenido desde el principio la capacidad de controlar-

la. A pesar de que ambos grupos hayan sido sometidos por igual a la esti-

mulación aversiva, sólo los animales que inicialmente no tienen capacidad

de controlarla desarrollan indefensión. Esto demuestra que la causa de la

indefensión no es la estimulación aversiva como tal, sino si ésta es percibi-

da como controlable o como incontrolable. Esto quiere decir que lo que re-

duce la motivación para aprender en los animales indefensos es su expe-
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Tabla 10.1  Diseño básico para la demostración del efecto

de indefensión aprendida

Grupo de incontrolabilidad Grupo de controlabilidad

Fase 1 Estimulación aversiva Estimulación aversiva

incontrolable controlable 

(tarea 1)

Fase 2 Estimulación aversiva Estimulación aversiva

controlable controlable

(tarea 2) (tarea 2)

En la fase 1 ambos grupos son expuestos a la misma pauta de estimulación aversiva. Para el grupo de
controlabilidad, la estimulación es controlable mediante una determinada conducta (tarea 1), mien-
tras que para el grupo de incontrolabilidad la estimulación es incontrolable. En la segunda fase, la
estimulación aversiva es controlable en ambos grupos mediante una nueva conducta (tarea 2).



riencia previa, que les ha hecho aprender que el reforzador aversivo es in-

controlable.

Un efecto similar a la indefensión aprendida se observa cuando el ani-

mal es expuesto inicialmente a recompensas no contingentes. La experien-

cia previa de recompensas incontrolables, o no contingentes, reduce igual-

mente la motivación para aprender cuando posteriormente la recompensa se

hace contingente respecto a la conducta del animal, un efecto que algunos

investigadores han denominado «pereza aprendida». Lo que sugieren todos

estos estudios sobre los efectos de la controlabilidad sobre el aprendizaje es

que la motivación para aprender depende de las expectativas previamente

adquiridas acerca de la eficacia de la propia conducta. Una historia previa

de incontrolabilidad reduce la motivación para aprender, mientras que la

experiencia previa con consecuencias controlables la intensifica.

2.  Procesos de incentivo en la conducta orientada a metas

2.1  Conducta motivada y conocimiento instrumental

Una de las principales tareas que ha de abordar una teoría completa de la mo-

tivación es la de explicar los mecanismos a través de los cuales los estados

motivacionales dirigen y orientan la conducta hacia metas relevantes. Un in-

tento en este sentido es la teoría de incentivo desarrollada por Anthony Dic-

kinson a partir del estudio del aprendizaje instrumental en animales 5. Este in-

vestigador considera que la orientación de la conducta instrumental hacia una

meta se basa en la interacción entre estados motivacionales y expectativas

cognitivas. Concretamente, la conducta orientada a metas requiere dos tipos

de conocimiento adquiridos a través del aprendizaje. Uno de ellos es el cono-

cimiento de la relación de contingencia entre la conducta y la consecuencia.

El segundo, el conocimiento acerca de las propiedades de la meta o conse-

cuencia, principalmente su valor afectivo o hedónico. En el primer caso, se

trata de un conocimiento de tipo instrumental (cómo conseguir una determi-

nada meta), mientras que en el segundo el conocimiento se refiere al valor de

incentivo de la meta en un momento dado. Dickinson supone que durante la

realización de una conducta orientada a una meta se hallan activadas las repre-

sentaciones cognitivas de estos dos tipos de conocimiento. Dicho de forma más

sencilla, cuando un individuo realiza una acción instrumental, conoce cuáles

son sus consecuencias y cuál es el valor que éstas tienen en ese momento.

Desde nuestro punto de vista de seres humanos conscientes, capaces de

planificar nuestra conducta y de tomar decisiones deliberadas, quizá nos

parezca obvio que si realizamos una determinada conducta es porque sabe-

mos cuáles son sus consecuencias; si deseamos algo y sabemos cómo con-

seguirlo, es muy probable que nos pongamos en acción. Sin embargo, nues-

tro comportamiento no siempre se rige por estas normas tan claras y
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racionales y muchas veces insistimos en conductas que ya no son eficaces

o cuyas consecuencias hemos dejado de valorar. De hecho, la conducta hu-

mana parece algunas veces impulsada por estados internos a cuya influen-

cia es difícil sustraerse (pensemos en el adicto bajo el síndrome de absti-

nencia) y son muchas las ocasiones en que conductas complejas claramente

orientadas hacia metas son realizadas de forma rutinaria y automatizada

(cuando, por ejemplo, seguimos una ruta bien conocida para ir de un punto

a otro de la ciudad). En realidad, como ya se dijo en el capítulo anterior,

existen diferentes mecanismos a través de los cuales las acciones de los ani-

males pueden resultar eficaces para lograr metas predeterminadas. Es nece-

sario, por una parte, saber cuáles son los distintos mecanismos a través de

los cuales los estados motivacionales influyen sobre la conducta y, por otra,

averiguar bajo qué condiciones se aplican unos u otros.

2.2  Acciones y hábitos: dos formas de control 
de la conducta motivada

¿Cómo podemos evaluar hasta qué punto la conducta instrumental se basa

en el conocimiento de sus consecuencias por parte del sujeto? En realidad,

muchos teóricos del aprendizaje, influidos por el recelo del conductismo ha-

cia los conceptos cognitivos o «mentalistas», han tratado de explicar la con-

ducta instrumental como un ejemplo de aprendizaje estímulo-respuesta. Se-

gún Hull, por ejemplo, las conductas instrumentales son hábitos provocados

de modo automático por los estímulos en cuya presencia han sido reforza-

dos. Según esta interpretación, la conducta instrumental no está mediada por

la anticipación, la expectativa o el deseo. Aunque una interpretación de la

conducta instrumental en estos términos seguramente puede aplicarse en al-

gunas ocasiones, en otros casos debemos recurrir a una explicación algo

más compleja. En el contexto del aprendizaje instrumental, una de las técni-

cas más empleadas para estudiar la influencia del conocimiento de la contin-

gencia conducta-consecuencia es la devaluación del reforzador (véase ta -

bla 10.2). En primer lugar, el animal es entrenado para conseguir una

recompensa alimenticia mediante una respuesta simple, como la presión de

palanca. A continuación, se le permite consumir una cierta cantidad del ali-

mento y después de ello es inyectado con una sustancia tóxica que produce

malestar gástrico. La consecuencia usual de este último procedimiento es

que el animal adquiere una fuerte aversión al alimento, que ha ido seguido

de la desagradable experiencia de una «mala digestión». El objetivo del

experimento es averiguar qué efecto tiene esta segunda experiencia sobre

la tendencia del animal a ejecutar la conducta instrumental inicialmente

aprendida. Es evidente que, debido a su emparejamiento con el malestar

gástrico, el valor hedónico del alimento (su valor atractivo, o de incentivo)

se ha reducido. Si la acción de presionar la palanca estuviese determinada
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por el conocimiento de sus consecuencias, la motivación del animal para

realizarla debería haberse reducido (el animal conoce la relación entre esa

conducta y el alimento, así como que éste ahora es aversivo).

El resultado del procedimiento de devaluación del reforzador es, en

efecto, una reducción de la tendencia del animal a ejecutar la conducta ins-

trumental previamente aprendida. Esto es perfectamente coherente con la

idea de que la conducta instrumental se basa en el conocimiento de sus

consecuencias. Puesto que el valor del alimento se ha visto reducido al ha-

ber ido asociado al malestar gástrico, disminuye la motivación para conse-

guirlo. Sin embargo, este resultado se obtiene sólo bajo ciertas condiciones.

Una de ellas tiene que ver con el nivel de entrenamiento en la fase inicial

de aprendizaje instrumental. En varios estudios se ha comparado el efecto

de la devaluación del reforzador en función del nivel de entrenamiento,

comparando animales que han recibido un entrenamiento corto con otros

sometidos a entrenamiento prolongado.

El resultado de esta comparación es que la devaluación del reforzador sólo

afecta a la conducta instrumental en los animales que han recibido un entrena-

miento corto. El sobreentrenamiento parece volver el comportamiento instru-

mental insensible a la alteración del valor de sus consecuencias. Este resulta-

do nos lleva a pensar que sólo durante las primeras fases del aprendizaje los

animales parecen actuar guiados por el conocimiento de las consecuencias de

su conducta. De hecho, Dickinson habla de acciones instrumentales para refe-

rirse a los comportamientos sensibles a la alteración del valor de sus conse-

cuencias y de hábitos para referirse a los comportamientos que no lo son.
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Tabla 10.2  Diseño básico de los experimentos de devaluación

del reforzador

Fases Grupo experimental Grupo de control

Adquisición Presión palanca → sacarosa Presión palanca → sacarosa

Devaluación Sacarosa → inyección ClLi Sacarosa / inyección ClLi

Prueba Presión palanca Presión palanca

Durante la adquisición, las ratas consiguen sacarosa (el reforzador) apretando la palanca en la caja
de Skinner. En la fase de devaluación, el grupo experimental recibe una inyección de cloruro de li-
tio (ClLi), que produce malestar gástrico, inmediatamente después de haber probado la sacarosa.
Los animales del grupo de control reciben también la inyección, pero sólo horas después de que
hayan probado la sacarosa, de forma que ésta no quede asociada al malestar gástrico. Finalmente,
se prueba a ambos grupos en la caja de Skinner. El resultado usual es que el grupo experimental
muestre una menor tendencia a presionar la palanca que el grupo de control. [Adams, C., «Varia-
tions in the sensitivity of instrumental responding to reinforcer devaluation». Quarterly Journal of
Experimental Psychology, 34B (1982), 77-98.]



La distinción entre acciones y hábitos instrumentales tiene mucho que ver

con el concepto de automatización. Es bien sabido que la práctica continua-

da de una habilidad (conducir, por ejemplo) tiende a automatizarla. Mientras

que en los estadios iniciales del aprendizaje la conducta se ejecuta de modo

deliberado y paso a paso, la práctica prolongada resulta en una ejecución más

fluida, menos deliberada y en la que el control momento a momento tiende a

desaparecer. Todas estas características indican que las conductas automa ti za-

das probablemente se basan en procesos y mecanismos diferentes a los que in-

tervienen en la ejecución durante las fases iniciales del aprendizaje. Lo que

sugieren los experimentos de devaluación del reforzador es que la conducta

instrumental, prototipo de conducta motivada, puede ser controlada por dis-

tintos mecanismos y que uno de los factores que determinan cuál es el meca-

nismo que actúa en cada caso es el nivel de aprendizaje de la conducta en

cuestión. Mientras que en los primeros estadios del aprendizaje la conducta

está guiada por procesos de expectativa e incentivo, los comportamientos so-

breaprendidos se automatizan, convirtiéndose en hábitos que son ejecutados

con relativa independencia del valor actual de sus consecuencias.

2.3  Los estados motivacionales modifican el valor 
de los reforzadores

En el capítulo anterior se describió un modelo elemental que refleja los princi-

pales procesos a través de los cuales los estados motivacionales influyen sobre

la conducta. Uno de ellos es la modificación de la evaluación que el sujeto

hace de los estímulos y metas relevantes al estado motivacional activado. El

hambre o la privación sexual, por ejemplo, aumentan el valor atractivo de la

comida o de los estímulos relacionados con el sexo, mientras que la saciedad o

la satisfacción del deseo sexual los reducen (¡temporalmente, por supuesto!).

Esta modificación del valor hedónico de los estímulos tiene lugar en parte de

un modo automático, como consecuencia directa de la activación del estado de

impulso correspondiente. Sin embargo, la modificación del valor hedónico

puede también depender de procesos de aprendizaje. Antes nos hemos referi-

do a una forma de aprendizaje de incentivo derivada de la asociación entre es-

tímulos y reforzadores primarios. Algunos teóricos del aprendizaje y la moti-

vación han descrito una segunda forma de aprendizaje de incentivo que

depende del consumo o interacción directa con el reforzador. Edward Tolman,

uno de los principales teóricos clásicos del aprendizaje, consideraba que la al-

teración del valor de incentivo requiere el contacto directo con el objeto-meta:

Animales y seres humanos adquieren catexias positivas hacia nuevos alimentos, bebi-

das, objetos sexuales, etc., realizando las correspondientes conductas consumatorias con

esos objetos y percatándose de su eficacia, es decir, de que las reacciones consumatorias

hacia esos nuevos objetos reducen realmente los impulsos correspondientes 6.
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La demostración de la actuación de este tipo de aprendizaje de evaluación

hedónica o motivacional procede de estudios que han observado los efec-

tos que sobre la conducta instrumental tienen los cambios en el estado mo -

tivacional. En uno de estos estudios se entrenó a unas ratas a conseguir

una recompensa alimenticia (un tipo de comida que era nuevo para los ani-

males) mediante una conducta instrumental en la caja de con di cio na mien -

to 7
. En la fase inicial del estudio (véase esquema del diseño en la ta -

bla 10.3), los animales disponían libremente de comida en sus jaulas y no se

hallaban, por tanto, en un estado de privación (fase de adquisición). Después

de haber sido privados de comida durante un día, se probó a los animales en

la misma tarea instrumental (fase de prueba). En principio, sería de esperar

que la privación hubiese aumentado su motivación para realizar la conducta

que anteriormente les había proporcionado el alimento nuevo. Sin embargo,

los animales sometidos a privación (grupo Control 1) manifestaron una tasa

de respuesta similar a otros que no habían sido privados de comida (grupo

Control 2). El resultado más importante fue que otros animales privados de

comida, a los que se había dejado probar el alimento nuevo mientras se ha-

llaban en estado de privación (grupo Experimental), sí intensificaron su con -

ducta en la prueba. Por tanto, la privación no aumentó de forma automáti-

ca la motivación para la realización de la conducta instrumental. Esto sólo

ocurrió después de que la consecuencia asociada a esta conducta (el alimen-

to nuevo) fuera consumida bajo el estado de privación, condición a la que

sólo fueron expuestos los animales del grupo Experimental. El autor del es-

tudio atribuyó este resultado a la actuación de un proceso de aprendizaje si-

milar al de adquisición de catexias, que ya Tolman había propuesto. Este

aprendizaje habría tenido como consecuencia un aumento en el valor hedó-

nico del nuevo alimento. Parece, por tanto, que hay condiciones bajo las que

la alteración en el valor de los reforzadores por el estado motivacional no

ocurre de forma automática, sino que requiere el contacto o consumo direc-

to del reforzador bajo un estado motivacional relevante. Estudios recientes

sugieren que este proceso de aprendizaje de incentivo dependiente del esta-

do motivacional puede ser afectado selectivamente por lesiones de la corteza

insular, una región cerebral que interviene normalmente en el procesamiento

de estímulos relacionados con los alimentos, como olores y sabores 8.

Conviene ahora hacer algunas precisiones acerca de los diferentes mo-

dos en que los estados motivacionales alteran el valor de los reforzadores.

La experiencia nos dice que hay un sentido en que el hambre y la saciedad

alteran automáticamente el valor de la comida. Un mismo alimento proba-

do cuando tenemos hambre sabe mejor que cuando estamos saciados. Di-

cho de otro modo, las reacciones hedónicas producidas por el acto de co-

mer pueden ser positivas o negativas, según cuál sea el estado de privación.

De modo similar, un alimento que haya sido asociado previamente con la

náusea o el malestar de una mala digestión resulta desagradable la primera

vez que volvemos a probarlo. Estas reacciones hedónicas son inmediatas,
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dependientes de conexiones estímulo-respuesta que no requieren un cono-

cimiento consciente o explícito acerca de la relación entre el alimento y sus

consecuencias positivas o negativas. En este sentido, puede decirse que una

de las consecuencias automáticas de la activación de un estado motivacio-

nal es la alteración de las reacciones hedónicas producidas por el contacto

con los estímulos o reforzadores relevantes (es decir, por la conducta con-

sumatoria). Una cuestión distinta es cómo el conocimiento que el sujeto tie-

ne acerca del valor de los reforzadores influye sobre la conducta instrumen-

tal (los comportamientos de búsqueda y consecución del reforzador). Lo

que afirma la teoría del incentivo recién descrita es que tal conocimiento

sólo puede adquirirse cuando el reforzador en cuestión es experimentado

bajo el estado motivacional adecuado. Esta teoría viene a decir que la moti-

vación afecta a la conducta consumatoria y a la conducta apetitiva o prepa-

ratoria a través de mecanismos claramente diferenciados. La alteración de

las reacciones hedónicas provocadas por el contacto con el reforzador son

consecuencia directa de la activación de los estados motivacionales. En

cambio, para que se altere la tendencia a realizar una conducta orientada a

la consecución de un reforzador específico (uno u otro tipo de comida o be-

bida, por ejemplo) debe haberse aprendido previamente cuál es el valor de

ese reforzador o, dicho de otra forma, cuál es la reacción hedónica que pro-

duce su consumo en el estado motivacional correspondiente. Como vere-

mos en el capítulo 12, hay numerosas pruebas que apoyan la distinción en-

tre los procesos de motivación de incentivo y las reacciones hedónicas a los

reforzadores. Una sencilla prueba que permite disociar estos procesos en el

caso de los reforzadores alimenticios consiste en observar las reacciones
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Tabla 10.3  Diseño para la demostración del efecto del cambio

de estado motivacional y la reexposición al reforzador

Fases Grupo experimental Control 1 Control 2

Adquisición Presión palanca → Presión palanca → Presión palanca →

alimento nuevo alimento nuevo alimento nuevo

(no privación) (no privación) (no privación)

Reexposición Consumo del — —

alimento nuevo

(privación)

Prueba Presión palanca Presión palanca Presión palanca

(privación) (privación) (no privación)



orofaciales (movimientos de los músculos situados en torno a la boca) pro-

vocadas por distintos estímulos gustativos 9.

3.  Motivación, expectativa y atribución causal

3.1  El enfoque de valor/expectativa

Las teorías cognitivas de la motivación suponen que la tendencia a realizar

conductas orientadas a conseguir una determinada meta está determinada

por dos factores principales. Uno de ellos es la expectativa que el sujeto tie-

ne de alcanzar la meta mediante su conducta; el otro, el valor que otorga a

la meta o consecuencia en cuestión. Esta idea es la base de la llamada teo-

ría de valor/expectativa y encaja perfectamente con numerosos resultados

experimentales, entre ellos los ya comentados en relación con el fenómeno

de indefensión aprendida. El origen de esta teoría es, de nuevo, la teoría

cognitiva de Tolman, a cuyas ideas nos hemos referido al hablar de los pro-

cesos de incentivo, además de las teorías motivacionales de Kurt Lewin y

J. Rotter 10. En realidad, la teoría del valor/expectativa y la teoría de incentivo

que acabamos de estudiar tienen fundamentos similares, aunque han sido

aplicadas en ámbitos diferentes.

Como ya sabemos, la sensación de ausencia de control sobre un deter-

minado reforzador, sea apetitivo o aversivo, reduce la motivación de la con-

ducta instrumental. Aunque el reforzador en cuestión sea muy valorado, el

nivel de motivación para lograrlo será muy reducido, debido a la expectati-

va de que la conducta no va a ser eficaz. A la inversa, una expectativa ele-

vada, o una alta confianza en la eficacia de la propia conducta, no serán su-

ficientes si el reforzador esperado es poco valorado. Las ideas básicas de la

teoría del valor/expectativa son muy simples y pueden ser resumidas me-

diante la siguiente fórmula, que describe la fuerza de la tendencia motiva-

cional como función de la multiplicación del valor y la expectativa:

TM = E × V

donde TM = tendencia motivacional, E = expectativa y V = valor de la meta

o reforzador.

El enfoque del valor/expectativa se ha desarrollado fundamentalmente

en relación con la motivación humana y con la orientación de la conducta

a metas cognitivas, simbólicas o sociales. Por ejemplo, este enfoque ha

sido empleado frecuentemente por los teóricos del aprendizaje social, así

como por los psicólogos que han tratado de aplicar la teoría de la motiva-

ción en el ámbito laboral. Sin embargo, las ideas básicas de este enfoque

son muy similares a las desarrolladas en el contexto de la motivación ani-

mal. En realidad, la teoría de Dickinson comentada en el apartado anterior
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puede considerarse como una teoría de valor/expectativa, ya que basa la

explicación de la conducta motivada en las expectativas que el animal ad-

quiere a través del aprendizaje instrumental y en los procesos de aprendi-

zaje de incentivo que determinan el valor hedónico de los reforzadores. En

ambos casos, se considera que la conducta motivada está determinada por

dos tipos de representaciones cognitivas. Por una parte, las que codifican

la información acumulada a través de la experiencia acerca de la relación

entre conductas y consecuencias y, por otra, las representaciones evaluati-

vas o de incentivo, que codifican información relativa al valor actual de

las metas o reforzadores. En este sentido, podemos considerar que el enfo-

que del valor/expectativa proporciona un marco general para entender los

procesos motivacionales, con independencia tanto de la especie como del

tipo de reforzador.

En el contexto de la motivación humana suele distinguirse entre las ex-

pectativas referidas a la contingencia entre conductas y consecuencias y las

que tienen que ver con la capacidad o eficacia personal para desarrollar una

determinada conducta. Por poner un ejemplo bien simple, podemos saber a

ciencia cierta que aumentar la cantidad de dinero invertido en un juego de

azar incrementa las probabilidades de obtener ganancias (conocimiento de la

contingencia conducta-consecuencia) y, al mismo tiempo, tener la certeza de

que no podemos incrementar nuestra probabilidad de ganar, simplemente

porque no tenemos el dinero suficiente para invertir (conocimiento referido

a la capacidad para ejecutar la conducta requerida). De un modo similar,

conocemos el esfuerzo necesario para ganar una determinada oposición,

pero también que personalmente no tenemos posibilidades para invertir el

tiempo y esfuerzo requeridos. Podemos llamar a las expectativas referidas a

las contingencias conducta-consecuencia expectativas instrumentales («sé

cómo conseguirlo») y a las referidas a la capacidad personal expectativas

de autoeficacia («sé que soy capaz de hacerlo»).

La idea de que el valor otorgado a las consecuencias de la conducta y

la expectativa de obtenerlas son factores determinantes de la motivación

resulta bastante plausible. Pero ¿qué es lo que determina la fuerza de las

expectativas o el valor que damos a los reforzadores? La experiencia pre-

via es, sin duda, una de las principales variables determinantes de las ex-

pectativas instrumentales y probablemente también de las expectativas de

autoeficacia. Sin embargo, muchos investigadores consideran que las ex-

pectativas no siempre reflejan fielmente las contingencias instrumentales

reales o las capacidades personales. Por ejemplo, hay muchos datos expe-

rimentales que indican que una misma contingencia objetiva puede ser

interpretada de forma muy diferente por distintas personas. Por ejemplo,

a veces se ha observado con tareas sencillas de laboratorio que las per -

sonas depresivas tienden a captar con más facilidad las situaciones de no

contingencia, en las que un determinado evento es completamente inde-

pendiente de la conducta del sujeto. En cambio, en esa misma situación,
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los no depresivos tienden con más frecuencia a creer que ejercen un con-

trol efectivo (una creencia ilusoria, por tanto) 11. La investigación sobre

esta cuestión es muy abundante y presenta numerosas ramificaciones em-

píricas y teóricas. Por ello, en los apartados siguientes nos centraremos en

las ideas más básicas acerca de los procesos de explicación o atribución

causal para, a continuación, aplicarlas al caso concreto de la indefensión

aprendida.

3.2  Motivación y atribución

Los seres humanos tenemos una especial predisposición a preguntarnos por

las causas de los acontecimientos que presenciamos, especialmente si esos

acontecimientos son personalmente relevantes y nos conciernen de forma

directa. Psicólogos sociales como Fritz Heider y Harold Kelley son bien co-

nocidos por sus aportaciones pioneras a lo que se ha llamado teoría de la

atribución 12. Una atribución es una operación cognitiva consistente en una

inferencia causal acerca de las razones por las que se ha producido un de-

terminado evento. Cuando sospechamos que un amigo trata de esquivar-

nos o que alguien que antes no nos prestaba mucha atención empieza a

mostrarse especialmente atento, automáticamente nos preguntamos qué es

lo que ocurre. Como sucede en estos ejemplos, los procesos de búsqueda

causal (así es como se denomina a los procesos cognitivos que dan origen

a las atribuciones o explicaciones causales) se activan especialmente en

situaciones cuyas causas no son transparentes o, dicho de otro modo, en si-

tuaciones causalmente ambiguas. Evidentemente, nos preguntamos qué

puede haber ocurrido cuando después de esforzarnos en preparar un exa-

men de nuestra asignatura preferida obtenemos un modesto aprobado, pero

no necesitamos hacer grandes indagaciones para averiguar por qué suspen-

dimos aquella antipática asignatura que ni siquiera nos molestamos en pre-

parar.

El resultado o conclusión de los procesos de indagación o búsqueda cau-

sal de un hecho que nos concierne es un juicio causal, una atribución que

nos permite explicarnos un aspecto importante de la realidad y actuar en

consecuencia. Los procesos de atribución tienen una especial relevancia

psicológica porque afectan a cosas tan importantes como la autoestima, las

emociones y la motivación. Desde el punto de vista de la motivación, que

es el que ahora nos concierne, las atribuciones causales son importantes

porque determinan expectativas de éxito y fracaso que tienen una profunda

influencia sobre la conducta futura. Por ejemplo, las atribuciones o explica-

ciones causales que realizamos sobre acontecimientos de nuestra vida aca-

démica, social o laboral, determinan nuestras expectativas de éxito o fraca-

so en esos ámbitos y, por tanto, nuestro nivel de motivación y el modo de

desenvolvernos en cada uno de ellos.
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3.2.1  Dimensiones de la atribución causal

Los psicólogos que estudian los procesos de atribución han descrito dife-

rentes tipos de evaluaciones que una persona puede realizar cuando trata de

explicarse las causas de algún aspecto relevante de la realidad. Estas dife-

rentes evaluaciones se derivan de la combinación de un número reducido de

dimensiones básicas de evaluación causal:

1. ¿La causa es controlable o incontrolable?

2. ¿La causa depende del propio individuo o de algún factor externo?

3. ¿La causa es estable o pasajera?

4. ¿La causa es general o específica?

Una de las dimensiones de atribución causal más estudiadas es la de lu-

gar de control. El concepto de lugar de control se refiere a si los aconteci-

mientos de relevancia personal, especialmente éxitos y fracasos, son atri-

buidos a causas internas, dependientes del propio sujeto, o a causas debidas

a algún factor o agente externo. Rotter ha propuesto la distinción entre per-

sonas «internas» y «externas», según que su tendencia dominante sea a

atribuir éxitos y fracasos (o recompensas y castigos) a factores que pueden

controlar mediante su propia conducta (atribución interna) o a factores ex-

ternos (atribución externa) 13.

En principio, podría pensarse que las personas internas tienden a percibirse

a sí mismas como poseyendo una considerable capacidad de control sobre su

entorno y que, en cambio, las personas externas se sienten a merced de fuerzas

ajenas a su voluntad y difícilmente controlables. Sin embargo, la dicotomía in-

terno-externo puede resultar engañosa, ya que no siempre coincide con dife-

rencias en cuanto a la sensación de control que una persona experimenta. Por

ejemplo, considerar que la dificultad para hacer nuevos amigos se debe a

nuestro escaso atractivo personal, es una atribución interna, pero al mismo

tiempo implica una creencia en la incapacidad para controlar la causa de nues-

tro problema. En la medida en que consideremos que nuestro escaso atractivo

personal es una propiedad constante y no modificable, esta atribución interna

rebajará las expectativas de que nuestros intentos de hacer nuevos amigos sean

eficaces y, por tanto, reducirá también nuestra motivación para emprenderlos.

Otras dos dimensiones atributivas cuya importancia ha de tenerse en cuenta

son las de estabilidad-inestabilidad y generalidad-especificidad. La dimensión

de estabilidad-inestabilidad se refiere al grado en que el individuo cree que la

causa de una determinada consecuencia es estable en el tiempo o, por el con-

trario, es coyuntural o pasajera. Atribuir un éxito o una recompensa al azar o

la buena suerte es una atribución externa e inestable (la suerte, por definición,

se debe a factores externos desconocidos y se supone inestable y pasajera,

aunque hay quienes consideran la suerte casi como una propiedad personal

—«soy una persona con suerte»—). En cambio, atribuir la dificultad para ha-
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cer nuevos amigos a nuestro escaso atractivo personal, como en el ejemplo an-

tes mencionado, es una atribución interna y estable (generalmente considera-

mos el atractivo personal como una cualidad poco menos que inmutable).

Finalmente, la dimensión de generalidad-especificidad se refiere al gra-

do en que un individuo considera que una determinada atribución causal

(por ejemplo, la atribución de ausencia de control) es aplicable a todo tipo

de situaciones (generalidad) o sólo a una situación concreta (especificidad).

Por ejemplo, en el ámbito académico podemos tender a percibir como in-

controlables o irresolubles cierto tipo de problemas, como los lógicos o ma-

temáticos o, por el contrario, considerarnos igualmente incapaces en mate-

rias muy diversas, como las ciencias sociales o la biología. Quizás en ambos

casos basemos esas impresiones en nuestra incapacidad (una atribución in-

terna), pero en el primero la atribución de incapacidad es específica y limi-

tada, mientras que en el segundo es más general. Obviamente, los efectos

desmotivadores de las atribuciones de incontrolabilidad serán más potentes

cuanto mayor sea el rango de situaciones a que se aplican. En resumen, los

efectos motivacionales de las atribuciones internas y externas dependen

tanto de su estabilidad como de su generalidad (un esquema de los tipos de

atribuciones resultantes de la combinación de las tres dimensiones de lugar

de control, estabilidad y generalidad aparece en la tabla 10.4).

Por supuesto, otro factor importante a la hora de determinar qué efectos

motivacionales tienen los distintos tipos de atribuciones es la valencia afec-

tiva de los hechos cuyas causas pretendemos descubrir. No tiene las mis-

mas consecuencias hacer una atribución interna y estable cuando se trata de

hechos positivos que cuando se trata de hechos negativos. Atribuir nuestros

éxitos a causas internas, estables y generales («lo conseguí debido a mi va-

lía») fortalece la autoestima y tiene un efecto motivador, mientras que atri-

buir nuestros fracasos a ese mismo tipo de causas («fracasé debido a mi ab-

soluta incapacidad») es la mejor receta para erosionar la motivación y herir

la autoestima. Complementariamente, atribuir éxitos y recompensas a cau-

sas externas, inestables y específicas («lo conseguí porque aquel día me

sonrió la suerte») no favorece la motivación ni aumenta la autoestima. Por

último, la atribución de los fracasos a causas externas, inestables y especí-

ficas («fracasé porque aquel día tuve mala suerte») protege la autoestima y

puede no afectar a la motivación futura.

Bernard Weiner, uno de los principales teóricos de la atribución, ha se-

ñalado que es necesario tener en cuenta una cuarta dimensión de controla-

bilidad para evitar algunas ambigüedades que pueden surgir cuando se de-

finen las atribuciones en términos de lugar de control o de estabilidad

(véase nota 12). Según Weiner, la dimensión de controlabilidad es indepen-

diente de estas dos últimas dimensiones. Tanto el estado de ánimo como la

fatiga y el esfuerzo invertido en una tarea son causas internas e inestables.

Sin embargo, generalmente el esfuerzo es más controlable que el estado de

ánimo y la fatiga. Por ejemplo, cuando no hay otros factores que puedan in-
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fluir en nuestro rendimiento, podemos controlar el grado de esfuerzo dedi-

cado a preparar un examen. Sin embargo, es más difícil vencer la fatiga si

tenemos que estudiar después de una larga jornada de trabajo, como tam-

bién lo es no dejarnos influir por los efectos emocionales adversos de una

crisis sentimental. Generalmente, nos consideraremos más responsables del

suspenso cuando lo achacamos a la falta de esfuerzo que cuando lo atribui-

mos a las dificultades para estudiar debidas a la fatiga o al estado de ánimo.

Aunque aquí seguiremos adoptando la denominación más usual de «lugar

de control», no está de más señalar que Weiner sugiere que una denomina-

ción más adecuada sería la de «lugar de causalidad».

3.3  Sesgos y estilos atributivos

Como ya se ha dicho, los procesos de búsqueda causal se ponen en marcha

especialmente cuando nos enfrentamos a hechos personalmente relevantes

cuyas causas no son del todo claras. Pero, ¿qué es lo que hace que llegue-

mos a uno u otro tipo de juicio causal? Por supuesto, los factores situacio -

nales inmediatos son importantes. Por ejemplo, en situaciones competitivas

o de prueba, presentar un problema como «fácil» o «difícil», «importante» o

«secundario», puede tener un notable efecto sobre el modo en que las perso-

nas interpretan su éxito o su fracaso en esa situación (es más probable que

atribuyamos a nuestra incapacidad el fracaso en una tarea presentada como

fácil —«todos saben hacerlo, menos yo»—, que en una tarea que se nos ha

presentado como difícil —«era tan difícil que nadie supo resolverlo»).

Dado que en muchos casos tratamos de explicarnos las causas de hechos

que nos conciernen sin disponer de toda la información necesaria, es fácil
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Tabla 10.4  Atribuciones causales

Lugar de control

Externo Interno

Generalidad General Específica General Específica

Estable Estable Estable Estable

Estabilidad

Inestable Inestable Inestable Inestable

Ocho diferentes atribuciones derivadas de cruzar las tres dimensiones principales de atribución: lu-
gar de control, generalidad y especificidad.
(Basado en Abramson, Seligman y Teasdale, 1978.)



comprender que las explicaciones causales a que arribamos se vean frecuen-

temente influidas por factores subjetivos y en apariencia «irracionales». Exis-

te una abundante literatura teórica y experimental sobre los llamados sesgos

atributivos, que son tendencias sistemáticas a realizar cierto tipo de atribucio-

nes con independencia de la evidencia objetiva. Estos sesgos actúan como

«heurísticos», es decir, procedimientos mentales aplicados de forma auto -

mática y sin consideración detenida de la información disponible, pero que

logran dar respuesta a alguna cuestión o llegar a la solución de un problema.

En el caso de los procesos de atribución causal, esa solución es la respuesta a

preguntas acerca de la causa de un acontecimiento. Evidentemente, las con-

clusiones a que llegamos mediante estos heurísticos no son necesariamente

ajustadas a la realidad y pueden, en este sentido, ser «irracionales».

Los investigadores han descrito varios sesgos que las personas tienden a

aplicar de modo sistemático al hacer inferencias causales. Uno de los más

estudiados es el llamado sesgo hedónico o sesgo de autocomplacencia

(self-serving bias), consistente en la tendencia a atribuir los éxitos a factores

internos o personales, y los fracasos, a causas externas. Un ejemplo bien

conocido es la tendencia de los equipos deportivos a atribuir los éxitos a la

valía y el esfuerzo de los jugadores y achacar, en cambio, los fracasos a

factores externos («el árbitro estaba en contra nuestra»). Otro de los sesgos

frecuentemente citados es el llamado sesgo actor-observador, por el que

tendemos a explicar la conducta de los demás en términos de características

internas («no encuentra trabajo porque es un vago») y la conducta propia se-

gún factores externos («no encuentro trabajo porque la situación económica

es muy mala»). Aunque los sesgos atributivos pueden llevarnos a atribucio-

nes irracionales, es decir, no ajustadas a la realidad, no carecen de utilidad

psicológica. Por una parte, los sesgos son una herramienta de «economía

cognitiva», ya que nos permiten llegar rápidamente a conclusiones causales

en ausencia de información suficiente o sin necesidad de considerar deteni-

damente la información existente. Además, los sesgos desempeñan funcio-

nes emocionales y motivacionales. Por ejemplo, al llevarnos a evitar la atri-

bución de fracasos a la propia responsabilidad, el sesgo hedónico contribuye

a proteger la autoestima y a mantener la motivación para nuevos intentos.

Un tercer factor determinante del contenido de las atribuciones causales

son las diferencias individuales. Algunos investigadores y teóricos de la per-

sonalidad han propuesto el concepto de estilo atributivo para referirse a las

diferencias individuales en el modo de explicar las causas de los aconteci-

mientos personalmente relevantes. En la medida en que el estilo atributivo

se mantiene estable a lo largo del tiempo, puede considerarse como similar

a un rasgo de personalidad. A partir de la combinación de las dimensiones

de análisis causal que venimos comentando, se han desarrollado varios cues-

tionarios destinados a evaluar las diferencias individuales en estilo atributi-

vo. Uno de los más conocidos es el ASQ (Attributive Style Questionnaire)

(véase cuadro 10.1), desarrollado por Martin Seligman y sus colaboradores.
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Cuadro 10.1  La evaluación del estilo atributivo

Imagínate de la forma más intensa posible en cada una de las situaciones que se descri-

ben en el recuadro izquierdo. Si te encontrases en una situación así, ¿qué creerías que la

ha causado? Aunque todos los hechos pueden tener múltiples causas, has de elegir sólo

una, exactamente la que tú creas que hubiera producido la situación si te hubiera ocurri-

do a ti. Para cada una de las situaciones, responde a las cuatro preguntas que aparecen

en el recuadro derecho. 

— Tanto las situaciones como las explicaciones causales son ejemplos tomados del

Cuestionario de Estilos Atributivos [ASQ o Attributional Style Questionnaire (*)].

Como puede verse, se han incluido dos ejemplos de situaciones positivas y otros dos

de situaciones negativas. En cuanto a las explicaciones causales, la primera pregunta

se refiere a la causa o explicación más probable a la que atribuiríamos la situación

descrita. Las preguntas b, c y d se refieren a las tres principales dimensiones de atri-

bución causal: el lugar de control (externo / interno), la estabilidad (estable / inesta-

ble) y la generalidad (general / específica). 

— Cuestionarios como el ASQ permiten evaluar el estilo atributivo de una persona en

diferentes ámbitos. Aquí se presentan ejemplos referidos a las relaciones personales

(situaciones 1 y 3) y al logro o rendimiento personal (situaciones 2 y 4). 

(*) Peterson, C. y cols., «The Attributional Style Questionnaire». Cognitive Therapy and
Research, 6 (1982), 287-300.

SITUACIONES

1) Te encuentras con un amigo/a que

actúa de forma hostil hacia ti.

2) No logras terminar todo el traba-

jo que otra persona espera que

hagas.

3) Te das cuenta de que tu novio/a

te trata más cariñosamente.

4) Redactas un trabajo para una

asig natura de la carrera y eres fe-

licitado/a por su calidad.

EXPLICACIONES CAUSALES

a) La causa más probable es

.....................................................

b) ¿Esta causa tiene que ver con

algo relacionado contigo o con al   -

go relacionado con otras perso-

nas o circunstancias?

.....................................................

c) ¿Esta causa seguirá presente en

el futuro?

.....................................................

d) ¿Esta causa afecta sólo a esta si-

tuación o también a otras situa-

ciones diferentes de tu vida?

.....................................................



A partir del análisis de las respuestas dadas por los sujetos a las preguntas de

este cuestionario, se ha propuesto una distinción entre dos principales estilos

atributivos: el «optimista» y el «pesimista». Las atribuciones internas, es -

tables y generales respecto a los éxitos, así como las atribuciones externas,

inestables y específicas respecto a los fracasos, configuran un modo de atri-

bución optimista. En cambio, las atribuciones externas, inestables y espe -

cíficas, en el caso de los éxitos, y las internas, estables y generales, en el de

los fracasos, son características del estilo atributivo pesimista. Numerosas

investigaciones muestran que el estilo atributivo característico de una perso-

na, medido a través de cuestionarios como el ASQ, puede tener un profundo

impacto en diferentes ámbitos vitales, como la educación, el trabajo o la

salud física y psicológica 14.

4.  Indefensión aprendida

4.1  Atribución e indefensión aprendida

El interés por los efectos de la incontrolabilidad en la conducta humana

ha surgido como consecuencia del descubrimiento del fenómeno de inde-

fensión aprendida en animales, que ya se ha descrito en este mismo capí-

tulo. La teoría de la atribución supone que en los seres humanos la expo-

sición a una experiencia de incontrolabilidad no determina directamente

el desarrollo del estado de indefensión. Como muestran las investigacio-

nes sobre la indefensión en humanos, los efectos de la incontrolabilidad

parecen estar mediados por el tipo concreto de atribuciones que realiza el

sujeto para explicarse la situación. Según esta interpretación, la exposi-

ción a situaciones de ausencia de control no genera automáticamente en

todos los sujetos la expectativa de que en el futuro la situación seguirá

siendo incontrolable. El surgimiento de expectativas de controlabilidad o

incontrolabilidad futura depende del tipo de interpretación o atribución

causal que el sujeto realice. Sólo cierto tipo de atribuciones da origen a

expectativas de incontrolabilidad y, por tanto, al estado de indefensión

aprendida (véase figura 10.2).

Una forma habitual de inducir experimentalmente el estado de indefen-

sión es la exposición a tareas o problemas irresolubles. Un sencillo procedi-

miento empleado en los primeros estudios de indefensión humana consistía

en la exposición a un ruido desagradable que aparecía con independencia de

la conducta del sujeto. En una segunda fase del experimento, el ruido ya era

controlable, aunque el sujeto debía descubrirlo por sí mismo y aprender que

podía interrumpir el ruido cuando lo desease. En otros casos se han emplea-

do problemas cognitivos irresolubles como forma de inducir la indefensión.

La manifestación del estado de indefensión consiste en la incapacidad para

aprender en la segunda fase del experimento que la tarea o el problema son
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ya controlables o resolubles. En algunos estudios se ha observado que la in-

defensión puede desarrollarse a pesar de que las tareas empleadas en la pri-

mera y segunda fases del experimento sean de distinta naturaleza. Así, en un

conocido estudio de Hiroto y Seligman 15 se emplearon una tarea instrumen-

tal (control de un ruido desagradable) y otra cognitiva (solución de anagra-

mas, consistentes en letras desordenadas que el sujeto debía ordenar para

obtener palabras). En el experimento se combinaron las tareas, de forma que

en algunas condiciones fueran similares (por ejemplo, ambas instrumenta-

les) o distintas (por ejemplo, la primera instrumental y la segunda cogniti-

va). El interesante resultado obtenido fue que la experiencia de incontrolabi-

lidad en la primera fase producía indefensión en la segunda, aunque las

tareas empleadas en cada fase fueran de distinta naturaleza. La interpreta-

ción de este resultado es que durante la primera fase del experimento los su-

jetos desarrollaban expectativas de incontrolabilidad, que posteriormente se

generalizaban a tareas de naturaleza distinta a la de la tarea incontrolable de

la primera fase.

Tradicionalmente, se considera que el estado de indefensión se caracte-

riza por tres tipos de déficits: cognitivos, motivacionales y emocionales. El

déficit cognitivo se refiere a la adquisición de expectativas de incontrolabi-

lidad, por las que el sujeto llega a creer que no existe una relación de con-

tingencia entre su conducta y una determinada consecuencia. El déficit

motivacional se manifiesta por la ausencia de conductas activas destinadas

a resolver la tarea cuando ya es controlable. Finalmente, el déficit emocio-

nal consiste en un estado afectivo negativo que se considera similar al es-

tado de ánimo depresivo. De hecho, una de las razones del gran interés

suscitado por el fenómeno de la indefensión aprendida es la posibilidad de

que constituya un modelo experimental de las características cognitivas,

motivacionales y emocionales de la depresión. Según la teoría de la atribu-

ción, la intensidad, generalidad o duración de los déficits característicos

del estado de indefensión dependen del tipo concreto de explicación o atri-

bución que el sujeto efectúa de la situación de incontrolabilidad a que es

expuesto.
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Figura 10.2  Mediación cognitiva de la indefensión aprendida



4.2  Evidencia empírica

La verificación empírica de los supuestos de la teoría de la atribución se

encuentra con problemas muy similares a los comentados en el capítulo 4

en relación con las teorías cognitivas de las emociones. El problema funda-

mental es que resulta extremadamente difícil seguir sobre la marcha el cur-

so de los procesos de explicación causal que el sujeto lleva a cabo durante

un experimento de indefensión. Si no es posible tener acceso a esos proce-

sos, entonces no hay forma de establecer la relación entre distintos tipos de

atribuciones causales y los efectos de la exposición a la incontrolabilidad.

Y de poco sirve concluir que si un sujeto no muestra el efecto de indefen-

sión es porque interpretó la situación de tal forma que no le llevó a adquirir

la expectativa de ausencia de control. Para que un factor propuesto como

determinante de algún efecto conductual tenga alguna capacidad explicati-

va, ha de ser posible evaluarlo antes de que se produzca tal efecto.

Una forma de solventar el problema es presentarle al sujeto la tarea de

tal forma que se fomente uno u otro tipo de atribución causal y comprobar

después si las diferentes atribuciones inducidas modulan realmente los

efectos de la incontrolabilidad objetiva. Lo que se espera es que la exposi-

ción a una situación objetivamente incontrolable tenga distintos efectos, de-

pendiendo de qué tipo de atribución se haya fomentado. Por ejemplo, se ha

demostrado que presentar la tarea como predictiva del éxito o fracaso en

otra tarea diferente (por ejemplo, presentar una tarea como predictiva del

éxito escolar) aumenta la duración del efecto de indefensión. La explica-

ción de este resultado es que las instrucciones inducen a los sujetos a atri-

buir su mal rendimiento a factores internos y estables. Del mismo modo, se

ha observado que los efectos de la incontrolabilidad se intensifican cuando

los sujetos son inducidos a atribuir a factores generales, en vez de específi-

cos, su fracaso en una tarea. A veces se ha hecho creer a los sujetos que una

tarea objetivamente irresoluble va aumentando en dificultad. Inducir esta

creencia tiene efectos muy diferentes a los de inducir la creencia contraria

(que la dificultad de la tarea va disminuyendo en sucesivos ensayos). La

magnitud de la indefensión cuando se pasa a una nueva tarea ya resoluble

es mayor en el segundo caso. Probablemente, esto se debe a que presentar

una tarea como de dificultad creciente induce al sujeto a pensar que si no

logra resolverla no es por su incapacidad (un factor interno), sino por la

elevada dificultad de la tarea (un factor externo). Por el contrario, compro-

bar que no se es capaz de resolver una tarea que debería resultar cada vez

más sencilla, llevará seguramente a considerar la propia incapacidad como

la explicación más probable 16
.

Un apoyo indirecto a la interpretación de la indefensión en términos de

atribución causal procede de algunas investigaciones que han tratado de es-

tablecer las relaciones entre el estilo atributivo y la persistencia en distintas

tareas. Por ejemplo, en un estudio los participantes debían hacer llamadas
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telefónicas para solicitar donaciones de sangre. La situación se preparó de

tal forma que en la primera llamada (que en realidad se efectuaba a un co-

laborador del experimento) los sujetos fracasaban en su intento de conse-

guir la donación. El número de llamadas que a continuación realizaban los

sujetos a posibles donantes reales dependía de su estilo atributivo, previa-

mente evaluado mediante un cuestionario. En concreto, los sujetos que por

lo general tendían a explicar las consecuencias de sus actos en términos de

esfuerzo (un factor interno controlable) realizaron mayor número de llama-

das que los que solían hacer atribuciones causales en términos de capacidad

(un factor interno, pero no controlable). Por otra parte, se ha observado que

las personas que atribuyen los sucesos vitales negativos a causas estables y

generales, tienden a generalizar el estado de indefensión inducido experi-

mentalmente a diferentes tipos de tareas 17.

4.3  Indefensión y depresión

La similaridad entre los déficits característicos de la indefensión inducida

de forma experimental y algunas características de la depresión humana fue

señalada originalmente por Martin Seligman en su conocido libro Indefen-

sión. Esa similaridad llevó a pensar que la exposición a acontecimientos

 vitales incontrolables podría ser una de las causas desencadenantes de la

depresión. Sin embargo, en el curso de los años, los propios creadores de

la teoría de la indefensión han ido modificando su interpretación del papel

de la incontrolabilidad y los procesos de atribución causal en la depresión.

En un conocido trabajo publicado en 1978, Abramson, Seligman y Teasdale

describían la depresión en términos de cuatro clases de déficits, relaciona-

dos con la motivación, la emoción, los procesos cognitivos y la autoestima.

Según estos autores, la depresión puede surgir como consecuencia de la

creencia en la incontrolabilidad de acontecimientos personalmente relevan-

tes. Creer que uno no puede hacer nada para que ocurran acontecimientos

muy deseados o para evitar acontecimientos negativos, es una causa proba-

ble del desarrollo de la depresión. Como ya vimos que ocurre con los efec-

tos de la incontrolabilidad en el laboratorio, los efectos negativos de las ex-

pectativas de incontrolabilidad dependen de su estabilidad y generalidad.

Por ejemplo, los efectos de las expectativas de incontrolabilidad sobre la

autoestima dependen de si la persona basa sus atribuciones en factores in-

ternos («soy incapaz, inútil, no resulto atractiva…») o externos 18.

4.3.1  Depresión y desesperanza

La última versión de la teoría atributiva de la depresión introduce una nue-

va modificación y considera que el factor crítico no es la indefensión, sino
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la «desesperanza». Un cambio importante es que se considera que este

factor sólo es relevante para explicar un tipo especial de depresión al que

los proponentes de la teoría han denominado depresión por desesperanza.

Al presentar su teoría, los autores afirman que 

[…] la causa inmediata de los síntomas de depresión por desesperanza es la expectativa

de que sucesos altamente deseados no ocurrirán o de que ocurrirán sucesos altamente

aversivos, junto con la expectativa de que ninguna conducta del repertorio personal hará

cambiar la probabilidad de esos sucesos 19.

Otra diferencia relevante respecto a anteriores formulaciones es que esta

última teoría considera que el primer elemento de la secuencia que lleva al

desarrollo de la depresión es la experiencia de algún acontecimiento vital

negativo, que puede ser tanto un suceso directamente negativo (un despido)

como la no ocurrencia de un suceso positivo muy esperado (un ascenso o

mejora laboral largamente esperados). Recordemos que la teoría original de

Seligman suponía que la experiencia de incontrolabilidad era la causa in-

mediata y necesaria de la depresión. La teoría actual supone que los efectos

de los sucesos vitales negativos están mediados por tres tipos de interpreta-

ciones o inferencias que el sujeto realiza cuando trata de explicarse esos su-

cesos. En primer lugar, las atribuciones causales respecto al suceso y la im-

portancia que se le da al mismo. En segundo lugar, las inferencias acerca de

qué consecuencias futuras tendrá el suceso negativo. Finalmente, las infe-

rencias que, a partir del suceso negativo, realiza el sujeto acerca de sus ca-

racterísticas personales.

Teniendo en cuenta los tres tipos de inferencias recién citados, la teoría

de la desesperanza supone que el surgimiento de síntomas depresivos es

más probable cuando:

1. Los sucesos negativos son atribuidos a causas estables y generales y,

además, son altamente valorados.

2. Los sucesos negativos son considerados como irremediables, no

modificables y con un importante impacto sobre diversos aspectos

de la vida.

3. Los sucesos negativos inducen a la persona a atribuirse característi-

cas negativas irremediables que le impedirán desenvolverse normal-

mente en su vida.

Estos factores son considerados como causas que pueden contribuir,

conjuntamente o por separado, al surgimiento de los síntomas de desespe-

ranza.

Por el momento, no está claro hasta qué punto la teoría de la desesperan-

za permite avanzar nuestra comprensión de la depresión o aporta nuevas

perspectivas terapéuticas. En primer lugar, no está demostrada la existencia
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de un subtipo diferenciado de depresión correspondiente a la depresión por

desesperanza. Los síntomas atribuidos a este tipo de depresión (reducida

motivación, tristeza, ideaciones suicidas, falta de energía…) se dan en mu-

chos pacientes depresivos y no está claro que exista un conjunto de sínto-

mas que covaríen sistemáticamente y que justifiquen una nueva etiqueta

nosológica. Por otra parte, algunos investigadores alegan que no está proba-

do que la desesperanza sea un factor causal de la depresión y no una conse-

cuencia de la misma.

5.  Motivación intrínseca y recompensa

5.1  Motivación intrínseca y autodeterminación

El concepto de motivación intrínseca procede de un enfoque de la motiva-

ción humana basado en las necesidades psicológicas (véase apartado 2.3

del capítulo 9). Con «psicológicas» se quiere decir que son necesidades de

naturaleza diferente a las necesidades biológicas básicas a que antes nos

hemos referido. No tienen que ver con la regulación de variables fisiológi-

cas, como ocurre con la comida y la bebida, ni con la defensa del daño físi-

co, la reproducción o la obtención del placer sensorial, como es el caso del

miedo o el sexo. Las necesidades psicológicas, por el contrario, se refieren

a ciertos estados cognitivos a los que se supone que los seres humanos aspi-

ran de forma natural y que, por tanto, actúan como incentivos que motivan

la conducta. Una de estas necesidades básicas es la de autodeterminación,

referida a la necesidad de autonomía personal y de autorregulación de la

conducta 20. A la hora de realizar tareas específicas, la autodeterminación se

concreta como la sensación de que uno realiza la actividad por decisión

propia y sin obedecer a presiones externas. El grado de autodeterminación

tiene que ver con el tipo de metas, externas o internas, en función de las

cuales se regula la conducta. Un elevado grado de autodeterminación se

corresponde con la regulación interna y la orientación intrínseca hacia la ta-

rea. Por el contrario, un nivel reducido de autodeterminación va asociado a

la regulación externa y la motivación extrínseca. Otra de las necesidades

básicas en que se supone está basada la motivación intrínseca es la de com-

petencia, definida como la sensación de que las conductas que uno lleva a

cabo surten un efecto y de que, en términos más generales, nuestra interac-

ción con el entorno, especialmente el entorno social, es efectiva. En reali-

dad, la necesidad de competencia no es muy diferente de la necesidad de

control, que se refiere precisamente a la tendencia de las personas a buscar

o preferir situaciones en las que experimentan una sensación de control so-

bre diferentes aspectos de su entorno.

Según el grado de autodeterminación, puede distinguirse entre tres orien-

taciones motivacionales fundamentales, de mayor a menor: la motivación
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intrínseca, la motivación extrínseca y la ausencia de motivación, o «desmo-

tivación». Una conducta motivada intrínsecamente es un fin en sí misma.

La recompensa por realizar la conducta es la propia conducta y las conse-

cuencias psicológicas que produce. La conducta motivada extrínsecamente,

en cambio, se realiza con la finalidad de obtener una consecuencia o re-

compensa externa. En este sentido, una conducta motivada extrínsecamente

no es elegida libremente. A pesar de ello, el individuo puede experimentar

una sensación de control al percibir la relación existente entre su conducta

y las consecuencias que produce. Esto no ocurre en la orientación desmoti-

vada, cuando la persona no percibe ningún propósito en la actividad que

está realizando ni tiene la expectativa de obtener recompensa alguna. El es-

tado de desmotivación coincide en gran parte con el estado de indefensión

aprendida, del que ya hemos tratado en este capítulo.

5.2  Efectos de la recompensa sobre la motivación intrínseca

5.2.1  Resultados básicos

La motivación intrínseca es, por definición, independiente de las recom-

pensas externas. Una conducta motivada intrínsecamente es un fin en sí

misma, no un medio para lograr una recompensa externa ajena a la pro-

pia tarea. Por otra parte, un principio elemental del comportamiento es que

las conductas que van seguidas de una recompensa son reforzadas y tienden

a repetirse en el futuro en presencia de las condiciones adecuadas. ¿Qué

ocurre cuando una conducta motivada intrínsecamente es reforzada me -

diante una recompensa externa? En principio, se diría que la recompensa

debería añadir a la motivación intrínseca ya existente una fuente extrínseca

de motivación, con lo cual la conducta debería fortalecerse aún más. Sin

embargo, no siempre es este el resultado de la confluencia de fuentes exter-

nas e internas de motivación. En realidad, se ha afirmado repetidamente

que las recompensas externas tienen un efecto perjudicial sobre la moti -

vación intrínseca y pueden llegar a disminuir el interés por la tarea. La in-

vestigación sobre esta cuestión es abundante y ha levantado una encendida

polémica acerca de los efectos beneficiosos o perjudiciales de la recompen-

sa que aún está por resolver. Aunque los resultados de las investigaciones

iniciales sobre el tema parecían demostrar que la recompensa disminuye la

motivación intrínseca, este efecto no es general y depende de múltiples

condiciones, desde las características de la propia tarea al modo en que se

presenta la recompensa.

Las primeras investigaciones acerca de los efectos de la recompensa so-

bre la motivación intrínseca demostraron que cuando se proporciona a una

persona una recompensa externa por realizar una tarea que encuentra inte-

resante por sí misma, disminuye la motivación intrínseca hacia la tarea. En
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uno de estos estudios se pidió a un grupo de niños en edad preescolar, a

quienes les gustaba dibujar (y que, por tanto, tenían una elevada motivación

intrínseca respecto a la tarea), que hiciesen un dibujo. Distintos grupos de

niños realizaron la tarea bajo una de tres diferentes condiciones. En la pri-

mera se les decía a los niños que si dibujaban, podían ganar un certificado

de buen dibujante (condición de recompensa externa esperada). En la se-

gunda condición, simplemente se les daba a los niños la oportunidad de

pasar un rato dibujando, sin que ello tuviese ninguna consecuencia externa

(condición de no recompensa). Finalmente, en la tercera condición se dejó

a los niños que dibujaran y al final, sin previo aviso, se les concedió el cer-

tificado (condición de recompensa no esperada). La prueba de los efectos

de estas tres condiciones se realizó una semana después y consistió sim -

plemente en dar a los niños la oportunidad de dibujar o realizar una activi-

dad alternativa. El resultado fundamental fue que los niños de la primera

condición (la de recompensa esperada) pasaron menos tiempo dibujando

que los de las otras dos condiciones. En realidad, estos niños dedicaron

menos tiempo a dibujar durante la prueba que en la fase inicial del estu-

dio. Sin embargo, este descenso no se observó en las otras dos condicio-

nes. Aparentemente, el efecto de la recompensa esperada fue reducir el in-

terés de los niños (su motivación intrínseca) por la actividad de dibujar.

Este efecto no se debe al simple hecho de haberles dado un premio por di-

bujar, ya que los niños a quienes se proporcionó la recompensa sin que lo

esperasen no mostraron una reducción de su interés. Esto indica que la re-

compensa en sí misma no resultó perjudicial. En realidad, la recompensa

sólo tuvo un efecto negativo cuando el niño realizaba la tarea esperando re-

cibir un premio. Resultados como éste indican que la expectativa de recibir

una recompensa cambia la orientación hacia la tarea, creando una motiva-

ción extrínseca que reduce el interés hacia la tarea como un fin en sí

misma 21.

Investigaciones posteriores han tratado de evaluar el efecto de distintos

tipos de consecuencias externas sobre la motivación intrínseca. Por ejem-

plo, se ha comparado el efecto de las recompensas materiales o tangibles

con el del feedback o recompensa verbal (informar al sujeto de su nivel de

ejecución o alabar su conducta) y se ha evaluado el efecto de distintos tipos

de exigencias externas, como el poner plazos a la realización de una tarea.

Por otra parte, se ha estudiado el efecto que distintas consecuencias o exi-

gencias externas tienen sobre diferentes índices de la motivación intrínseca.

Las variables dependientes más frecuentes han sido el tiempo invertido en

la tarea en una situación de elección libre (el sujeto puede decidir el tiempo

que invierte en la tarea o elegir entre la tarea experimental u otra diferente)

y el interés que el sujeto manifiesta sentir hacia la tarea (hasta qué punto le

interesa o disfruta realizándola). Otros estudios han analizado los efectos

de recompensas y exigencias externas sobre la calidad de la tarea y la origi-

nalidad o creatividad mostrada en su ejecución.
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Basándose en resultados como los comentados, muchos psicólogos han

afirmado que la recompensa tiene un efecto negativo sobre la motivación

intrínseca. Según esta opinión, las recompensas disminuyen el interés por

la tarea, vuelven la conducta más estereotipada y reducen la creatividad.

Estas conclusiones tienen importantes implicaciones en diversos ámbitos

aplicados y han llevado a cuestionar la conveniencia de la recompensa y el

control externo en la educación y a dudar de la eficacia de los sistemas de

incentivos, frecuentemente aplicados en el campo de las relaciones labora-

les. Sin embargo, la conclusión de que la recompensa lleva inevitablemente

a la reducción de la motivación intrínseca no está justificada por la evi-

dencia empírica. En realidad, este efecto negativo se produce únicamente

bajo ciertas condiciones y algunos especialistas consideran que incluso en

esos casos los efectos perjudiciales de la recompensa pueden ser fácilmente

compensados 22.

5.2.2  Explicaciones teóricas

Se han propuesto varias interpretaciones acerca de los mecanismos a través

de los cuales la recompensa externa reduce la motivación intrínseca. Una de

ellas se basa en la teoría de la autodeterminación antes citada. Según esta in-

terpretación, la motivación intrínseca está determinada por la forma en que

la persona evalúa su implicación en una tarea en términos de las sensaciones

de autodeterminación y competencia. Las situaciones que favorecen la per-

cepción de autonomía y competencia fortalecen la motivación intrínseca. En

cambio, las situaciones en que la persona se siente constreñida por factores

externos (la expectativa de una recompensa, por ejemplo) y se percibe como

carente de competencia, tienden a disminuir la motivación intrínseca.

Frecuentemente se han interpretado los efectos de la recompensa sobre

la motivación intrínseca según el principio de sobrejustificación. Según

esta interpretación, la expectativa de una recompensa externa puede hacer-

nos «descontar» o desestimar subjetivamente la influencia de la motivación

intrínseca. Puesto que hay una causa externa que justifica sobradamente

nuestros esfuerzos, no es preciso atribuirlos a nuestro interés intrínseco por

la tarea. Como puede verse, las diferencias entre las dos explicaciones que

estamos barajando (sobrejustificación o reducción de la autodeterminación)

es muy sutil y, en realidad, ambas hacen predicciones muy similares respec-

to a los efectos de las recompensas externas.

5.2.3  ¿Bajo qué condiciones la recompensa reduce la motivación intrínseca?

En los últimos años se han publicado varios estudios de metaanálisis, que

han tratado de ordenar y resumir la abundante investigación acerca de las
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relaciones entre motivación intrínseca y recompensa, detectando las ten-

dencias más generales de sus resultados. Estos estudios han permitido deli-

mitar las condiciones bajo las cuales recompensas y exigencias externas re-

ducen la motivación intrínseca 23.

Los efectos de la recompensa sobre la motivación intrínseca dependen

fundamentalmente de dos tipos de factores: la naturaleza de la recom -

pensa (material o verbal) y la variable dependiente utilizada como índice

de motivación intrínseca (elección libre o interés manifiesto por el sujeto).

En general, las recompensas materiales tienden a ejercer un efecto más

perjudicial sobre la motivación intrínseca que las recompensas o alabanzas

verbales. Las recompensas verbales, de hecho, pueden incrementar la mo-

tivación intrínseca, medida tanto a través de la elección libre como del in-

terés manifiesto. Sin embargo, los efectos beneficiosos de la recompensa

verbal se han observado en adolescentes, pero no en niños pequeños, que

parecen menos sensibles a este tipo de recompensa. En general, los efectos

negativos de las recompensas materiales son considerablemente más po-

tentes sobre la elección libre que sobre el interés manifiesto. Un resultado

sistemáticamente confirmado es que la recompensa externa sólo afecta ne-

gativamente a la motivación intrínseca cuando es esperada.
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11.  Bases cerebrales 
de la motivación: 

refuerzo y adicción

1.  Introducción

Los conceptos motivacionales hasta ahora descritos se derivan de la obser-

vación controlada de la conducta, sea en el medio natural o en situaciones

experimentales cuidadosamente controladas. Esos conceptos se refieren a

los distintos procesos psicológicos (apetito, incentivo, conocimiento instru-

mental…) que intervienen en la motivación de la conducta. La principal

contribución de los estudios conductuales a que nos hemos referido en los

capítulos anteriores es haber proporcionado multitud de resultados empíri-

cos que permiten analizar una función compleja como la motivación en dis-

tintos procesos componentes con funciones claramente diferenciadas. Por

ejemplo, el concepto de motivación de incentivo hace referencia a procesos

activados por claves externas (estímulos de incentivo) cuya función es favo-

recer la ejecución de conductas instrumentales relevantes para la consecu-

ción de ciertos reforzadores. Así ocurre, por ejemplo, en los estudios sobre

los efectos de los EC pavlovianos sobre la conducta instrumental. Sin em-

bargo, un modelo realista de la motivación, que sea capaz de explicar los

fenómenos motivacionales de los animales reales, debe ser biológicamente

plausible. Quiere esto decir que las teorías motivacionales deben tratar de

establecer una correspondencia lo más estrecha posible entre sus conceptos

y los conocimientos derivados del estudio de la organización y funciones

del cerebro. La orientación más prometedora en el estudio actual de la mo-

tivación es precisamente la que se basa en la combinación de las teorías de-
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rivadas de la experimentación conductual y las investigaciones psicobioló-

gicas que nos van revelando cómo el cerebro lleva a cabo distintas funcio-

nes motivacionales. Estas investigaciones se han centrado en dos aspectos

principales. El primero tiene que ver con la localización y caracterización

de posibles sistemas neuronales que median funciones generales, comunes

a distintos sistemas motivacionales. El segundo se refiere a la descripción

de las bases cerebrales diferenciadas de los sistemas motivacionales prima-

rios. El primer aspecto será desarrollado en este capítulo y el segundo será

abordado en el capítulo 12, mediante el ejemplo de dos sistemas motivacio-

nales primarios como son la alimentación y el sexo.

2.  Sistemas cerebrales de recompensa

2.1  Estimulación eléctrica cerebral

En 1954, James Olds y Peter Milner descubrieron uno de los fenómenos

que más han contribuido al conocimiento de las bases cerebrales del refuer-

zo y la motivación, la recompensa por autoestimulación eléctrica cerebral

(AEC). De modo al parecer casual, estos investigadores, que estudiaban el

comportamiento de un grupo de ratas con electrodos de estimulación im-

plantados en el cerebro, descubrieron que algunos animales actuaban como

si estuvieran buscando procurarse más y más estimulación, volviendo insis-

tentemente al lugar del recinto experimental en que previamente la habían

recibido. Este efecto no es muy diferente del condicionamiento de la res-

puesta de presión de palanca en la caja de Skinner. La única diferencia radi-

ca en que, en vez de un reforzador natural, como alimento o líquido, lo que

los animales consiguen es la estimulación proporcionada a través de un

electrodo conectado a un suministrador de corriente implantado en su cere-

bro. De hecho, la mayoría de los estudios experimentales sobre AEC han

empleado la caja de Skinner u otras situaciones similares en las que el ani-

mal ha de realizar una respuesta simple y repetitiva para autoestimularse.

La capacidad reforzante de la AEC parece ser enorme, ya que los animales

llegan a mostrar durante horas altas tasas de respuesta (hasta 2.000 por

hora) y prefieren autoestimularse a conseguir un reforzador más apropiado,

como la comida, aunque estén hambrientos 1.

2.1.1  Propiedades conductuales de la AEC

La AEC no sólo tiene propiedades reforzantes. En muchas de las localiza-

ciones cerebrales cuya estimulación produce efectos de recompensa se ha

observado también la elicitación o provocación de conductas consumatorias

relacionadas con la alimentación, la bebida, la agresión o el sexo. Para que
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este efecto tenga lugar, generalmente es necesario que se halle presente un

estímulo externo adecuado (comida, por ejemplo, o la presencia de una

hembra receptiva si el animal estimulado es un macho). Sin embargo, a

diferencia de lo que ocurre con los reforzadores naturales, la AEC es un

 reforzador eficaz a pesar de que el animal no se halle bajo ningún estado

especial de necesidad. Mientras que la comida o la bebida son reforzantes

cuando el animal tiene hambre o sed, los animales parecen encontrar refor-

zante la AEC en cualquier momento. Además, los animales que se autoes -

timulan no muestran saciedad y pueden esforzarse horas y horas en procu-

rarse la recompensa. No obstante, la eficacia reforzante de la AEC no es

totalmente independiente del estado motivacional. De hecho, los estados

motivacionales primarios pueden modular la eficacia reforzante de la AEC.

Por ejemplo, la estimulación de lugares relacionados con el control de la

alimentación resulta más reforzante cuando el animal se halla privado de

comida. Así, el efecto reforzante de la estimulación del hipotálamo lateral,

implicado en el control de la alimentación, aumenta tanto por la privación

como por la administración de comida atractiva y disminuye con la sacie-

dad. Del mismo modo, manipulaciones que alteran la motivación sexual en

animales macho, como la castración o la administración de testosterona,

modulan el efecto de la AEC en zonas del hipotálamo implicadas en la con-

ducta sexual. Finalmente, la sed aumenta el valor reforzante de la AEC en

lugares que intervienen en el control de la bebida.

Igual que los reforzadores naturales, la AEC ejerce un efecto facilitador

y activador sobre la conducta. La administración de uno o más pulsos de

estimulación al inicio de una sesión experimental aumenta temporalmente

(por periodos de hasta varios minutos) la tendencia del animal a autoes -

timularse. Esta facilitación sugiere que, además de sus propiedades refor-

zantes, la AEC tiene efectos motivadores, induciendo en el animal un esta-

do de activación y apetencia que le impulsa a procurarse la estimulación.

En la vida diaria, frecuentemente observamos este efecto con la comida.

Probar una comida apetitosa cuando no tenemos mucho hambre, aumenta

nuestro apetito y nos induce a comer más de lo que inicialmente deseába-

mos (el «efecto aperitivo»).

La eficacia de la estimulación eléctrica cerebral como recompensa de-

pende, por supuesto, del lugar preciso en que se aplica. Los lugares cuya es-

timulación produce efectos reforzantes se hallan ampliamente distribuidos a

lo largo de la línea media del cerebro, desde el tronco encefálico a la corteza

prefrontal. La estimulación de estructuras del sistema límbico, como la

amígdala, el séptum o el hipocampo, tiene efectos reforzantes moderados,

pero los efectos más potentes se obtienen cuando la estimulación es aplicada

en el hipotálamo lateral, en el lugar por donde atraviesa el haz prosence-

fá lico medial (HPM). De hecho, la estimulación de las fibras del HPM en

diferentes puntos de su recorrido resulta altamente reforzante. El HPM es un

haz de fibras nerviosas ascendentes y descendentes con amplias ramifica-
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ciones, que conecta entre sí regiones del tronco encefálico, sistema límbico,

sistema estriado, corteza frontal y corteza límbica (véase figura 11.1). Los

axones ascendentes, procedentes del tronco encefálico, emplean como neu-

rotransmisores las monoaminas dopamina (DA), serotonina (5HT) y nora-

drenalina (NA). En contraste con estos efectos reforzantes, la estimulación

de puntos de la zona medial del hipotálamo tiene efectos similares al casti-

go, produciendo una supresión de la conducta respecto a la que es contin-

gente. Hay incluso algunas zonas cuya estimulación produce efectos mixtos

de recompensa y castigo.

2.1.2  Interpretación de los efectos de AEC

¿Por qué se observa en los animales una conducta tan insistente de autoes -

timulación? La respuesta más elemental es que la estimulación cerebral re-

sulta reforzante, quizá de modo similar a recompensas naturales como la

comida o el sexo. Sin embargo, esta respuesta no va más allá de reconocer

la semejanza entre los efectos conductuales de la estimulación cerebral y de

las recompensas naturales (ambas hacen que el animal haga casi cualquier

cosa para conseguirlas). Lo realmente importante es saber cuáles son los

mecanismos que explican el fenómeno de AEC y su potente poder refor-

zante.
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Figura 11.1  Haz prosencefálico medial

Representación esquemática del haz prosencefálico medial y las proyecciones de las neuronas dopa-
minérgicas en el cerebro de la rata. ATV: área tegmentoventral; SN: substantia nigra.



Es probable que no exista una explicación única aplicable a todos los

efectos de autoestimulación. Sin embargo, sí parece claro que un factor

fundamental es la activación de sistemas cerebrales que intervienen en la

motivación y los procesos de recompensa relacionados con los reforzadores

naturales. De hecho, algunos lugares cuya estimulación resulta reforzante

coinciden, como acabamos de ver, con sistemas implicados en el control de

necesidades e impulsos básicos del organismo. Sin embargo, resulta más

difícil precisar exactamente con cuál de los distintos aspectos o componen-

tes de los procesos motivacionales y de recompensa se corresponden los

efectos de AEC. Una posibilidad es que la estimulación active sistemas que

contribuyen a inducir en el animal estados motivacionales apetitivos. Esta

interpretación es coherente con algunas de las propiedades de la AEC,

como sus efectos facilitadores o su eficacia en ausencia de un estado moti-

vacional previo. Según este punto de vista, la estimulación cerebral es efi-

caz en ausencia de un estado motivacional previo porque logra por sí sola

inducir tal estado, haciendo que el animal se esfuerce por conseguir más y

más estimulación. La AEC actuaría de un modo similar a los estímulos de

incentivo, induciendo un estado interno de apetencia o deseo que tendría el

poder de activar y dirigir la conducta. Dado que algunos de los lugares esti-

mulados coinciden con los activados por estímulos asociados con recom-

pensas primarias (la visión de comida, por ejemplo), esta interpretación es

totalmente coherente con las funciones motivacionales usualmente atribui-

das a los estímulos de incentivo.

Una segunda posibilidad es que la estimulación induzca en el animal es-

tados internos similares a los provocados por el contacto consumatorio con

distintos reforzadores. Según esto, la estimulación de diferentes lugares le

haría al animal sentir «como si» estuviese comiendo o bebiendo, al produ-

cir efectos hedónicos similares a los derivados del consumo real de comida

o bebida. De esta forma podría explicarse el efecto modulador que diferen-

tes estados motivacionales tienen sobre la potencia reforzante de la AEC.

Se ha demostrado que, cuando se les da la posibilidad de elegir entre dos

conductas (presionar una de dos palancas disponibles en la caja de Skinner,

por ejemplo), los animales tienden a preferir aquella alternativa que produ-

ce la estimulación de lugares relacionados con el estado motivacional vi-

gente en ese momento. Por ejemplo, elegirán la palanca asociada a la esti-

mulación de lugares relacionados con el control de la bebida si están

sedientos y la palanca asociada a la estimulación de lugares relacionados

con la alimentación si están hambrientos. Es probable, por tanto, que el va-

lor reforzante de la estimulación de lugares relacionados con impulsos pri-

marios, como la alimentación o el sexo, se deba en parte a sus efectos pla-

centeros y que estos efectos sean similares al placer sensorial producido

por el contacto con diferentes reforzadores naturales.

Obviamente, no es posible preguntar a los animales cuál es la sensación

que les produce la AEC. Los datos referidos a nuestra propia especie son
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muy limitados y proceden de observaciones informales realizadas durante

operaciones de neurocirugía destinadas a extirpar tumores cerebrales o al

tratamiento del dolor crónico o de algunas formas de epilepsia. Sin embar-

go, las descripciones que los propios pacientes hacen de las sensaciones

producidas por la estimulación cerebral no permiten sacar conclusiones cla-

ras acerca de cuáles eran exactamente sus efectos. Aunque algunos inves -

tigadores consideran que esas descripciones revelan claramente los efectos

placenteros de la estimulación, otros piensan que tal interpretación no

está justificada. En el siguiente ejemplo puede verse que la estimulación

inducía un estado de ánimo positivo, aunque no está claro que ese estado

se correspondiese con una experiencia subjetiva de placer propiamente

dicho:

Aunque la descripción que los pacientes hacían de sus reacciones a la estimulación no

iba mucho más allá de «me siento bien… debe ser algo que usted me ha hecho», en rea-

lidad tenía lugar un notable cambio en su actitud. Los pacientes manifestaban una acti-

tud mucho más positiva hacia las personas que les rodeaban y a su entorno en general.

Sus conversaciones giraban invariablemente en torno a temas agradables. No obstante, a

pesar de que se les incitase a dar detalles de cómo se sentían, se limitaban a repetir «me

siento bien, nada más» 2.

Edmund Rolls ha llamado la atención sobre el hecho de que muchos de los

lugares cuya estimulación resulta reforzante se hallan en sistemas interme-

dios que actúan como «puente» entre los sistemas de procesamiento senso-

rial y los que organizan las conductas motoras consumatorias. Según Rolls,

esto indica, como mínimo, que el procesamiento de las cualidades he dónicas

de los estímulos es llevado a cabo por sistemas cerebrales específicos, dife-

rentes de los sistemas perceptivos y motores. Por otra parte, Rolls destaca

también el hecho de que los efectos de AEC se mantienen en animales a los

que se ha practicado una ablación total del cerebro anterior, lo que indicaría

el carácter primitivo de los sistemas básicos de procesamiento del valor

hedónico de recompensas y castigos 3.

2.2  Neuroquímica del refuerzo: el papel de la dopamina

Los conocimientos actuales sobre la implicación de la dopamina en los

procesos de motivación y refuerzo tienen su origen en la investigación de

las bases neuroquímicas de la AEC. Como ya se ha dicho, el HPM contie-

ne fibras que utilizan como neurotransmisores las catecolaminas dopami-

na y noradrenalina. De ellas, son las vías dopaminérgicas las que parecen

estar implicadas en los procesos de motivación y refuerzo. Por el contra-

rio, la actividad de las vías noradrenérgicas no parece ser importante para

estos procesos. Por ejemplo, se sabe que la estimulación del locus coeru-
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leus, núcleo troncoencefálico del que parten las vías noradrenérgicas, no

tiene capacidad reforzante y que su destrucción no altera los efectos de

AEC.

Numerosos estudios que han empleado técnicas y estrategias experimen-

tales muy diversas indican que la dopamina es el principal neurotransmisor

implicado en los procesos de recompensa por AEC. Las dos principales

vías dopaminérgicas del cerebro parten de dos pequeños núcleos situados

en el tronco encefálico. La substantia nigra (sustancia negra, por la colora-

ción de sus células pigmentadas de melanina) es el núcleo del que parte el

sistema dopaminérgico nigroestriatal, cuyos axones proyectan al sistema o

cuerpo estriado, implicado en la coordinación motora. El sistema dopami-

nérgico mesolímbico parte de una zona del tronco cerebral próxima a la

substantia nigra, el área tegmentoventral (ATV). Los axones ascendentes

del sistema mesolímbico proyectan a diversas zonas del sistema límbico,

como la amígdala. Uno de los principales destinos del sistema mesolímbico

es el núcleo accumbens (NACC), que, como veremos, desempeña un papel

fundamental en los procesos de recompensa mediados por diferentes clases

de reforzadores. Del ATV parten también axones que ascienden hasta la

corteza prefrontal y la corteza límbica (córtex cingulado), sistema que sue-

le denominarse mesocortical.

Un resultado decisivo es que los efectos de AEC son drásticamente re-

ducidos por los fármacos que bloquean la transmisión catecolaminérgica.

Los antagonistas específicos de la dopamina, como algunos neurolépticos

(fármacos empleados en el tratamiento de la esquizofrenia), anulan el efec-

to reforzante de la AEC. En estudios en los que, a través de microcánulas

implantadas en el cerebro, se han aplicado pequeñas cantidades de neuro-

lépticos en localizaciones específicas, se ha observado que el NACC tiene

un papel determinante en los procesos de recompensa. Aplicados de forma

localizada en esta estructura, los neurolépticos producen una drástica re-

ducción de la conducta instrumental requerida para obtener estimulación

cerebral y otras recompensas. Por el contrario, los fármacos que favorecen

la transmisión dopaminérgica (es decir, los agonistas dopaminérgicos) po-

tencian la capacidad reforzante de la estimulación cerebral. Uno de estos

fármacos es la droga estimulante anfetamina, cuyos efectos facilitadores de

la AEC están bien demostrados. Normalmente, para que la estimulación

eléctrica resulte reforzante, debe superar un cierto umbral de frecuencia

(una frecuencia habitualmente empleada es la de 60 Hz; es decir, 60 ciclos

o impulsos por segundo). Sin embargo, ese umbral desciende notablemente

cuando el animal se halla bajo los efectos de la anfetamina, de forma que se

vuelven eficaces frecuencias que normalmente no resultarían suficientes

para reforzar la conducta. Parece, por tanto, que los fármacos que favore-

cen la acción de la dopamina hacen que sean efectivos estímulos que nor-

malmente no tienen la potencia o intensidad suficiente para resultar refor-

zantes.
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Una observación decisiva en cuanto al papel de la dopamina en los proce-
sos de motivación y refuerzo es que, si se les da la oportunidad de hacerlo,
los animales de experimentación se suministran a sí mismos distintos agonis-
tas dopaminérgicos. En concreto, los animales aprenden a realizar conductas
instrumentales cuya consecuencia es la inyección de pequeñas dosis de dro-
gas como la cocaína o la anfetamina en el NACC. Varios estudios han de-
mostrado, además, que la eficacia reforzante de la autoestimulación del HPM
es proporcional a la cantidad de dopamina liberada en el NACC. Los estu-
dios más recientes indican que estos efectos se deben a la acción de vías que
actúan retroactivamente sobre el AVT, lugar de partida del sistema meso-
límbico. En resumen, todos los resultados que acabamos de revisar indican
que los efectos reforzantes de la AEC dependen estrechamente de la acción
de la dopamina 4. ¿Ocurre lo mismo con otros reforzadores más habituales?

2.3  Dopamina y refuerzo por recompensas naturales

La idea más usual acerca de los efectos de la AEC es que la estimulación
actúa sobre sistemas activados normalmente por los reforzadores naturales.
Dicho en términos sencillos, la estimulación sería «interpretada» por el ce-
rebro como una recompensa natural. Esta explicación podría proporcionar
una respuesta neurobiológica a la pregunta de qué es lo que hace que obje-
tos o estímulos muy diferentes actúen como recompensas que los animales
(seres humanos incluidos) tienden a procurarse.

La forma más simple en que pueden definirse los reforzadores es como
estímulos capaces de fortalecer y mantener el comportamiento instrumen-
tal. Ésta es una definición estrictamente conductual, que no hace referencia
a las propiedades afectivas de los reforzadores ni al modo en que son pro-
cesados por el cerebro. Desde otro punto de vista, podríamos considerar re-
forzantes todas aquellas cosas que producen reacciones hedónicas positivas
y que, al menos en los seres humanos, van acompañadas de la sensación
subjetiva que denominamos «placer». Otra posibilidad, sugerida por las in-
vestigaciones neurobiológicas, es definir los reforzadores en términos de su
capacidad para activar determinados sistemas cerebrales, como el NACC.
Según esto, la activación de áreas o sistemas cerebrales como el NACC se-
ría equivalente a una señal de recompensa. Más concretamente, esa señal
de recompensa procedería de la acción de la dopamina 5. Esta posibilidad
no es incompatible con la idea de que los reforzadores son estímulos que
provocan reacciones placenteras. De hecho, algunos investigadores consi-
deran que la actividad del NACC es responsable de los efectos hedónicos
de distintos reforzadores y mantienen que la reducción de los niveles de do-
pamina en el cerebro induce un estado de anhedonia, término que hace re-
ferencia a la disminución de la capacidad para experimentar el placer pro-
ducido por diferentes recompensas.
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Partiendo de la identificación de los procesos de refuerzo con la acción

de la dopamina cerebral, podría reformularse en términos neurobiológicos

la clásica ley del efecto de Thorndike, que, como es bien sabido, decía que

las conductas que van seguidas de «un estado de cosas satisfactorio» que-

dan fijadas como hábitos. En términos neurobiológicos, ese estado satisfac-

torio se correspondería con la actividad inducida por ciertos estímulos en

sistemas cerebrales como el NACC. Por tanto, la reformulación neurobioló-

gica de la ley del efecto vendría a decir que una conducta es reforzada y

queda fijada como un hábito cuando su realización va seguida de un incre-

mento del nivel de dopamina en los sistemas cerebrales de recompensa. Sin

embargo, veremos más adelante que hay importantes argumentos en contra

de esta identificación simple entre dopamina y recompensa.

Numerosas investigaciones indican que la recompensa por AEC y por

reforzadores naturales podría tener, al menos en parte, un sustrato cerebral

y neuroquímico similar. Los neurolépticos, que como hemos visto reducen

la capacidad reforzante de la estimulación cerebral, tienen también la capa-

cidad de inhibir conductas consumatorias como la alimentación o la bebida.

Por el contrario, estas conductas son potenciadas por los agonistas dopami-

nérgicos. Algunas de las pruebas más convincentes de que la dopamina es

un importante mediador de los efectos reforzantes de las recompensas natu-

rales proceden de estudios que han analizado los efectos de distintos fárma-

cos dopaminérgicos sobre la conducta instrumental reforzada por comida.

Describiremos a continuación un ejemplo de este tipo de estudios.

Uno de los fenómenos conductuales más conocidos y llamativos que se

observan en el aprendizaje instrumental es el llamado efecto del refuerzo

parcial. Cuando una recompensa se administra bajo un programa de re-

fuerzo parcial, la conducta es reforzada sólo en algunos ensayos (por ejem-

plo, sólo en algunas de las ocasiones en que una rata llega al final de un la-

berinto o un corredor recto encuentra una pequeña porción de alimento). El

efecto de esta forma de programar el refuerzo se observa claramente duran-

te la extinción, cuando en ninguno de los ensayos el animal recibe ya la co-

mida. En comparación con los animales que recibieron recompensa en to-

dos los ensayos, los que fueron sometidos a refuerzo parcial muestran una

conducta más persistente o, dicho de otra forma, una extinción más lenta.

La interpretación usual de este efecto es que el refuerzo parcial hace más

dificultosa la discriminación entre adquisición y extinción (los animales

que han sido expuestos al programa parcial están habituados a no recibir re-

compensa en algunos ensayos, por lo que siguen conservando la expectati-

va de obtener la recompensa y tardan más en «darse cuenta» de que ya no

volverán a recibirla). Un efecto similar a éste se obtuvo en un estudio en el

que durante la adquisición todos los ensayos eran reforzados, pero antes de

algunos de ellos se inyectaba a los animales una dosis de neuroléptico (con-

cretamente, haloperidol, uno de los antipsicóticos más habituales) 6. Com-

paradas con las ratas a las que no se les había administrado el fármaco, las
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que recibieron haloperidol durante la adquisición mostraron luego una ma-

yor resistencia a la extinción (el efecto típico de refuerzo parcial). Aparen-

temente, este resultado indica que el haloperidol, que interfiere la transmi-

sión dopaminérgica, tiene un efecto similar a la omisión de la recompensa.

Según el punto de vista tradicional, que considera que la dopamina media

los efectos reforzantes de la comida y otras recompensas, en los ensayos en

que los animales estaban bajo los efectos del fármaco la comida encontrada

al final del corredor no resultaba reforzante. Era, por tanto, como si esos

ensayos no hubiesen sido reforzados. Por consiguiente, esos animales mos-

traron en la extinción una conducta más persistente, igual que si antes hu-

biesen sido sometidos a un programa de refuerzo parcial.

3.  Procesamiento de la recompensa en el cerebro humano

Como acabamos de ver, la investigación con animales ha proporcionado

importantes claves sobre la localización y funciones de los sistemas cere-

brales que median funciones relacionadas con la motivación y los procesos

de recompensa. Aunque esas investigaciones son interesantes por sí mis-

mas, lo son aún más porque constituyen un buen punto de partida para ave-

riguar cómo el cerebro humano lleva a cabo funciones equivalentes. De

modo similar a lo que ha ocurrido en el ámbito de las emociones, los estu-

dios más recientes realizados con sujetos humanos, especialmente los que

han utilizado técnicas de neuroimagen funcional, muestran una considera-

ble coincidencia con los resultados de la investigación animal. El procedi-

miento más empleado en estos estudios consiste en registrar la actividad ce-

rebral (la técnica más usual es la resonancia magnética funcional, RMf)

mientras el sujeto realiza diversas tareas mediante las cuales puede ganar

distintos tipos de recompensas. En realidad, se trata de procedimientos sen-

cillos de aprendizaje instrumental en los que la conducta es reforzada con

pequeñas recompensas (pequeñas cantidades de dinero, líquidos de sabor

agradable, recompensas verbales…) 7
.

Una de las regiones cerebrales en las que sistemáticamente se observa

activación asociada a la consecución de recompensas es la COFT (corteza

orbitofrontal). Por ejemplo, se ha observado un incremento en la activi-

dad orbitofrontal en respuesta a recompensas tan concretas como alimentos

o líquidos de sabor agradable y a otras más simbólicas, como el dinero o

los puntos acumulados a lo largo de la ejecución de una tarea experimental.

En realidad, la activación de la COFT puede ser producida por la simple

presentación de estímulos agradables, con independencia de la conducta del

sujeto. Por ejemplo, esta activación es provocada por estimulación táctil

agradable o por la presentación de imágenes de caras atractivas (véanse

 capítulo 7 y tabla 7.1.)
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La COFT responde igualmente a los castigos o consecuencias negativas

de la conducta. Por ejemplo, en algunos estudios con recompensas moneta-

rias, las normas de la tarea hacen que la conducta del sujeto pueda ser re-

compensada con un incremento de dinero o castigada con reducciones o

«multas». Ambas condiciones producen una señal de actividad neuronal en

diferentes regiones de la COFT, según que la consecuencia de la conducta

sea una recompensa o un castigo. Por otra parte, la anticipación de la recom-

pensa induce también un incremento de la actividad orbitofrontal. Esta acti-

vidad anticipatoria es producida por las señales asociadas a la recompensa.

Una de las funciones de la COFT parece ser, precisamente, la formación de

asociaciones flexibles entre estímulos y recompensas, que pueden ser modi-

ficadas cuando cambian las contingencias o se altera el valor de la recom-

pensa. Esta idea es corroborada por los estudios que muestran que las seña-

les neuronales detectadas en la COFT varían en función de los cambios en

las contingencias entre señales y recompensas que van produciéndose a lo

largo de la tarea. Por ejemplo, en un estudio con monos se empleó un proce-

dimiento experimental que incluía diferentes tipos de ensayos, sólo algunos

de los cuales eran seguidos de una recompensa alimenticia. Inicialmente, la

actividad orbitofrontal se incrementaba en todos los ensayos, independiente-

mente de que fuesen o no reforzados. Sin embargo, en el curso del aprendi-

zaje esa actividad fue haciéndose más restringida, produciéndose finalmente

sólo ante las señales que indicaban que el ensayo iba a ser reforzado. En un

estudio reciente se observó que pacientes con lesiones orbitofrontales bilate-

rales tenían grandes dificultades para adaptar su conducta a los cambios en

las contingencias entre señales y consecuencias. En este estudio se empleó

un procedimiento de inversión discriminativa en el que las relaciones entre

señales y recompensas variaba a lo largo de la tarea. Por ejemplo, si durante

varios ensayos un estímulo A iba asociado a recompensa y otro estímulo di-

ferente, B, a la ausencia de recompensa, en la siguiente tanda de ensayos se

invertía la relación predictiva, siendo entonces B la señal de recompensa.

Todos estos resultados sugieren que de la COFT dependen procesos de

aprendizaje necesarios para que la conducta se adapte de forma flexible a los

cambios en las contingencias entre señales y consecuencias 8
. En ausencia de

estos procesos flexibles de aprendizaje, el sujeto tiene dificultades para su-

primir o inhibir las conductas que ya no resultan adaptativas. Precisamente,

una de las funciones que tradicionalmente se ha atribuido a la corteza pre-

frontal, de la que forma parte la COFT, es la inhibición de conductas que no

resultan adecuadas en la situación presente.

Como acabamos de ver, una de las funciones de la COFT parece ser la

representación del valor de recompensa de los estímulos. Hay, además, prue-

bas experimentales que indican claramente que la actividad neuronal en la

COFT es sensible a los cambios que se producen en ese valor de recompen-

sa. En el capítulo 10 se describió el procedimiento de devaluación de refor-

zador, que se ha empleado en la investigación animal para evaluar la sensibi-
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lidad de la conducta instrumental a la alteración del valor de sus consecuen-

cias. Por ejemplo, bajo ciertas condiciones, la devaluación del alimento que

un animal ha aprendido a procurarse mediante una determinada conducta ins-

trumental lleva a una reducción de la tendencia a realizar esa conducta. La

técnica de devaluación se ha empleado con sujetos humanos en un estudio

en el que distintas claves visuales eran asociadas a diferentes olores agrada-

bles de comida (señal a → olor A; señal b → olor B) 9. Una vez aprendidas

las asociaciones, los sujetos podían consumir el alimento correspondiente a

uno de los olores (olor A) hasta que quedaban saciados. El procedimiento de

saciación tuvo la consecuencia de reducir  específicamente la evaluación del

olor A (encontraban desagradable ese olor, mientras que seguía resultándo-

les agradable el olor B; este fenómeno se denomina saciedad específica sen-

sorial, ya que es un efecto de saciación exclusivo para el olor o el sabor del

alimento recién consumido). Algunos estudios han demostrado que la sacie-

dad específica sensorial reduce la respuesta orbitofrontal al propio estímulo

olfativo. En el estudio que ahora comentamos, la reducción de la respuesta

neuronal en la COFT se observó, además, ante la señal visual asociada al re-

forzador olfativo devaluado, pero no ante la señal del olor no devaluado.

Esta sensibilidad de la respuesta neuronal al cambio en la valoración subjeti-

va del olor se observó igualmente en la amígdala. Por tanto, se puede con-

cluir que la actividad neuronal en estas estructuras no codifica simplemente

las propiedades sensoriales de los estímulos, sino su valor hedónico actual.

A diferencia de las áreas cerebrales de análisis perceptivo, cuya actividad re-

presenta la detección y procesamiento sensorial del estímulo, con indepen-

dencia de cuál sea su valor hedónico o afectivo, regiones como la amígdala

o la COFT pueden ser consideradas como sistemas de análisis del valor he-

dónico de las recompensas y los estímulos a ellas asociados.

Finalmente, la actividad evocada en la COFT como respuesta a la re-

compensa es también sensible a las propiedades cuantitativas concretas de

los reforzadores. En estudios en los que los reforzadores son ganancias y

pérdidas monetarias, se ha observado una relación directa entre la intensi-

dad de la respuesta neuronal y el valor objetivo de las consecuencias de la

conducta. Concretamente, la señal neuronal es mayor cuanto mayor es la pér-

dida o ganancia resultante de un determinado ensayo. En resumen, la COFT

interviene en la codificación flexible de asociaciones entre señales y conse-

cuencias y del valor de propiedades afectivamente relevantes de la recom-

pensa, como su cantidad o su valoración hedónica.

4.  Funciones de los sistemas de recompensa

La interpretación más tradicional y popular considera que los sistemas do-

paminérgicos (especialmente el sistema mesolímbico) y las áreas a las que

proyectan constituyen el núcleo del sistema de recompensa del cerebro. De
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hecho, ésta es la denominación más usual de estos sistemas y la que hemos

venido empleando hasta ahora. Según esta concepción, el incremento de los

niveles de dopamina en el NACC sería algo así como la marca neuronal de

los procesos de recompensa. Esa marca o señal de recompensa constituiría

el correlato neuronal de las sensaciones placenteras inducidas por distintas

clases de reforzadores, desde los más artificiales, como las drogas o la

AEC, a los más naturales, como la comida o el sexo. Sin embargo, cada vez

hay más razones para pensar que esta concepción es excesivamente simpli-

ficadora. Por una parte, la actividad de los sistemas dopaminérgicos desem-

peña un importante papel en ciertos procesos de aprendizaje relacionados

con la motivación y la flexibilidad de la conducta. Concretamente, es posi-

ble que la dopamina actúe como una señal que indica hasta qué punto las

consecuencias de una conducta se corresponden con las expectativas actua-

les. Una segunda hipótesis que ha recibido gran atención es que los proce-

sos de recompensa podrían no depender directamente de los sistemas dopa-

minérgicos. Según esta última interpretación, la función de estos sistemas

tiene más que ver con la motivación de incentivo que con los efectos direc-

tos de la recompensa y el refuerzo.

4.1  La dopamina como señal de error

En apartados anteriores hemos visto que distintos tipos de reforzadores tie-

nen la capacidad de incrementar la actividad del sistema mesolímbico, pro-

duciendo un aumento de los niveles de dopamina en lugares como el

NACC. Sin embargo, la medida en que un reforzador produce estos efectos

parece depender en parte del grado en que es esperado por el sujeto. Por

ejemplo, en algunos experimentos se ha entrenado a monos para conseguir

recompensas alimenticias (pequeñas cantidades de zumo de fruta) mediante

conductas sencillas que activan un dispensador. Ante una determinada se-

ñal (una luz o un tono, por ejemplo), el animal ha de realizar la conducta en

cuestión para lograr la recompensa deseada. Al principio del entrenamien-

to, antes de que el animal haya captado la relación entre la señal, su con-

ducta y la recompensa, el zumo de fruta aparece como algo inesperado. Es-

tas presentaciones iniciales de la recompensa van acompañadas de la

respuesta de neuronas dopaminérgicas, con una latencia corta y breve dura-

ción. Sin embargo, a medida que el animal aprende, la recompensa deja de

producir este efecto y se observa una atenuación o habituación de la res-

puesta dopaminérgica. Esta habituación, sin embargo, va acompañada de

un incremento de la actividad neuronal evocada por la señal anticipatoria.

Cuando esto ocurre, puede decirse que la actividad dopaminérgica refleja la

anticipación de la recompensa. Sin embargo, la aparición de la recompensa

puede volver a incrementar los niveles de dopamina si se presenta con algu-

na característica inesperada (por ejemplo, si es más cuantiosa de lo habi-
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tual). Complementariamente, el nivel de actividad dopaminérgica puede

descender por debajo del nivel basal si una recompensa esperada es de

pronto omitida. Tomados conjuntamente, estos resultados indican que la

dopamina no sólo refleja la acción de la recompensa, sino la relación entre

las expectativas adquiridas a través del aprendizaje y las consecuencias rea-

les de la conducta 10.

Los investigadores consideran que en situaciones como la descrita la do-

pamina actúa como una señal de error, cuya función sería determinar si los

sistemas de aprendizaje del cerebro se ponen o no en funcionamiento. Si no

existe error, porque las consecuencias de la conducta son las esperadas (el

zumo, por ejemplo), no hay nada nuevo que aprender. Sólo cuando existe

una discrepancia entre las expectativas y las consecuencias reales de la con-

ducta, hay nueva información relevante que aprender. Como indica la si-

guiente fórmula, el «error» no es más que el grado de discrepancia entre la

expectativa y las consecuencias reales de la conducta.

Señal de error = Consecuencia real obtenida – Expectativa actual

Al principio del entrenamiento en una tarea simple de predicción, como

las que se emplearon en los experimentos antes descritos, el error es positi-

vo (no se espera recompensa y, sin embargo, aparece). Una vez adquirida la

información suficiente, el nivel de error es igual a cero (se espera la recom-

pensa y, en efecto, aparece en el momento debido). Si entonces se introduce

algún cambio (se omite la recompensa o, por el contrario, se aumenta su

cuantía), de nuevo tiene lugar un error de predicción, puesto que existe dis-

crepancia entre lo esperado y lo conseguido (véase tabla 11.1). La interpre-

tación usual es que la función de estas señales de error es regular los proce-

sos de aprendizaje requeridos para adaptar las expectativas y la conducta a

los cambios que van produciéndose en el entorno. Una señal de error posi-

tiva indica que la expectativa de recompensa debe corregirse «hacia arri-

ba», para ajustarse a la aparición de la recompensa a consecuencia de una

señal externa o de la propia conducta (por ejemplo, cuando el animal aún

no ha aprendido que su conducta le procura unos cuantos sorbos de zumo).

Por el contrario, una señal de error negativa indica que la expectativa debe

rebajarse, ajustándose a la omisión de la recompensa o a la reducción de su

valor (cuando la recompensa esperada es de pronto omitida o se retrasa en

el tiempo). Por último, una señal de error igual a 0 indica que no es nece -

sario ajustar las expectativas vigentes, ya que se corresponden con la reali-

dad (por ejemplo, cuando la recompensa aparece en el momento esperado).

De este modo, la actividad de los sistemas dopaminérgicos contribuye a la

flexibilidad y adaptabilidad de la conducta motivada.
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4.2  ¿Deseo o placer?: dopamina y motivación de incentivo

El sentido común nos dice que existe una relación directa entre el placer o

el bienestar que nos produce la obtención de una recompensa y el grado en

que la deseamos. Considerada desde el punto de vista de los sistemas cere-

brales, esta afirmación implica que, puesto que son caras de la misma mo-

neda, el deseo por un reforzador y el placer que éste provoca deberían tener

un sustrato cerebral común. Expresado más técnicamente, diríamos que la

motivación de incentivo y los efectos hedónicos de los reforzadores debe -

rían estar mediados por la acción de un mismo sistema cerebral. Esta con-

cepción coincide con la interpretación tradicional de los sistemas dopami-

nérgicos como sistemas cerebrales de recompensa. Según esta concepción,

la alteración o disfunción de estos sistemas reduce la capacidad reforzante

de las recompensas y, en consecuencia, la motivación para conseguirlos.

Sin embargo, algunos investigadores consideran que deseo y placer (o mo-

tivación e impacto hedónico) dependen de procesos diferentes que pueden

ser disociados experimentalmente y que están mediados por la actividad de

distintos sistemas cerebrales. La polémica sobre el papel de los sistemas

dopaminérgicos en el refuerzo y la motivación no reviste un interés exclusi-

vamente teórico. Como veremos más adelante, esta cuestión tiene impor-

tantes implicaciones respecto al modo en que explicamos las causas de un

problema tan serio como es el de la conducta adictiva, especialmente la

adicción a drogas y, por tanto, sobre el modo de abordarlo y de ayudar a las

personas que lo sufren.

En varias ocasiones nos hemos referido al importante papel que las se-

ñales asociadas a los reforzadores desempeñan en el control de la conducta

motivada. Como ya sabemos, un procedimiento experimental que permite

analizar esta cuestión es observar el impacto de los EC pavlovianos sobre la

conducta instrumental. Por ejemplo, los estímulos visuales o auditivos aso-
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Tabla 11.1  La dopamina como señal de error

Expectativa Consecuencia Error Dopamina Aprendizaje

recompensa recompensa 0 — —

recompensa no recompensa (–) ↓ ↑

no recompensa recompensa (+) ↑ ↑

no recompensa no recompensa 0 — —

La relación entre la expectativa existente y la presentación o no de la recompensa como consecuen-
cia de una conducta determina el nivel de error, que puede ser positivo o negativo. El error es 0
cuando la consecuencia de la conducta es la esperada. La respuesta de las neuronas dopaminérgicas
es alterada cuando el error es diferente de 0. Los procesos de aprendizaje se activan igualmente
cuando el error es diferente de 0.



ciados con la próxima administración de comida intensifican las conductas

instrumentales orientadas a conseguirla. Este efecto facilitador se debe a la

capacidad de la señal condicionada para activar un estado interno de moti-

vación de incentivo, lo que traducido al lenguaje de la experiencia subjetiva

se correspondería con la experiencia de querer o desear un determinado re-

forzador. Diversos estudios realizados con animales indican que estos pro-

cesos motivacionales dependen estrechamente de la acción de la dopamina.

Un resultado importante es que la lesión del NACC anula los efectos moti-

vadores de los EC pavlovianos. Un efecto similar es producido por la admi-

nistración de fármacos que antagonizan los efectos de la dopamina. Por el

contrario, agonistas dopaminérgicos como la anfetamina potencian la capa-

cidad motivadora de los EC. Parece, por tanto, que la función de la dopami-

na en el NACC no es simplemente la de proporcionar una señal de recom-

pensa. Los resultados comentados sugieren que este neurotransmisor

interviene en los procesos motivacionales que activan y energizan la con-

ducta apetitiva a través de claves asociadas a la recompensa 11
.

4.2.1  La dopamina como señal de incentivo

Los seres humanos podemos expresar verbalmente nuestros gustos y aver-

siones. Sin embargo, es difícil preguntarle a un animal si un líquido o un

alimento con un determinado sabor le resulta más o menos agradable y por

ello los investigadores han desarrollado métodos que permiten evaluar los

efectos hedónicos de los estímulos a través de las reacciones reflejas que

provocan. Igual que ocurre en los seres humanos, diferentes sabores provo-

can en los animales distintas respuestas orofaciales (movimientos de los la-

bios y los músculos situados en torno a la boca). Por ejemplo, el sabor dul-

ce o la textura y sabor de un alimento que nos resulta muy agradable nos

hace relamernos, mientras que el sabor amargo o el simple olor de un ali-

mento que nos repele provoca reacciones de rechazo y expulsión. Estas res-

puestas hedónicas a los sabores son fácilmente observables en bebés de

corta edad, que manifiestan ante los sabores dos patrones de expresión fa-

cial claramente diferenciados, uno apetitivo o de aceptación y otro aversivo

o de rechazo.

Las respuestas orofaciales provocadas por distintos sabores no refle-

jan las cualidades puramente sensoriales del estímulo, sino sus efectos

hedónicos. Una sencilla observación que apoya esta idea es que los bebés

manifiestan la misma reacción de aceptación a sabores suaves dulces o

salados, a pesar de que perceptivamente sean bien diferentes. Estas reac-

ciones a los sabores son un índice fácilmente observable del placer o

agrado producido por la sustancia. Por el contrario, el grado en que un

animal está dispuesto a realizar una conducta instrumental para lograr

un determinado reforzador del que carece nos revela cuál es su nivel de
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motivación e indica hasta qué punto lo desea. Utilizando distintos proce-

dimientos experimentales, se ha logrado demostrar que hay tratamientos

que afectan de forma diferente a las respuestas hedónicas a los sabores y

a las conductas instrumentales. Por tanto, la motivación de incentivo pa-

rece ser hasta cierto punto independiente de los efectos hedónicos o pla-

centeros de los reforzadores.

Uno de los tratamientos que permite disociar la motivación de incenti-

vo del efecto hedónico de los reforzadores es la administración de anfeta-

mina (un agonista dopaminérgico, como ya sabemos). La aplicación de

anfetamina directamente en el NACC aumenta la motivación de incenti-

vo, pero no afecta a las respuestas orofaciales producidas por la sacarosa.

Concretamente, la anfetamina intensifica los efectos de incentivo de las

señales asociadas a la sacarosa 12
. Este resultado es importante porque in-

dica que un fármaco que altera la transmisión dopaminérgica afecta de

distinto modo a las medidas de dos procesos psicológicos diferentes. La

intensificación de la conducta por una señal de recompensa es una me -

dida de motivación (exactamente, una medida de la motivación de incen-

tivo), mientras que las reacciones orofaciales reflejan el valor hedónico del

es tímulo.

Otro resultado interesante se refiere a los efectos de una drástica reduc-

ción (hasta el 90%) de los niveles de dopamina en NACC y sistema estria-

do, producida por medios farmacológicos. Los animales sometidos a este

tratamiento siguen manifestando respuestas orofaciales claramente dife-

renciadas a la sacarosa (respuestas apetitivas o de aceptación) y la quinina

(respuestas aversivas o de rechazo). Este resultado indica que la actividad

dopaminérgica en el NACC no es indispensable para que un reforzador

apetitivo como la sacarosa se experimente como algo hedónicamente

atractivo.

En el capítulo 12 estudiaremos el papel del hipotálamo lateral (HL) en

la regulación de la conducta alimenticia. Sabemos ya que el HL es un lu-

gar de paso del haz prosencefálico medial y, como vimos anteriormente,

una de las zonas cerebrales cuya estimulación tiene mayor poder refor-

zante. Por todo ello, el HL suele considerarse como un elemento funda-

mental de los sistemas cerebrales de recompensa. Dado que la estimula-

ción del HL tiene la capacidad de inducir la conducta de alimentación

cuando hay comida presente, podríamos concluir que este efecto se debe

al incremento del valor hedónico de la comida (la estimulación hace que

la comida «guste» más). Sin embargo, la estimulación del HL no intensi-

fica las respuestas orofaciales apetitivas (de hecho, puede reducirlas), lo

que sugiere que el incremento de la alimentación producido por la esti-

mulación no es consecuencia de un cambio en las propiedades hedónicas

de la comida. Nos hallamos de nuevo ante una clara disociación entre la

conducta motivada (en este caso, la conducta consumatoria de comer) y la

reacción hedónica a los reforzadores, que pone en entredicho la interpre-
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tación tradicional de la función que desempeñan los sistemas cerebrales

de recompensa 13.

¿Cuál es entonces el papel de los sistemas dopaminérgicos en relación al

refuerzo y la motivación? Resultados como los recién comentados sugieren

que la dopamina quizá no sea un mediador esencial de los efectos hedóni-

cos y conductuales de la recompensa. La alternativa defendida por algunos

investigadores es que los sistemas dopaminérgicos tienen más que ver con

la motivación de incentivo. Concretamente, se considera que la acción de la

dopamina en estructuras como el NACC está relacionada con «la atribución

de poder de incentivo a las representaciones neuronales de estímulos rela-

cionados con la recompensa» (véase nota 13). El término de poder de in-

centivo se entiende como referido a la eficacia motivadora de las señales

asociadas a reforzadores. Desde el punto de vista de la experiencia subjeti-

va, la eficacia motivadora de las señales de incentivo se basa en su capaci-

dad para activar de forma condicionada el deseo por el reforzador. Kent Be-

rridge, el principal proponente de esta hipótesis, considera el valor o poder

de incentivo como un proceso básico cuya función es «hacer más atractivos

los estímulos y sus representaciones centrales». Desde el punto de vista de

la conducta, este proceso se manifiesta principalmente a través del efecto

facilitador de las señales asociadas a reforzadores sobre la conducta instru-

mental. Un supuesto central de esta teoría es que el poder de incentivo y el

impacto hedónico del reforzador (el placer que éste produce) son procesos

distintos que están mediados por sistemas cerebrales diferentes. Esta inde-

pendencia es apoyada por resultados como los recién comentados, que indi-

can que las medidas conductuales de esos dos procesos responden de forma

muy diferente a distintos tratamientos farmacológicos o a la lesión de es-

tructuras como el NACC.

4.3  Sistemas alternativos de recompensa

Es un hecho que los sistemas dopaminérgicos y las regiones o estructuras a

las que estos proyectan, como el NACC, forman parte de los sistemas cere-

brales que median los procesos de refuerzo y motivación. Sin embargo,

acabamos de ver que hay razones para pensar que la función de esos siste-

mas podría ser más compleja de lo que tradicionalmente se ha pensado.

Como ya se ha dicho, los datos e hipótesis más recientes sugieren que esa

función podría tener que ver con los procesos de motivación de incentivo.

El concepto de motivación de incentivo, que ya se analizó en los ca pí tu -

los 9 y 10, se refiere a los procesos a través de los cuales las señales asocia-

das a los reforzadores y las expectativas por ellas evocadas activan y diri-

gen la conducta instrumental hacia metas relevantes. Pero si la principal

función motivacional de los sistemas dopaminérgicos tiene que ver con los

procesos de incentivo, ¿de qué otros sistemas cerebrales dependen los efec-
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tos de la recompensa? Una de las formas en que se ha abordado esta cues-

tión parte del supuesto de que la capacidad reforzante de un estímulo puede

evaluarse observando las reacciones hedónicas que produce; por ejemplo,

las reacciones orofaciales a los sabores descritas en el apartado anterior.

Esta estrategia es razonable, ya que la interpretación tradicional del papel

de la dopamina considera que los tratamientos que interfieren la actividad

de este neurotransmisor reducen la motivación debido a que hacen que el

consumo de reforzadores positivos como la comida sea menos agradable o

placentero.

Algunos datos recientes apuntan a diferentes estructuras cerebrales y

sistemas neurotransmisores como determinantes directos de los efectos

hedónicos de los reforzadores, aunque por el momento esos datos se re -

fieren casi exclusivamente a los estímulos gustativos. Considerando que

las reacciones orofaciales a los sabores son un índice de sus propiedades

hedónicas, las áreas o estructuras cerebrales cuya manipulación altere esas

reacciones podrían ser consideradas como partes del «verdadero» sistema

de recompensa del cerebro. Por ejemplo, se ha demostrado que las reac-

ciones apetitivas a sabores dulces son intensificadas por microinyeccio-

nes de morfina en la capa exterior o envoltura del NACC. Estos efectos

están mediados por los receptores opioides de las neuronas de esta región

del NACC, a través de los cuales actúa la morfina. Podría ser, por tanto,

que los efectos hedónicos de las recompensas gustativas dependan, al me-

nos en parte, de la actividad de neuronas de transmisión opioide en el

NACC 14.

Hay otras áreas cerebrales cuya manipulación experimental afecta tam-

bién a la intensidad de las respuestas hedónicas a los sabores. Una de ellas

es una zona del tronco encefálico denominada núcleo parabraquial (NPB),

que recibe aferentes gustativos y viscerales y forma parte de un extenso sis-

tema de procesamiento de las señales relacionadas con la alimentación. La

inyección de benzodiacepinas (fármacos ansiolíticos) en este área incre-

menta las respuestas hedónicas a los sabores dulces. Este efecto de las ben-

zodiacepinas se debe a su capacidad para favorecer la acción del neuro-

transmisor inhibitorio GABA (ácido gamma-amino-butírico). Por último,

una región estriatal denominada pálido ventral, situada junto al hipotálamo

lateral, parece también intervenir en los efectos de la recompensa alimenti-

cia. Un dato importante es que la lesión de esta área elimina durante sema-

nas las respuestas hedónicas apetitivas a los sabores dulces. Por otra parte,

otros resultados indican que el pálido ventral podría también estar implica-

do en la recompensa por drogas y por estimulación cerebral. El pálido ven-

tral se halla conectado con las otras dos áreas cerebrales mencionadas en

este apartado (envoltura del accumbens y núcleo parabraquial), y por ello

algunos investigadores consideran que todas ellas podrían formar parte de

un sistema distribuido de cuya actividad dependen los efectos hedónicos

de las recompensas (al menos de las recompensas gustativas). A su vez, este
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sistema se halla conectado, por una parte, con los sistemas dopaminérgicos

de los que dependen la motivación de incentivo y la organización de con-

ductas motoras y, por otra, con sistemas corticales de representación cog -

nitiva. Aunque los datos son aún fragmentarios, la interacción entre estos

diferentes sistemas podría proporcionar un modelo para comprender las

relaciones entre la motivación de incentivo, la conducta instrumental y el

placer como experiencia subjetiva, tres elementos fundamentales desde

el punto de vista de las teorías de la motivación.

5.  Las drogas y los sistemas cerebrales de recompensa

5.1  Las drogas como reforzadores

Los seres humanos han usado durante milenios diferentes sustancias, na tu -

rales y sintéticas, con fines «recreativos»; es decir, no médicos o terapéuti-

cos. El uso de estas sustancias, denominadas drogas, se basa en sus efectos

sobre el estado de ánimo y la conducta, que están mediados por su acción so-

bre el cerebro. Los efectos de sustancias como el alcohol, la heroína, el

cannabis, la nicotina o la cocaína, son enormemente diversos. Sin embargo,

todas ellas son sustancias que muchas personas buscan procurarse y que

pueden actuar como potentes recompensas o reforzadores. Además, es bien

sabido que algunas drogas tienen un fuerte poder adictivo, e incluso pueden

llegar a convertirse en el principal motivo que guía la conducta de la perso-

na atrapada en la adicción. Dada la relevancia social del problema de la

adicción, y la fuerte polémica existente acerca de los efectos y riesgos rela-

tivos de diferentes sustancias, es fácil comprender el interés que durante los

últimos años ha despertado el conocimiento de los mecanismos psicobioló-

gicos en que se sustentan los efectos de las drogas 15.

5.1.1  Procedimientos experimentales

El conocimiento actual de los mecanismos de acción de numerosas sustan-

cias es debido en gran parte al uso de modelos animales en los que se han

empleado distintas drogas como reforzadores. Una técnica muy empleada es

la de autoadministración. Se trata de un procedimiento de aprendizaje ins-

trumental en el que el animal puede lograr pequeñas dosis de la droga, admi-

nistrada automáticamente por vía intravenosa u oral, mediante conductas

sencillas como la presión de una palanca. En algunos estudios, la droga es

administrada directamente en lugares específicos a través de microcánulas

implantadas en el cerebro, lo que permite detectar con precisión los lugares

de cuya actividad depende el efecto reforzante de la sustancia. Esta última
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técnica es muy similar a la autoadministración de pulsos eléctricos a distin-

tas zonas del cerebro, descrita en este mismo capítulo.

Otro procedimiento frecuentemente empleado es el del condicionamien-

to de preferencias de lugar. En este caso, el animal aprende a asociar un de-

terminado lugar de un aparato experimental (por ejemplo, una de las dos

cajas-meta en un sencillo laberinto de tres brazos en forma de Y) con los

efectos reforzantes de alguna droga. Una vez establecida esta asociación, el

animal manifiesta una clara preferencia por el lugar asociado a los efectos

de la droga. Este fenómeno es un ejemplo de condicionamiento pavloviano.

En efecto, un estímulo inicialmente neutro (una determinada localización

del aparato experimental) adquiere propiedades apetitivas mediante su aso-

ciación con los efectos positivos de la droga (el EI) (véase figura 11.2 para

una explicación más detallada de este procedimiento).

Una propiedad compartida por las drogas y los reforzadores naturales

es su capacidad para convertir a las señales con ellos asociadas en reforza-

dores condicionados. En la terminología del aprendizaje instrumental, un

reforzador condicionado es un estímulo que ha adquirido propiedades re-

forzantes mediante su asociación con un reforzador incondicionado o pri-

mario. En el caso de las drogas, los animales aprenden no sólo conductas

seguidas del reforzador incondicionado (la droga), sino conductas que pro-

ducen la aparición de estímulos asociados con los efectos de la sustancia

sobre el organismo (por ejemplo, el encendido de una luz que ha acompa-

ñado previamente a la administración de la droga). En realidad, el compor-

tamiento que los animales adoptan en el procedimiento de condicionamien-

to de lugar antes descrito es una manifestación de este fenómeno. En

efecto, en ese procedimiento los animales muestran conductas de aproxi-

mación a los estímulos distintivos del lugar asociado con la droga.

En resumen, en los procedimientos recién descritos las drogas actúan de

modo similar a reforzadores naturales como la comida o la bebida: produ-

ciendo un incremento de la tasa de respuesta instrumental en el procedi-

miento de autoadministración, estableciendo una preferencia por el lugar

asociado a la droga en el condicionamiento de lugar y convirtiendo en re-

forzadores condicionados a los estímulos asociados con sus efectos. En ge-

neral, estos procedimientos experimentales demuestran que las mismas

drogas usadas por los seres humanos son efectivas como reforzadores en

otras especies, como monos y ratas.

5.2  La dopamina y los efectos reforzantes de las drogas

5.2.1  Estimulantes

Numerosos estudios realizados con ratas y monos demuestran que estos

animales aprenden a autoadministrarse drogas estimulantes (cocaína y an-
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fetamina, conocidas como «estimulantes psicomotores», debido a sus efec-

tos sobre la actividad motora). La autoadministración de estimulantes di-

rectamente en el NACC es especialmente efectiva. En primates no huma-

nos, se ha observado la autoadministración de cocaína en zonas de la

corteza frontal, como la COFT, que son lugares de destino de la vía dopa-

minérgica mesocortical. Los efectos reforzantes de las drogas estimulantes

disminuyen si se ha administrado previamente al animal un fármaco anta-

gonista de la dopamina o si se han lesionado experimentalmente el NACC

o el sistema dopaminérgico mesolímbico. Los antagonistas dopaminérgicos
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Figura 11.2  Condicionamiento de preferencias de lugar con drogas

En la fase de aprendizaje, el animal es colocado sucesivamente en uno u otro brazo de un sencillo
laberinto en forma de Y, cada uno de ellos con distintas claves visuales. En uno de los brazos es in-
yectado con una droga psicoactiva, mientras que en el otro se le inyecta vehículo (el líquido en que
se disuelve normalmente la droga, pero sin añadir ésta). En la fase de elección, el animal puede ele-
gir entre ambos brazos. El condicionamiento se muestra por una preferencia hacia el brazo en que el
animal ha experimentado los efectos de la droga (en este caso, el brazo más claro).



interfieren igualmente con el desarrollo de preferencias de lugar a base de

estimulantes. Por otra parte, la autoadministración de estas drogas hace au-

mentar la liberación de dopamina en el NACC. Todos estos datos parecen

indicar que la acción de la dopamina sobre sus receptores en el NACC es

necesaria para que las drogas estimulantes ejerzan su efecto reforzante. Un

dato llamativo es el efecto de «rebote» que se observa en los primeros mo-

mentos de la aplicación de un antagonista dopaminérgico a un animal que

está autoadministrándose un estimulante. Aunque el efecto final del anta-

gonista es reducir la tasa de respuesta, inicialmente se produce un incre-

mento transitorio de la misma. Este rebote inicial, seguido de una reduc-

ción progresiva de la tasa de respuesta, es similar al patrón que se observa

en la extinción de conductas instrumentales reforzadas por recompensas

naturales, como la comida. Por tanto, el patrón de cambios conductuales

producido por el antagonista dopaminérgico podría ser considerado como

un ejemplo de extinción, debido a la capacidad del fármaco para reducir los

efectos reforzantes de la droga. Este resultado es similar al efecto de refuer-

zo parcial inducido por antagonistas dopaminérgicos, descrito en el aparta-

do 2.3. La interpretación tradicional de estos efectos es que los antagonistas

dopaminérgicos reducen la potencia reforzante de la recompensa, sea comi-

da o droga.

5.2.2  Opioides

Los animales aprenden a autoadministrarse drogas opioides cuando la sus-

tancia es directamente administrada en distintos puntos del sistema meso-

límbico. En concreto, se ha observado autoadministración en el área teg-

mento-ventral (ATV), punto de partida de la vía mesolímbica y en el NACC

que, como ya se ha dicho, es una de las principales dianas de esa vía do -

paminérgica. Por otra parte, la inyección de morfina en el ATV da origen a

un incremento de la liberación de dopamina en el NACC. Sin embargo, la

acción reforzante de los opioides parece también estar mediada por otros

sistemas, ya que se mantiene a pesar de la lesión de la vía mesolímbica.

Hoy día se cree que los efectos reforzantes de opioides como la heroína se

basan en dos mecanismos, uno dependiente de la dopamina y otro indepen-

diente de ella. Otros resultados sugieren que la capacidad adictiva de los

opioides podría ser independiente de su capacidad reforzante. Concreta-

mente, se ha demostrado que aunque el sistema mesolímbico interviene en

el efecto reforzante de los opioides, no es indispensable para el desarrollo

de un estado de dependencia de esas drogas.

La acción de la dopamina parece mediar también los efectos reforzantes

de otras drogas, como el alcohol, la nicotina o el cannabis 16. Sin embargo,

los efectos reforzantes del alcohol están mediados además por otros siste-

mas neuronales, como los que emplean el neurotransmisor inhibitorio
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GABA. Un dato revelador a este respecto es que la lesión de la vía meso-

límbica no anula los efectos reforzantes del alcohol.

5.3  Activación de los sistemas de recompensa 
del cerebro humano

En los últimos años, las técnicas de neuroimagen funcional han sido aplica-

das al estudio de los efectos de las drogas en el cerebro humano. Numero-

sas investigaciones confluyen en un mismo resultado general: las drogas y

los estímulos a ellas asociados activan en el cerebro humano sistemas simi-

lares o equivalentes a los activados en el cerebro de otras especies y que

coinciden en gran parte con los sistemas de transmisión dopaminérgica y

sus dianas cerebrales.

Estudios en que han participado personas con dependencia de la cocaí-

na han demostrado que esta droga produce un incremento de la actividad

neuronal en múltiples áreas cerebrales, entre ellas el NACC y la corteza

cingulada. Al mismo tiempo, esta sustancia produce una reducción de la

actividad en otras zonas, como la amígdala y la zona medial de la corteza

prefrontal. El patrón temporal de activación originado por la cocaína va-

ría de unas zonas a otras del cerebro. Mientras que en algunas zonas,

como la corteza cingulada y la corteza prefrontal lateral, se observa un

incremento de corta duración correspondiente a los efectos iniciales de la

droga, otras muestran un incremento más sostenido de la actividad neuro-

nal. Estos diferentes patrones temporales parecen estar relacionados con

distintos aspectos de la experiencia subjetiva. Mientras que los incremen-

tos transitorios correlacionan con el inicio de los efectos euforizantes de

la droga (el «subidón»), el incremento sostenido de actividad neuronal en

zonas como el NACC y la reducción sostenida de la activación en la

amígdala podrían corresponderse con la experiencia subjetiva del deseo

por la droga 17
.

Además de estos efectos, debidos a la acción de la propia droga sobre el

cerebro, varios estudios han demostrado que las claves asociadas al consu-

mo también alteran la actividad neuronal en distintas zonas. En estos estu-

dios se ha comparado, por ejemplo, la reacción de personas dependientes

de la cocaína y de sujetos de control a estímulos relacionados con la droga

(por ejemplo, filmaciones en las que se presentan imágenes relacionadas

con los rituales de consumo de la droga). Dos de las zonas en que se ha ob-

servado un incremento de actividad en presencia de claves asociadas a la

droga son la corteza cingulada anterior y la corteza orbitofrontal (COFT).

Estas áreas cerebrales se hallan interconectadas con el sistema límbico y

participan en distintos procesos relacionados con la emoción, la evaluación

de las recompensas y el control de la conducta (véase capítulo 7). Recorde-

mos, además, que la COFT es una de las áreas corticales que recibe proyec-
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ciones de los sistemas subcorticales de recompensa. Es probable que la ac-

tivación de estas áreas tenga mucho que ver con la experiencia subjetiva de

deseo de la droga, ya que se ha demostrado que el nivel de activación se

correlaciona con la intensidad del deseo inducido por la visión de imágenes

asociadas a ella 18
.

Estudios animales indican que el mecanismo a través del cual la cocaína

produce sus efectos reforzantes es el bloqueo de la reabsorción de la dopa-

mina en las sinapsis. A consecuencia de este bloqueo, la droga da lugar a

mayores concentraciones extracelulares de dopamina y, consecuentemente,

a una prolongación de sus efectos psicofisiológicos. Los estudios más re-

cientes indican que en el cerebro humano la cocaína actúa mediante este

mismo mecanismo. De hecho, se ha observado una correlación entre la in-

tensidad y duración de los efectos subjetivos de la droga y las concentracio-

nes de dopamina en el cerebro 19
.

Otras drogas, como la heroína o el alcohol, aumentan igualmente la acti-

vidad en diferentes áreas cerebrales relacionadas con los procesos de re-

compensa. Igual que ocurre con la cocaína, esta actividad es inducida tanto

por la propia droga como por la visión de señales asociadas. Por ejemplo,

las personas con dependencia alcohólica manifiestan un incremento de la

actividad en la corteza prefrontal dorsolateral que es selectivo para señales

apetitivas, como la visión de la botella de una bebida alcohólica, en compa-

ración con la visión de señales «neutras», como una botella de refresco. Sin

embargo, personas no bebedoras o bebedores sociales no muestran este pa-

trón. Resultados similares se han obtenido en sujetos adictos a la heroína,

que muestran activación orbitofrontal ante claves asociadas al consumo de

esta droga.

6.  Motivación y adicción

La adicción es un problema enormemente complejo y para ser correcta-

mente comprendido ha de ser abordado desde múltiples enfoques que to-

men en consideración tanto los factores sociales como los personales, in-

cluida la conducta, las diferencias individuales, las influencias genéticas y

la actividad cerebral. Psicológicamente, la adicción puede considerarse

como una alteración del normal funcionamiento de los procesos motivacio-

nales y de la regulación y control voluntarios de la conducta. De hecho, los

enfoques psicobiológicos más recientes sobre la adicción consideran que la

conducta adictiva es consecuencia de la alteración duradera del funciona-

miento de los sistemas cerebrales que median la motivación y los procesos

de recompensa. Esta concepción se aplica normalmente al prototipo de

conducta adictiva, la adicción a drogas. Sin embargo, algunos especialistas

piensan que podría ser generalizable a otro tipo de adicciones, como el jue-
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go patológico. En cualquier caso, el conocimiento de los procesos motiva-

cionales y de sus bases cerebrales es imprescindible para una adecuada

comprensión del comportamiento adictivo, que permita diseñar procedi-

mientos terapéuticos eficaces.

En los siguientes apartados se describen las principales características

conductuales y motivacionales de la adicción y se comentan algunas de las

teorías psicobiológicas más importantes que se han propuesto para expli-

carla. Aunque la exposición se basa en el ejemplo concreto de la adicción a

drogas, los datos e ideas que se expondrán son igualmente relevantes para

comprender otros tipos de adicciones que no implican el abuso de sustan-

cias. Al final de este apartado repasaremos algunos resultados recientes que

indican que estas adicciones «conductuales» podrían basarse en mecanis-

mos similares a los que explican la adicción a drogas.

6.1  Características conductuales y psicológicas de la adicción

6.1.1  Conducta adictiva

Normalmente suelen distinguirse varias fases en el desarrollo de la adic-

ción a drogas. Una clasificación usual distingue una fase inicial de consu-

mo controlado o voluntario, seguida del posterior abuso de la sustancia, el

posible desarrollo de la adicción y la fase de postadicción. Sin embargo,

la adicción no es una consecuencia inmediata del consumo de una droga y

probablemente el efecto específico de su consumo continuado depende

tanto de factores de vulnerabilidad individual como de influencias ambien-

tales.

La adicción a drogas suele definirse a partir de un conjunto de criterios

que abarcan aspectos conductuales, psicológicos y fisiológicos (véase cua-

dro 11.1). Desde el punto de vista de la conducta, la principal característica

de la adicción es la búsqueda y consumo compulsivo de la droga. El adjeti-

vo «compulsivo» hace referencia tanto a la alta frecuencia del comporta-

miento como a la dificultad para controlarlo. Aunque en las fases iniciales

de contacto con la droga el consumo está bajo control voluntario y se basa

generalmente en la expectativa de sus efectos positivos emocionales o afec-

tivos (placidez, euforia, sensación de control…), el desarrollo de la adic-

ción conlleva una pérdida de la capacidad de control voluntario. Frecuente-

mente se compara el comportamiento adictivo con los comportamientos

repetitivos e incontrolables de las personas que padecen el llamado trastor-

no obsesivo-compulsivo. De hecho, además del comportamiento compulsi-

vo, el desarrollo de la adicción conlleva un incremento de los pensamientos

y preocupaciones en torno a la droga, aspecto que equivaldría al componen-

te obsesivo del citado trastorno.

368

Emoción, afecto y motivación



Quizás el aspecto más difícil de explicar en el desarrollo de la adicción

sea la transición desde el consumo voluntario y controlado de la droga hasta

su uso compulsivo. Aunque en la actualidad se conocen relativamente bien

las características conductuales y subjetivas del estado adicto y existen nu-

merosas pistas sobre cambios cerebrales duraderos inducidos por el con -

sumo continuado de diferentes drogas, sabemos muy poco acerca de los

factores que determinan la transición desde el uso normal hasta el consumo

compulsivo. Una cuestión relacionada es la posible influencia de factores

de vulnerabilidad de origen genético, que harían a unas personas más pro-

pensas al desarrollo de adicciones. En este sentido, se ha señalado la im-

portancia de factores de personalidad (especialmente el rasgo denominado

«búsqueda de sensaciones») y de las diferencias en la reactividad a las dro-

gas de los sistemas cerebrales de recompensa.

369

11. Bases cerebrales de la motivación: refuerzo y adicción

Cuadro 11.1  Criterios diagnósticos de la dependencia o adicción

a drogas (*)

• Se considera la dependencia de una droga como «un patrón inadaptativo de uso de la

sustancia, que da origen a un empeoramiento o malestar clínicamente significativo».

• La dependencia se define por la presencia de al menos tres de las siguientes caracte-

rísticas o criterios durante los últimos doce meses:

1)  Tolerancia.

2)  Síntomas de abstinencia.

3)  Frecuentemente se consume la sustancia en mayores cantidades o durante un pe-

ríodo más largo de lo que se esperaba inicialmente.

4)  Deseo persistente o intentos infructuosos por interrumpir o controlar el consumo

de la sustancia.

5)  Se invierte mucho tiempo en actividades necesarias para obtener la sustancia,

consumirla o recuperarse de sus efectos.

6)  Abandono o reducción de actividades sociales, laborales o recreativas debido al

consumo de la sustancia.

7)  El consumo de la sustancia continúa a pesar de que la persona padezca proble-

mas persistentes físicos o psicológicos que sabe pueden ser producidos o intensi-

ficados por la droga.

(*) FUENTE: DSM-IV, Manual diagnóstico y estadístico de trastornos mentales, Asociación Ameri-
cana de Psiquiatría. Barcelona: Masson, 1999.



6.1.2  Pérdida de autocontrol y deseo obsesivo

Psicológicamente, la adicción se caracteriza por una pérdida o quiebra del

autocontrol. En un sentido general, el autocontrol tiene que ver con la capa-

cidad de la persona para regular de forma adaptativa y flexible su compor-

tamiento. La capacidad para tomar decisiones y para elegir de forma ade-

cuada entre distintas alternativas de acción es un aspecto fundamental del

autocontrol. En un sentido más preciso, el autocontrol exige frecuentemente

actuar de acuerdo con las consecuencias demoradas de la conducta y no en

función de sus consecuencias más inmediatas. Por ello, la capacidad para

tolerar demoras en la obtención de recompensas o para soportar consecuen-

cias inmediatas aversivas en aras de un mayor beneficio a largo plazo, se

consideran componentes fundamentales del autocontrol. En muchas ocasio -

nes, el autocontrol implica la inhibición de comportamientos cuya proba -

bilidad es elevada, sea debido a factores externos (por ejemplo, presencia

de claves asociadas a la droga) o internos (efectos aversivos del síndrome de

abstinencia, que pueden ser interrumpidos por la droga). El comportamien-

to de la persona que no es capaz de evitar consumir la droga una y otra vez,

a pesar de que con ello queda atrapada en el ciclo autodestructivo de la

adicción, es un ejemplo bien claro de fallo del autocontrol. La persona

adicta insiste en el consumo de la droga a pesar de sus consecuencias po-

tencialmente destructivas a largo plazo, que abarcan desde la salud física y

el bienestar psicológico hasta las relaciones sociales y el mantenimiento de

los roles usuales del individuo. En apariencia, el comportamiento adictivo

está motivado por la expectativa de las consecuencias más inmediatas del

consumo de la droga. Por otra parte, la adicción supone una alteración radi-

cal de la jerarquía de motivos de la persona adicta. Las relaciones afectivas,

el bienestar económico, los intereses sociales o los valores éticos persona-

les quedan postergados en aras de un motivo prioritario, que es el consumo

de la droga.

Otra importante característica psicológica de la adicción es la obsesión

por la droga; es decir, el predominio de pensamientos e ideas relacionadas

con la droga, que resultan difíciles de controlar. Estos pensamientos van

unidos a la sensación subjetiva del deseo irrefrenable de consumir la droga

y experimentar sus efectos. Como ya se ha dicho, la preocupación por la

droga tiene frecuentemente un carácter obsesivo, de forma que la obtención

y el consumo de la sustancia se convierten en la principal motivación de la

persona adicta, desplazando a otras metas e intereses personales y sociales.

Distintos tipos de estímulos asociados al consumo de la droga (lugares ha-

bituales o rituales relacionados con el consumo, presencia de otras personas

que comparten la adicción) adquieren la capacidad de evocar de forma con-

dicionada el deseo de la droga.
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6.2  Cambios en la respuesta a la droga

El consumo continuado de una droga suele producir importantes cambios

en el modo en que el organismo reacciona a la misma. Estos cambios pue-

den considerarse como formas de adaptación del organismo a la alteración

del funcionamiento de distintos sistemas por la acción repetida de la droga.

Las principales alteraciones de la respuesta a la droga a que da origen su

consumo continuado son la tolerancia, la sensibilización y la dependencia,

asociada frecuentemente a la aparición de síntomas de abstinencia. Sin em-

bargo, existen notables diferencias en la capacidad de diversas sustancias

para producir cada una de estas alteraciones.

6.2.1  Tolerancia

La tolerancia es una de las consecuencias típicas del uso continuado de una

droga. Por tolerancia se entiende la reducción progresiva de los efectos psi-

cofisiológicos de la droga. Una misma dosis aplicada de forma repetida pro-

duce efectos cada vez más reducidos, de modo que el efecto inicial de la dro-

ga sólo puede mantenerse si se aumenta gradualmente la dosis. Un ejemplo

típico de tolerancia es la reducción de los efectos analgésicos de opioides

como la morfina, debido a su administración continuada. Del mismo modo,

es usual el desarrollo de tolerancia a los efectos afectivos positivos o pla-

centeros de drogas como la cocaína o la heroína. La tolerancia suele ex -

plicarse por la acción de mecanismos fisiológicos adaptativos, que reducen

la funcionalidad de los sistemas cerebrales sobre los que actúa la droga.

Aparentemente, se trata de cambios compensatorios que tienen lugar como

reacción a la intensa activación inducida en esos sistemas por la droga. Por

otra parte, los procesos de aprendizaje asociativo pueden ejercer una fuerte

influencia sobre el desarrollo de la tolerancia.

En numerosos estudios con animales se ha demostrado que la tolerancia

puede ser inducida por estímulos en cuya presencia el animal ha experi-

mentado los efectos de la droga. En estos estudios se ha observado que la

presencia de esos estímulos (por ejemplo, el contexto o recinto experimen-

tal en que se ha administrado la droga) produce una respuesta fisiológica

condicionada, que es de signo contrario a la provocada por la propia droga.

Por ejemplo, en algunos experimentos se ha inyectado repetidamente mor -

fina a ratas de laboratorio en presencia de determinadas claves visuales.

Como es bien sabido, la analgesia (reducción de la sensibilidad al dolor) es

uno de los efectos incondicionados de la morfina. Pues bien, cuando se

mide la reactividad de los animales a un estímulo doloroso (calor aplicado

en las patas, por ejemplo) en presencia de las claves asociadas a la morfina,

se observa una reacción hiperalgésica (es decir, un aumento de la sensibili-

dad al dolor). Por ello, se habla en estos casos de respuestas condicionadas

371

11. Bases cerebrales de la motivación: refuerzo y adicción



compensatorias, ya que se trata de respuestas fisiológicas que compensan o

contrarrestan los efectos de la droga anticipada. En resumen, tanto los me-

canismos de adaptación fisiológica (tolerancia farmacológica) como los

procesos de aprendizaje asociativo (tolerancia condicionada) son factores

importantes para explicar el desarrollo de la tolerancia a drogas.

6.2.2  Sensibilización

Las drogas producen múltiples efectos psicofisiológicos que dependen de

su acción sobre distintos sistemas cerebrales. Aunque algunos de esos efec-

tos pueden disminuir debido al desarrollo de la tolerancia, otros pueden in-

tensificarse. En este último caso se habla de sensibilización, que consiste

en un incremento progresivo de los efectos iniciales de la droga a conse-

cuencia de su consumo repetido. Uno de los ejemplos más estudiados es la

sensibilización a los efectos psicomotores de las drogas estimulantes. En

animales de experimentación se ha observado que las drogas estimulantes

producen un incremento de movimientos estereotipados, como agitación de

la cabeza o conductas de acicalamiento. Estos movimientos pueden ser in-

tensificados incluso por una sola administración del estimulante. Igual que

en el caso de la tolerancia, la sensibilización también puede condicionarse

y ser provocada por claves ambientales asociadas a la administración de la

droga 20.

6.2.3  Dependencia y síndrome de abstinencia

Tradicionalmente, se habla de «dependencia física» cuando una persona

muestra síntomas que pueden ser atribuidos a la modificación duradera de

la actividad de los circuitos cerebrales estimulados por una droga. Estos

síntomas se hacen visibles cuando se interrumpe bruscamente la adminis-

tración de la droga. El estado producido por la interrupción de la droga se

denomina síndrome de abstinencia y se caracteriza primordialmente por

síntomas físicos y emocionales, que resultan aversivos para el sujeto y que

usualmente son opuestos a los efectos inmediatos del consumo de la droga.

Los efectos físicos del síndrome de abstinencia varían en gravedad, canti-

dad y cualidad para diferentes drogas. Una cuestión discutida es hasta qué

punto existe un componente psicológico común al síndrome de abstinencia

asociado a distintas drogas. Algunos especialistas han propuesto que ese

factor común consiste en un estado afectivo negativo, caracterizado por an-

siedad, irritabilidad y tristeza o síntomas depresivos.

Aunque usualmente se equipara la dependencia con la adicción, lo cierto

es que no siempre existe una relación directa entre ambas. Por ejemplo, la

cocaína tiene un fuerte poder adictivo, a pesar de que el síndrome de absti-
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nencia asociado a esta droga no reviste la gravedad e intensidad de los sín-

tomas inducidos por la interrupción del consumo de alcohol o heroína en

personas adictas.

6.3  Mecanismos de la adicción

Se han propuesto diferentes mecanismos explicativos para el desarrollo y

mantenimiento de la adicción a drogas. Estos mecanismos implican desde

procesos cognitivos y conductuales hasta procesos celulares y subcelulares

que tienen lugar en distintos sistemas cerebrales. Estos últimos procesos

 revisten una importancia fundamental, tanto para la comprensión de los

mecanismos básicos de la adicción como para el desarrollo de posibles te-

rapias farmacológicas. Sin embargo, su descripción detallada cae fuera de

los objetivos de este texto 21. Los mecanismos que analizaremos a continua-

ción se refieren a un nivel de análisis funcional y global coherente con los

conceptos motivacionales que hemos estudiado hasta ahora.

6.3.1  Refuerzo negativo

Una de las explicaciones más conocidas de la adicción desde el punto de

vista de la conducta y los procesos motivacionales es la teoría del refuerzo

negativo. Según esta interpretación, el refuerzo negativo es el principal me-

canismo explicativo de la especial persistencia de la conducta adictiva. El

consumo de la droga se mantiene porque una vez desarrollado el estado de

dependencia, la abstinencia de la droga provoca síntomas aversivos que

sólo pueden ser interrumpidos por una nueva dosis. En la terminología del

aprendizaje instrumental, una conducta es reforzada negativamente cuando

su realización impide o interrumpe un estímulo aversivo. En el caso de la

adicción a drogas, el estímulo aversivo se corresponde con los síntomas fí-

sicos y afectivos del síndrome de abstinencia. La idea fundamental de este

enfoque es que la adicción se mantiene debido a que las conductas de bús-

queda y consumo de la droga son reforzadas por la interrupción de esos

síntomas aversivos.

El papel del síndrome de abstinencia en la motivación para el consumo

de drogas ha sido destacado por diferentes teorías de la adicción. La teoría

del refuerzo supone que la motivación inicial durante los primeros contactos

con la droga radica en la obtención de las consecuencias positivas derivadas

de su consumo. Sin embargo, los efectos placenteros de la droga van redu-

ciéndose con su uso continuado. Cuando se alcanza el estadio de dependen-

cia de la droga, la interrupción brusca de su consumo provoca la aparición

de los síntomas aversivos del síndrome de abstinencia. Estos síntomas son

eliminados de forma inmediata si se reanuda el consumo. Por todo ello, una
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vez desarrollada la adicción, la motivación principal para el consumo no

es ya obtener los efectos placenteros de la droga, sino poner fin a los sín -

tomas aversivos de la abstinencia. Mientras que inicialmente la búsqueda

y consumo de la droga son reforzados positivamente (la droga produce

un efecto de recompensa), en la fase de adicción estas conductas son re -

forzadas negativamente (la droga interrumpe los síntomas de abstinencia).

Por supuesto, el adicto puede anticiparse a la aparición de los síntomas de

abstinencia manteniendo una frecuencia suficientemente alta de consumo.

En este caso, el consumo de la droga es reforzado por la evitación de los

síntomas de abstinencia 22.

6.3.2  Dopamina y anhedonia

Las explicaciones neurobiológicas de la adicción se han centrado en la ca-

pacidad de las drogas para activar distintos sistemas cerebrales (especial-

mente los de transmisión dopaminérgica) y en las alteraciones que en esos

sistemas puede producir el consumo continuado de una droga. Sin embar-

go, ya hemos visto que actualmente no existe un acuerdo sobre cuál es la

función de los sistemas dopaminérgicos en relación con la motivación y los

procesos de recompensa. La interpretación más tradicional de la relación

entre dopamina y adicción es la llamada teoría de la anhedonia 23. Según

esta teoría, la acción de la dopamina determina la capacidad reforzante de

la droga y sus efectos hedónicos. El término anhedonia (ausencia de placer)

se refiere al estado provocado por la reducción de la transmisión dopami-

nérgica debido, por ejemplo, a la acción de fármacos antagonistas. Como

hemos visto más arriba, estos fármacos parecen tener la capacidad de redu-

cir los efectos reforzantes de diferentes recompensas. Por otra parte, se ha

observado que la abstinencia de la droga en individuos adictos va asociada

a una reducción de los niveles basales de dopamina. Según la hipótesis tra-

dicional de la anhedonia, esta reducción sería una reacción adaptativa a la

hiperactividad inducida en los sistemas dopaminérgicos por el uso crónico

de la droga y constituiría la base cerebral del estado de ánimo negativo y de

la reducción de la sensibilidad a las recompensas convencionales que se ob-

serva en personas adictas cuando son privadas de la droga.

6.3.3  Factores determinantes de la recaída

Recientemente se han planteado numerosas críticas a las interpretaciones

tradicionales de la adicción. Uno de los objetivos de esas críticas ha sido la

teoría del refuerzo negativo recién expuesta. El otro, la teoría de la anhedo-

nia y la interpretación tradicional de la dopamina como base neuroquímica

de los procesos de recompensa.
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Una de las críticas planteadas a la teoría del refuerzo negativo es que no

permite explicar la alta probabilidad de recaída en adictos desintoxicados.

La elevada probabilidad de recaída, definida como restablecimiento de las

conductas de búsqueda y consumo de la droga, es considerada por muchos

especialistas como la principal característica crónica de los trastornos adic-

tivos. La recaída en el hábito adictivo es difícilmente explicable en térmi-

nos de refuerzo negativo. Puesto que el adicto desintoxicado ya no experi-

menta síntomas de abstinencia, no existe la motivación para consumir la

droga con el fin de interrumpirlos. Por otra parte, el poder adictivo de una

droga y su capacidad para producir síntomas de abstinencia cuando se in -

terrumpe el consumo no están siempre relacionados. Observaciones como

éstas no niegan la importancia de los síntomas de abstinencia en la motiva-

ción del consumo de drogas y en el mantenimiento del comportamiento

adictivo, pero sí indican que el refuerzo negativo no puede ser su única ex-

plicación.

En la investigación animal se han estudiado distintos factores que llevan

al restablecimiento de la autoadministración de drogas después de la extin-

ción. En estos estudios, una fase inicial en que la conducta instrumental

(por ejemplo, la presión de palanca en ratas) es reforzada por la droga, es

seguida de una fase de extinción en la que la droga ya no es administrada.

Sin embargo, la conducta extinguida no parece ser eliminada definitiva-

mente, ya que puede ser restablecida mediante distintos tratamientos expe-

rimentales. Dos de ellos son la inducción experimental de estrés y la pre-

sentación de claves asociadas a la droga. En el primer caso, el estrés

inducido por un agente independiente (por ejemplo, un EI aversivo inesca-

pable) lleva a la recuperación de la conducta previamente extinguida aun

después de que el animal haya sido privado durante un largo tiempo de la

droga. Este resultado es importante, ya que en los seres humanos la recaída

en la adicción después de largos períodos de abstinencia es frecuentemente

inducida por el estrés. El fenómeno recién descrito constituye un buen mo-

delo experimental que puede permitir desvelar los mecanismos responsa-

bles de la reactivación de la adicción por el estrés 24
.

Numerosas evidencias indican que uno de los determinantes más poten-

tes de la recaída en adictos desintoxicados es la presencia de estímulos que

han ido regularmente asociados con la droga, sea con su búsqueda, su con-

sumo o sus efectos psicofisiológicos. El papel de estas «señales de droga»

en el restablecimiento de las conductas de búsqueda y consumo ha quedado

bien demostrado en la investigación animal. Por ejemplo, después de la ex-

tinción, la sola presentación de un tono previamente asociado a la inyección

de cocaína o heroína puede restablecer conductas instrumentales que antes

fueron reforzadas con la propia droga. El contexto general en que se produ-

ce el refuerzo de la conducta por la droga tiene también un potente efecto

facilitador. Otros estudios han demostrado que la vuelta del animal al con-

texto asociado a la autoadministración de la droga también restablece la
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conducta instrumental extinguida. Uno de los procedimientos experimenta-

les empleados para demostrar estos efectos consiste en reforzar la conducta

instrumental mediante la administración de droga en un determinado entor-

no o contexto (contexto A) y a continuación extinguirla en un contexto di-

ferente (contexto B). Aunque aparentemente la extinción haya eliminado la

conducta de autoadministración, el solo hecho de devolver al animal al con-

texto original, A, hace que la conducta se recupere. Estos ejemplos de recu-

peración de conductas instrumentales por la presencia de claves asociadas a

la droga constituye un excelente modelo experimental para el estudio de los

mecanismos en que se basa un importante factor de la recaída en personas

adictas. Por ejemplo, se ha demostrado que estos efectos de recuperación o

restablecimiento del hábito en apariencia extinguido son atenuados por

fármacos que bloquean los receptores de dopamina. Probablemente, esto

indica que la recuperación inducida por la exposición al contexto asociado

a la droga se debe al incremento de la actividad de los circuitos dopaminér-

gicos 25.

6.3.4  Sensibilización de incentivo

Como ya se ha indicado, una de las principales teorías actuales sobre la

función de los sistemas dopaminérgicos afirma que la actividad de la dopa-

mina en estructuras como el NACC no refleja los efectos hedónicos o de

recompensa de los reforzadores, sino su poder de incentivo. Como ya se

dijo anteriormente, el concepto de poder de incentivo hace referencia a la

capacidad de señales asociadas a los reforzadores para inducir en el sujeto

un estado de motivación de incentivo y potenciar las conductas apetitivas

de búsqueda de recompensas. Una de las principales teorías actuales sobre

los mecanismos de la adicción se basa precisamente en el concepto de in-

centivo 26.

Como ya hemos visto, las claves asociadas a la droga pueden ejercer un

fuerte control sobre las conductas de búsqueda y consumo. Tanto en anima-

les experimentales como en personas adictas, esas claves son un importante

determinante de la recaída después de un período de abstinencia. Por otra

parte, los estudios de neuroimagen han demostrado que en personas adictas

los estímulos asociados a la droga producen un incremento de la actividad

neuronal en zonas tradicionalmente relacionadas con el procesamiento del

valor de las recompensas, como la COFT. La teoría del incentivo supone

que el mantenimiento de la adicción y la alta probabilidad de recaída una

vez abandonado el hábito, se deben a que el consumo continuado de la dro-

ga produce una sensibilización de los sistemas cerebrales de los que depen-

de la motivación de incentivo. Se supone, además, que esta sensibilización

se basa en procesos de neuroadaptación inducidos por la exposición repeti-

da a la droga. Con el término neuroadaptación se designa toda una serie de
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alteraciones duraderas de la actividad neuronal debidas a modificaciones

que tienen lugar a nivel celular y subcelular. Por ejemplo, se ha observado

que en adictos a la cocaína la abstinencia de la droga va asociada a una re-

ducción de la liberación de dopamina y del número de receptores para este

neurotransmisor. El concepto de neuroadaptación tiene una importancia

fundamental en las explicaciones neurobiológicas de la adicción, hasta el

punto de que muchos especialistas se refieren ya a la adicción a drogas

como una forma de trastorno cerebral crónico.

La teoría del incentivo supone que la sensibilización de los sistemas do-

paminérgicos aumenta enormemente el poder de incentivo de todos los es-

tímulos relacionados con la droga. En el adicto, estas señales provocan el

deseo obsesivo de la droga y adquieren un potente control sobre su conduc-

ta. Como ya se dijo anteriormente, una de las principales afirmaciones de

la teoría del incentivo es que el sistema dopaminérgico mesolímbico y es-

tructuras como el NACC no intervienen directamente en los procesos de re-

compensa, sino en los procesos de motivación de incentivo. Ya hemos visto

que, en efecto, hay datos experimentales que indican que, al menos en el

caso de los estímulos gustativos, las reacciones hedónicas no dependen de

la actividad dopaminérgica en el NACC. Aplicada a la adicción, la teoría

del incentivo supone que la actividad de los sistemas dopaminérgicos sensi-

bilizados es responsable del deseo obsesivo de la droga, pero no del placer

o el alivio producidos por ella. Esta teoría permitiría explicar algunos as-

pectos paradójicos de la adicción, como la persistencia de la obsesión por

la droga y su consumo compulsivo a pesar de que no aumente (o incluso

disminuya) el placer producido por ella. Por otra parte, la sensibilización de

incentivo podría explicar la elevada probabilidad de recaída sin necesidad

de recurrir a efectos de refuerzo negativo que, como hemos visto, parecen

poco probables en personas desintoxicadas.

6.3.5  Compulsión y control: el papel de la COFT

Como ya se ha dicho, la COFT es una de las zonas de la corteza cerebral

cuya actividad va asociada a la anticipación y deseo de la droga. Sabemos

también que las personas adictas manifiestan una activación superior que

sujetos de control no adictos en presencia de claves asociadas a la droga.

Otro resultado relevante es que en personas adictas a la cocaína que han

permanecido largo tiempo sin consumir la droga se registra en la COFT

una actividad inferior a la normal. Por otra parte, en varios estudios se ha

observado que la dependencia de la cocaína suele ir asociada a anomalías

tanto funcionales como estructurales en la corteza frontal. Algunos investi-

gadores han propuesto que las anomalías observadas en la COFT y en sus

conexiones con el sistema límbico podrían ser responsables del comporta-

miento compulsivo y de las dificultades de autocontrol que experimentan
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las personas adictas. Esta propuesta se basa en el importante papel que la

COFT tiene en el control inhibitorio de la conducta 27.

Como ya se ha dicho, el comportamiento adictivo implica un importante

fallo del autocontrol, en tanto que el adicto insiste en la búsqueda y consu-

mo compulsivo de la droga a pesar de la elevada probabilidad de que esas

conductas tengan consecuencias enormemente negativas a largo plazo. El

autocontrol implica la capacidad de inhibir conductas prepotentes; es decir,

conductas que son altamente probables dadas las condiciones externas e in-

ternas del sujeto en un momento dado. Por ejemplo, la búsqueda y el con-

sumo son muy probables en presencia de señales que avivan el deseo de la

droga. Si, además, los sistemas cerebrales implicados en la inhibición de

la conducta funcionan de un modo deficiente, es fácil comprender las difi-

cultades de autocontrol que manifiesta el adicto. Es llamativo que también

se hayan encontrado anomalías en la COFT en personas que sufren el tras-

torno obsesivo-compulsivo. Igual que la adicción a drogas, este trastorno

implica, por una parte, la intrusión de ideas y pensamientos obsesivos y,

por otra, el impulso incontrolable para realizar diferentes hábitos ritualiza-

dos que no reportan al sujeto ningún beneficio a largo plazo.

6.4  Adicciones conductuales

Tradicionalmente, el término «adicción» se ha aplicado al consumo desme-

dido e incontrolable de sustancias como el alcohol y otras drogas. Sin em-

bargo, algunos especialistas en adicción piensan que este término puede

igualmente aplicarse a otros trastornos del comportamiento que no están

asociados al consumo de drogas. El juego patológico, o ludopatía, es el

ejemplo más estudiado, pero también se han descrito otro tipo de adiccio-

nes, como la adicción al sexo o a la comida, la compra compulsiva o, en los

últimos tiempos, la supuesta adicción a Internet. El patrón conductual co-

mún a todos estos casos es el comportamiento compulsivo y la dificultad

para el autocontrol, que son características típicas de la adicción a drogas.

Sea cual sea el objeto de la adicción, el comportamiento adictivo se carac-

teriza por la pérdida del control voluntario de la conducta y la realización

compulsiva de comportamientos que a largo plazo reportan al individuo

graves pérdidas tanto personales como sociales. En la actual clasificación

psiquiátrica del DSM-IV, conductas como el juego patológico son encua-

dradas bajo el rótulo de trastornos del control de impulsos, que se caracte -

rizan por «la incapacidad de resistir un impulso o tentación para realizar

una acción que resulta perniciosa para el propio sujeto o para otros».

Hay numerosas pruebas experimentales de que distintas clases de adic-

ción van asociadas a una especial dificultad para ejercer un control volunta-

rio sobre la conducta. Por ejemplo, personas con distintos tipos de adiccio-

nes tienen dificultades para actuar de forma correcta en tareas de juego
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simulado, en las que han de tenerse simultáneamente en cuenta las conse-

cuencias inmediatas y demoradas de la conducta. Este resultado indica que

la adicción va asociada a una dificultad para percatarse de las consecuen-

cias a largo plazo de la propia conducta y actuar de acuerdo con ellas. El

adicto actúa motivado por la consecución de ganancias o recompensas in-

mediatas, sin tener en cuenta las consecuencias autodestructivas que su

conducta tiene a largo plazo.

Una posibilidad que algunos investigadores han considerado es que to-

das las adicciones afecten de un modo similar a la actividad cerebral. Según

esta hipótesis, las neuroadaptaciones que tienen lugar como consecuencia

del consumo continuado de drogas podrían también ser producidas por la

repetición compulsiva de conductas reforzadas por otros tipos de recom-

pensas. Dado que recompensas de muy diferente carácter activan los siste-

mas cerebrales dopaminérgicos, y sus áreas de proyección, es posible que la

hiperactividad inducida repetidamente por recompensas suficientemente

potentes altere de un modo similar esos sistemas.

Las características típicas de la adicción a drogas, como la tolerancia,

los síntomas negativos de abstinencia, el deseo compulsivo o la elevada

probabilidad de recaída después de abandonar el hábito, se han observado

igualmente en el caso de adicciones conductuales, como el juego patológi-

co. Algunos estudios de neuroimagen funcional han demostrado que distin-

tos estímulos asociados al juego alteran la actividad neuronal en las mismas

zonas de los lóbulos frontales y del sistema límbico que son activadas por

las drogas y las señales a ellas asociadas. Este resultado es perfectamente

coherente con los estudios antes comentados, que muestran que en sujetos

normales las recompensas monetarias en tareas de laboratorio originan

igualmente un incremento de la actividad en sistemas como la COFT. La

semejanza de los mecanismos cerebrales del juego patológico y de la adic-

ción a drogas es sugerida también por los efectos similares que en ambos

casos tienen ciertos fármacos. La naltrexona, que es un antagonista opiá-

ceo, reduce el deseo obsesivo y bloquea los efectos agudos de varias dro-

gas, pero también parece reducir los síntomas de algunas adicciones «con-

ductuales». En un estudio con jugadores patológicos, el tratamiento con

naltrexona logró inhibir el deseo obsesivo por el juego y sus efectos inme-

diatos (el «subidón», similar al inducido por una droga) en el 75% de los

participantes 28.
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12.  Motivación biológica:
sexo y alimentación

1.  Introducción

En este capítulo estudiaremos las propiedades y el funcionamiento de dos

sistemas motivacionales biológicos fundamentales, relacionados con la ali-

mentación y la reproducción. Son varias las razones para elegir estos dos

ejemplos como muestra de lo que ha aportado el estudio experimental de la

motivación biológica. En primer lugar, la conducta sexual y la alimenticia

son dos de las principales manifestaciones de comportamiento motivado re-

lacionadas con los dos fines básicos de la adaptación biológica, la supervi-

vencia y la reproducción. Por otra parte, se trata de los sistemas motivacio-

nales sobre los que existe un mayor volumen de investigación y sobre los

que poseemos un conocimiento más avanzado, referido tanto a la descrip-

ción de las conductas relevantes como a sus bases neurobiológicas. Ade-

más, la mayoría de las teorías motivacionales clásicas, como las teorías de

impulso e incentivo descritas en capítulos anteriores, se derivan del estudio

de un modelo elemental de conducta motivada en animales, que es el

aprendizaje de conductas instrumentales reforzadas con comida. Finalmen-

te, resulta interesante comparar el funcionamiento de dos sistemas motiva-

cionales que difieren en cuanto a un rasgo fundamental. El hambre y la sed

son sistemas ingestivos cuya función es la regulación de distintos aspectos

del medio interno. Por ejemplo, la regulación del equilibrio de los fluidos

internos del organismo depende de mecanismos motivacionales (la sed y la

conducta de beber) y fisiológicos (la secreción de la vasopresina, u hormo-
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na antidiurética, liberada por la hipófisis). Estas dos clases de mecanismos

intervienen igualmente en la regulación del nivel de nutrientes y de energía

disponible por el organismo y configuran el ámbito de la motivación ali-

menticia. El caso de la conducta sexual es diferente. Por supuesto, también

la conducta sexual es influida por factores fisiológicos y motivacionales,

pero a diferencia de lo que ocurre con el hambre y la sed, en este caso no

puede decirse que la función de la motivación sea la regulación de paráme-

tros fisiológicos. La motivación sexual es, en este sentido, un ejemplo de

motivación no regulatoria. Por una parte, existen algunas diferencias nota-

bles en el modo de actuación de los sistemas motivacionales regulatorios

y no regulatorios (por ejemplo, el papel que desempeñan las hormonas y

otras señales fisiológicas), pero en este capítulo veremos que también hay

importantes coincidencias entre ellos (por ejemplo, el papel del aprendizaje

y de las señales de incentivo).

2.  Hambre y alimentación

Aunque no solemos considerar que alimentarse represente un problema es-

pecialmente complicado (dado, por supuesto, que uno sea lo bastante afor-

tunado como para vivir en una parte del mundo en la que abunde la comi-

da), lo cierto es que la regulación de la alimentación supone un importante

desafío para la mayoría de los animales. Un animal sano debe alimentarse

de tal forma que mantenga constantes una serie de variables, la más evi -

dente de las cuales es el peso corporal. El animal debe, igualmente, regular

su alimentación en función del gasto de energía que efectúe, de manera que

la incorporación de nutrientes y el consumo de energía estén equilibrados.

Además, el animal ha de decidir cuándo y cuánto comer y, en el caso de los

animales omnívoros, como el hombre, qué comer. La determinación de la

cantidad y frecuencia de las comidas, así como la selección de la dieta, son

problemas fundamentales que se le plantean a la mayoría de los animales.

Evidentemente, todo ello tiene que ver con la motivación; es decir, con todo

un conjunto de factores internos y externos que inducen al animal a buscar

la comida y con las predisposiciones innatas y gustos y aversiones adquiri-

das a través de la experiencia, que le llevan a preferir unos alimentos sobre

otros. En este apartado revisaremos las principales ideas y resultados expe-

rimentales a partir de los cuales podemos comprender cómo funciona la

motivación alimenticia.

2.1  Regulación a corto plazo: señales para la alimentación

El modelo homeostático tradicional supone que la conducta de alimenta-

ción es desencadenada por señales internas indicativas de la reducción de
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los niveles de nutrientes y cuya intensidad aumenta a medida que trans -
curre el tiempo desde la última comida («señales de hambre»). Comple-
mentariamente, este modelo supone que la conducta de alimentación im pul -
sada por esas señales de hambre llega a su fin debido a la acción de ciertas
alteraciones fisiológicas derivadas de la propia ingestión de alimentos,
que indican el restablecimiento de la homeostasis y actúan como «señales
de saciedad». Éste es un modelo típico en el que la regulación se verifica
a través de un mecanismo de feedback negativo: una desviación del esta-
do de equilibrio del sistema provoca la iniciación de acciones regulatorias
que se detendrán una vez restablecido el equilibrio. Desde el punto de
vista de la experiencia subjetiva, podemos suponer que las alteraciones
fisiológicas asociadas a la reducción de nutrientes en el organismo se
corresponden con la sensación de hambre, mientras que las asociadas a la
incorporación de una cantidad suficiente de nutrientes se corresponden
con la sensación de saciedad. La conducta de alimentación, por tanto, se
supone controlada por señales de hambre y señales de saciedad, que, de-
tectadas por algún sistema cerebral, determinan el estado motivacional
del sujeto (hambre o saciedad), instigando así el inicio, desarrollo y fina-
lización de las comidas.

Uno de los problemas clásicos en la investigación de la motivación ali-
menticia ha sido la identificación de esas señales fisiológicas de hambre y
saciedad, así como de los sistemas cerebrales sobre los que actúan. Una
creencia muy común es que las contracciones estomacales típicas del ham-
bre son un potente desencadenante de la alimentación. Sin embargo, la evi-
dencia empírica indica que normalmente éste es un factor poco importante.
Por ejemplo, personas que por distintas causas son incapaces de sentir las
contracciones estomacales, experimentan hambre de una forma normal. Por
el contrario, hay una abundante investigación que demuestra el importante
papel que distintas señales fisiológicas relacionadas con las variaciones en
los niveles de nutrientes desempeñan en el control de la conducta de ali-
mentación. Buena parte de la investigación sobre los factores desencade-
nantes de la alimentación ha girado en torno a la llamada hipótesis glucos-
tática.

2.1.1  La hipótesis glucostática

La hipótesis glucostática supone que la reducción de los niveles de gluco-
sa en sangre es la principal señal fisiológica desencadenante de la alimen-
tación. La absorción de nutrientes desde el sistema digestivo produce, en-
tre otros cambios fisiológicos, un incremento del nivel de glucosa en la
circulación sanguínea (la glucosa es el producto de la digestión de los car-
bohidratos). Durante los momentos posteriores a una comida, la glucosa
va siendo utilizada por las distintas células del organismo gracias a la ac-
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ción de la insulina e incorporada a las reservas de energía a corto plazo

(en el hígado) y a largo plazo (en las reservas de grasas del tejido adipo-

so). Por consiguiente, a medida que transcurre el tiempo después de una

comida, los niveles de glucosa en la circulación sanguínea van disminu-

yendo.

Según la hipótesis glucostática, la reducción de los niveles de glucosa

por debajo de un determinado nivel o punto de referencia sería la causa de

la sensación de hambre y de la consecuente iniciación de la comida. Sin

embargo, hay hechos poco compatibles con esta hipótesis. Por ejemplo, las

personas diabéticas, que a causa de una deficiencia de insulina tienen altos

niveles de glucosa en sangre, pueden manifestar elevados niveles de ham-

bre y un alto consumo de comida. La alternativa sugerida por algunos in-

vestigadores es que el parámetro relevante no es el nivel de glucosa en san-

gre, sino la tasa o nivel de utilización de la glucosa por neuronas

hipotalámicas sensibles tanto a la glucosa como a la insulina. En cualquier

caso, la detección cerebral de los niveles relacionados con la glucosa y su

utilización por el organismo depende de neuronas glucosensibles localiza-

das en el hipotálamo (existen, sin embargo, otros mecanismos complemen-

tarios a través de los cuales el cerebro es informado acerca de los niveles de

glucosa y su metabolismo). De acuerdo con el modelo descrito en el capítu-

lo 9 (véase figura 9.4), estas neuronas glucosensibles actuarían como detec-

tores del estado interno; en este caso, el estado relativo al nivel actual de

nutrientes (o, más exactamente, de uno de sus productos metabólicos) en el

organismo.

La hipótesis glucostática es apoyada por varias observaciones experi-

mentales. En primer lugar, se ha demostrado en ratas y en seres humanos la

presencia de pequeñas pero sistemáticas reducciones en el nivel de glucosa

(alrededor del 12%) poco antes del inicio de las comidas 1. El nivel de glu-

cosa se recupera a medida que tiene lugar la absorción de los alimentos (en

realidad, no sólo se recupera, sino que asciende por encima del nivel basal).

Además, se ha demostrado que la cantidad de alimento que un animal con-

sume depende del grado en que disminuye el nivel de glucosa en sangre an-

tes de la comida (las comidas son más cuantiosas cuanto mayor sea la re-

ducción de glucosa). Por otra parte, la reducción repentina de los niveles de

glucosa mediante procedimientos como la administración de insulina es

efectiva para inducir la alimentación en animales y humanos. Al contrario,

suministrar glucosa al animal cuando se ha producido un descenso del nivel

de la misma hace que se retrase el inicio de la comida.

A pesar de la evidencia a favor de la reducción del nivel de glucosa

como señal para el inicio de la alimentación, algunos investigadores consi-

deran que quizá no sea un factor fundamental en la iniciación de la alimen-

tación en condiciones normales. Una observación importante es que en la

mayoría de los casos la alimentación se inicia sin necesidad de que se pro-

duzca una reducción considerable de energía (recordemos que la glucosa es
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una de las principales fuentes de energía para el organismo). Teniendo en

cuenta estas y otras consideraciones, hoy día se considera que el inicio de

las comidas instigado por la reducción de los niveles de glucosa podría ser

un mecanismo de emergencia y no el modo en que normalmente es contro-

lado el inicio de la alimentación.

2.1.2  El papel del aprendizaje y los reflejos cefálicos 

El inicio de las comidas no sólo está controlado por claves fisiológicas

como el descenso del nivel de glucosa presente en la circulación sanguínea.

Las claves externas, entre ellas las señales asociadas a distintos momentos

del día, como los cambios en los niveles de luz, tienen un papel fundamen-

tal en el control de la conducta alimenticia. En los estabularios donde se

mantiene a ratas de experimentación, se puede observar fácilmente que los

animales consumen la mayor parte de su ración diaria de alimento durante

el período de oscuridad (las ratas son animales nocturnos), concentrando

sus comidas normalmente al principio y al final de ese período. Esta regu-

laridad se basa en el ritmo circadiano natural de luz-oscuridad y parece ser

una pauta adoptada «por defecto» cuando no hay restricciones o demandas

ambientales que impongan otra distribución temporal de la alimentación. Si

esas demandas existen, por ejemplo, cuando la cantidad de comida es limi-

tada o sólo está disponible en ciertos momentos del día, los animales pue-

den adaptarse a las condiciones ambientales cambiantes gracias al apren -

dizaje, variando de forma flexible sus pautas de alimentación 2
. En nuestra

especie es bien evidente que la regularidad temporal de la alimentación,

con un número reducido de comidas concentradas en momentos fijos del

día, se basa en hábitos aprendidos que pueden diferir de una a otra cultura.

Dado que la hora del día es en muchas especies una de las principales cla-

ves asociadas a la alimentación, no es raro que en estudios controlados de

laboratorio las claves temporales hayan demostrado tener potentes efectos

conductuales y fisiológicos.

Las claves y señales que a lo largo de la experiencia individual han ido

asociadas a la comida tienen dos efectos fundamentales. En primer lugar, la

presencia de estas claves incrementa la probabilidad de iniciar la comida.

Por ejemplo, se ha demostrado que en condiciones de laboratorio la presen-

tación de una señal que previamente ha ido asociada a la comida hace que

los animales empiecen a comer, aun si se hallan bajo un estado de saciedad.

En nuestra especie, un efecto similar de inducción de la alimentación por

claves asociadas usualmente a la comida se ha observado en estudios reali-

zados en guarderías infantiles 3
.

Las claves asociadas a la alimentación no sólo tienen efectos conductua-

les, precipitando el inicio de la comida, sino que afectan también a toda una

serie de sistemas de respuesta fisiológicos que controlan la secreción de
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distintos compuestos relevantes para el procesamiento de los alimentos por

el organismo. Estas secreciones controladas por claves asociativas han sido

denominadas reflejos cefálicos, debido a que son respuestas fisiológicas

controladas por el cerebro. Un ejemplo de sobra conocido es el del con -

dicionamiento temporal, descrito por Pavlov, quien observó que los perros

comenzaban a salivar en torno a la hora en que usualmente eran alimen-

tados. Se ha demostrado que distintas respuestas fisiológicas pueden con -

dicionarse ante señales asociadas a la comida. Entre ellas se encuentra la

secreción de insulina y de jugos gástricos, así como la síntesis de distintos

neurotransmisores estrechamente relacionados con el control de la moti-

vación alimenticia, como el neuropéptido Y o la dopamina. Por ejemplo,

se ha demostrado en distintas especies (incluido el hombre) que la secre-

ción de insulina no comienza cuando la glucosa procedente de los ali-

mentos ingeridos entra en la circulación sanguínea, sino que tiene lugar

en cuanto el animal empieza a comer. Esto quiere decir que la secreción se

produce de forma anticipatoria, en respuesta a estímulos condicionados,

como el olor, el sabor o la textura de los alimentos, que preceden nor-

malmente a la presencia efectiva de la glucosa en la circulación sanguínea.

La secreción de insulina puede ser igualmente desencadenada por estímu-

los externos asociados regularmente con la alimentación, como la visión

del plato de comida. Además, esta respuesta fisiológica también puede

condicionarse al momento del día en que normalmente se hace la comida.

A esta secreción condicionada se le ha denominado «fase cefálica» de la

insulina.

¿Cuál es la función de los reflejos cefálicos? Stephen Woods, un desta-

cado investigador que se ha ocupado de estudiar los mecanismos que con-

trolan la conducta de alimentación, considera que estos reflejos son una

forma de preparar al organismo para recibir y procesar la comida 4. Como

acabamos de ver, esta preparación tiene lugar cuando hay alguna clave,

temporal o de otro tipo, que indica la inminencia de la comida, pero tam-

bién puede producirse cuando el animal empieza a comer, en respuesta a

estímulos como el sabor de los alimentos. Woods subraya que incorporar

nuevos nutrientes supone, en cierto sentido, una «amenaza» para el orga-

nismo. Por ejemplo, una comida rica en carbohidratos puede hacer que el

nivel de glucosa se incremente excesivamente, perturbando el estado de

equilibrio del organismo. Como es bien sabido, la utilización de la glucosa

como fuente de energía por las células del organismo depende de la acción

de la insulina, hormona segregada por el páncreas. Si previamente al incre-

mento de glucosa ya se ha segregado insulina, la utilización de la glucosa

por los diferentes sistemas del organismo y su retirada de la circulación

sanguínea serán más rápidas y eficientes. Así pues, la secreción condicio-

nada de insulina aumenta la «tolerancia» del organismo a la glucosa. En

apoyo de esta idea, se ha demostrado que cuando se impide la fase cefálica

de la insulina mediante la interrupción de la conexión entre el cerebro y el
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páncreas, que tiene lugar a través del nervio vago, se produce un mayor in-

cremento del nivel de glucosa después de la comida. Woods ha extendido

este razonamiento a otros cambios fisiológicos que tienen lugar previamen-

te a las comidas, como el descenso de la tasa metabólica, el incremento de

la temperatura e incluso las reducciones del nivel de glucosa que antes se

han descrito. Aunque normalmente se suele atribuir a todos estos cambios

un papel causal en la iniciación de las comidas (como en la hipótesis glu-

costática), Woods considera que en realidad son parte de los procesos anti-

cipatorios a través de los cuales el cerebro prepara al organismo para recibir

y procesar más eficazmente los alimentos.

2.1.3  Señales de saciedad

A todos nos resulta familiar la agradable sensación de satisfacción física

que experimentamos después de una buena comida. Esta sensación va nor-

malmente acompañada de una reducción del deseo de seguir comiendo, es

decir, de una sensación de saciedad que, dependiendo del tipo y cantidad de

comida ingerida, puede ser más o menos intensa e incluso llegar a resultar

aversiva. Igual que ocurre con el inicio de las comidas, los investigadores

se han preguntado cuáles son los indicios o señales que el cerebro emplea

para decidir cuándo resulta recomendable dejar de comer. Aparentemente,

la respuesta es simple: «cuando nos sentimos saciados». Pero, ¿qué es lo

que nos hace experimentar la saciedad? Sin duda, son importantes los fac-

tores externos inmediatos, como ver el plato vacío o el conocimiento de

que llevamos una hora sentados a la mesa y ya hemos dado cuenta de la se-

gunda ración de asado. Pero existen otros factores internos, algunos de

ellos mucho menos evidentes, que actúan para el cerebro como señales de

saciedad. Uno bien conocido y del que tenemos clara conciencia es la sen-

sación de tensión procedente del estómago lleno de comida. La informa-

ción acerca del estado de tensión es transmitida al cerebro a través de las

terminaciones sensoriales que el nervio vago tiene en las paredes del estó-

mago.

Durante el proceso de digestión se segregan multitud de compuestos que

colaboran en el procesamiento de los alimentos para descomponerlos en

elementos asimilables por el organismo. Los investigadores han detectado

varios compuestos que, además de estas funciones directas en el proceso

digestivo, actúan como señales de saciedad que le indican al cerebro que ya

se ha ingerido comida suficiente. El más conocido es la hormona peptídica

colecistokinina (CCK), que es segregada por el duodeno en respuesta a la

presencia de grasas. La función inmediata de la CCK en la digestión es la

de hacer que la vesícula biliar segregue bilis, necesaria para la descomposi-

ción de las grasas. Sin embargo, la CCK parece tener también un importan-

te papel en la reducción de la motivación para alimentarse 5. Por ejemplo, se
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ha demostrado que la CCK administrada externamente tiene el efecto de re-

ducir la cantidad de alimento ingerido. Este efecto se ha observado con do-

sis de CCK que no son suficientes para producir náusea o aversión. Esto es

importante, porque a ciertas dosis la CCK puede provocar una sensación

aversiva y hacer que los animales rechacen los sabores que han precedido a

una inyección de esta hormona (¿quizá se debe a este efecto aversivo de la

CCK la desagradable sensación que experimentamos después de un atracón

de cordero asado?).

La acción de la CCK como señal de saciedad tiene lugar a través de

los receptores situados en la rama sensorial del nervio vago, que envía

sus mensajes hacia el tronco encefálico y otras zonas cerebrales. Si se in -

terrumpe esta comunicación con el cerebro, la administración de la CCK

no tiene el efecto usual de reducir la ingesta de comida. Una demostración

del papel de los receptores de la CCK localizados en el vago es que cuando

previamente a la comida se le administran al animal fármacos antagonistas

del receptor, aumenta la cantidad de comida que ingiere.

2.2  Regulación a largo plazo

Hasta ahora hemos analizado algunos de los factores fisiológicos y am-

bientales que determinan la iniciación de las comidas y la cantidad de ali-

mento ingerido. Estos factores permiten la regulación alimenticia a corto

plazo. Sin embargo, la motivación para buscar y consumir comida obedece

también a un objetivo regulatorio más general, que la mayoría de los inves-

tigadores consideran que es el mantenimiento del peso corporal. Numero-

sas observaciones experimentales indican que la conducta de alimentación

se rige por este principio regulatorio. Por ejemplo, en el laboratorio se pue-

de mantener durante un tiempo a los animales bajo un régimen de alimenta-

ción forzada por el que se les hace ingerir una cantidad de alimento supe-

rior a su consumo normal. Alternativamente, se puede restringir la cantidad

de comida de la que se dispone a diario, de forma que el animal coma me-

nos de lo habitual. Dependiendo de cuál de estas condiciones se imponga,

es evidente que el peso del animal aumentará o disminuirá, desviándose en

cualquier caso del que le correspondería en condiciones normales de ali-

mentación. Sin embargo, cuando esas condiciones experimentales forzadas

se interrumpen y se le permite al animal que coma lo que desee, adopta un

patrón de alimentación tal que en poco tiempo recupera su peso normal.

Estos fenómenos no ocurren sólo en los laboratorios. Algo muy similar

 sucede cuando una persona que ha perdido unos pocos kilos tras seguir una

dieta especialmente rigurosa, decide no continuar castigándose y vuelve a

comer sin restricciones.
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2.2.1  La hipótesis lipostática

La variable a través de la cual se cree que se efectúa la regulación del
peso corporal es el nivel de grasas. Más exactamente, la variable que el
sistema se encarga de mantener dentro de unos determinados límites, en
un punto de referencia o nivel ideal, es el nivel de grasas acumuladas por
el organismo. Del mismo modo que se ha hablado de una teoría glucostá-
tica para explicar la regulación a corto plazo de la alimentación, se ha
propuesto una teoría lipostática para explicar la regulación a largo plazo.
Según esta teoría, debe haber señales fisiológicas proporcionales a la can-
tidad de grasa acumulada, que son detectadas por el cerebro y que influ-
yen sobre el apetito y el consumo de comida. Cuando estas señales son
débiles, se incrementa el apetito y se ingiere más comida, pero cuando su
intensidad aumenta, el apetito y la ingesta de alimentos tienden a reducir-
se. Las señales cuya intervención en la regulación alimenticia a largo pla-
zo parece estar más clara se encuentran en la circulación sanguínea y son
las hormonas peptídicas leptina e insulina. La leptina es segregada por el
propio tejido adiposo, mientras que la insulina, como ya sabemos, es se-
gregada por el páncreas. Lo importante es que ambas hormonas son sinte-
tizadas y segregadas en proporción directa a la cantidad de grasa acumu-
lada por el organismo y que logran actuar sobre receptores localizados en
regiones cerebrales, como la zona ventral del hipotálamo, que desempe-
ñan un importante papel en el control del apetito y la alimentación. El ce-
rebro, por tanto, parece tener acceso a señales fisiológicas que le infor-
man de los niveles de una variable claramente correlacionada con el peso
corporal.

Un dato que demuestra el papel de la leptina y la insulina en la alimenta-
ción es que la administración externa de estos compuestos directamente en
el cerebro (a veces en los propios lugares en que existen los receptores ade-
cuados) hace que el animal reduzca su ingesta de alimentos y pierda peso.
Es como si estos tratamientos experimentales «engañasen» al cerebro, ha-
ciéndole creer que el animal tiene un peso superior al adecuado. Como era
de esperar, la reducción experimental de los niveles de leptina o insulina en
el cerebro tiene el efecto opuesto, es decir, hacer que el animal coma más
de lo debido dado su peso real y que, consecuentemente, gane unos cuantos
gramos de más 6.

Las señales indicativas del nivel de grasa acumulado probablemente no
actúan de forma aislada para determinar la conducta alimenticia. Se ha su-
gerido que estas señales proporcionan al cerebro algo así como una señal
motivacional de fondo que modula los efectos de otras señales ligadas tem-
poralmente al proceso digestivo. Éste parece ser el caso de la CCK, cuyo
papel como señal de saciedad ya se ha comentado. Algunos estudios han
mostrado que dosis reducidas de leptina o insulina, que no tienen efecto so-
bre la conducta de alimentación, potencian, sin embargo, los efectos sacia-
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dores de la CCK. Algunos investigadores consideran que el papel que real-

mente tienen las señales indicativas del nivel de grasas, o «señales de adi-

posidad», es el de modular la sensibilidad del cerebro a otras señales que,

como la CCK, controlan la regulación de la alimentación a corto plazo. Se-

gún esto, un mismo nivel de CCK tendría efectos saciadores más o menos

potentes dependiendo del nivel que alcancen las señales de adiposidad.

2.3  Aprendizaje y selección de la dieta

2.3.1  Factores innatos y aprendidos

En nuestra especie, la selección de la dieta, es decir, la elección de la gama

de alimentos habitualmente consumidos, depende fundamentalmente de

factores culturales y del aprendizaje individual. La enorme variedad de in-

gredientes, preparaciones y sabores presentes en las cocinas de los dife-

rentes países es una clara muestra de este «relativismo cultural» de la ali-

mentación humana. Dentro de este contexto cultural, las costumbres y

gustos alimenticios de cada individuo se basan en la adquisición de prefe-

rencias y aversiones establecidas a lo largo de la vida a partir de mecanis-

mos de aprendizaje de distinto nivel de complejidad, que abarcan desde los

procesos elementales de aprendizaje asociativo y no asociativo al aprendi-

zaje cultural y simbólico. Los alimentos a los que estamos habituados, por

ejemplo, tienden por lo general a ser preferidos a los alimentos nuevos y la

mayoría de las personas de una misma cultura culinaria suelen recelar de

platos de otras culturas cuyo aspecto visual, olor, sabor o textura resultan

extraños o desconocidos. A un nivel más fundamental, los animales omní-

voros, como el hombre, deben resolver el problema de seleccionar adecua-

damente su dieta, eligiendo los alimentos que proporcionen los nutrientes

necesarios para su mantenimiento y evitando ingerir sustancias que pue-

den resultar peligrosas. Es obvio que en nuestra especie el aprendizaje

acerca de qué alimentos son más o menos adecuados tiene lugar en gran

parte a través de la transmisión cultural, pero ello no resta importancia a

otros mecanismos de aprendizaje más elementales que compartimos con

otras especies.

A pesar del importante papel del aprendizaje en la adquisición de prefe-

rencias y aversiones a los alimentos, hay pruebas de la existencia de un nú-

mero limitado de preferencias y aversiones innatas o no aprendidas. Los

bebés recién nacidos muestran reacciones orofaciales estereotipadas ante

diferentes sabores básicos. El patrón orofacial de aceptación es provocado

por los sabores dulces a las pocas horas de vida y alrededor de los cuatro

meses puede observarse un patrón similar ante el sabor salado 7. Esta apari-

ción tardía de la preferencia por el sabor salado parece deberse a la madu-

ración posnatal de la respuesta al mismo y no a procesos de aprendizaje
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que pudieran tener lugar durante los primeros meses de vida (un dato que

apoya esta interpretación es que los bebés de menos de cuatro meses no

distinguen entre el agua y una solución salada a una concentración modera-

da). Complementariamente, los bebés recién nacidos muestran un patrón

orofacial de rechazo a los sabores ácido y amargo. Reacciones similares se

observan en muchas otras especies y, por supuesto, en el animal típico de la

experimentación conductual, la rata de laboratorio. Se supone que estas

reacciones hedónicas no aprendidas a los sabores tienen un significado fun-

cional: en la naturaleza, dulce y salado son sabores asociados frecuente-

mente a la presencia de nutrientes, mientras que ácido y amargo suelen ser

característicos de alimentos venenosos o en mal estado.

2.3.2  Preferencias y aversiones condicionadas a los alimentos

Las consecuencias postingestivas de los alimentos parecen ser un impor-

tante determinante de la adquisición de preferencias gustativas. Los anima-

les adquieren fácilmente preferencias por el sabor de alimentos que tienen

consecuencias nutritivas y, una vez establecidas, estas preferencias mani-

fiestan una gran persistencia. Estos gustos o preferencias adquiridas se de-

nominan preferencias gustativas condicionadas. Un caso bien conocido es

la adquisición de preferencias por sabores asociados a las consecuencias

postingestivas de diferentes carbohidratos. Por ejemplo, las ratas aprenden

a preferir un sabor nuevo mezclado en una solución de sacarosa frente a

otro diluido simplemente en agua. La razón de esta preferencia condiciona-

da es la asociación del nuevo sabor con los efectos nutritivos de la sacarosa

(una asociación sabor-consecuencia postingestiva), no con el sabor dulce

de la sacarosa (una asociación sabor-sabor). Que ésta es la explicación de

esas preferencias condicionadas lo demuestra el hecho de que los animales

las adquieren aunque el sabor nuevo vaya asociado a la administración in-

travenosa o intragástrica de carbohidratos 8. Estos resultados indican que las

consecuencias nutritivas de la ingestión de los alimentos pueden actuar

como recompensas o estímulos incondicionados (EI) apetitivos. A través

del aprendizaje asociativo, las cualidades sensoriales de los alimentos, que

son los estímulos que regularmente preceden a sus consecuencias postin-

gestivas, adquieren un valor apetitivo condicionado. Es muy posible que la

preferencia que solemos manifestar hacia nuestra dieta habitual se deba

tanto a la simple familiaridad como a la asociación regular de su aspecto,

olor, sabor y textura característicos con las consecuencias nutritivas y repa-

radoras de su ingestión.

La capacidad de asociar el sabor de los alimentos con las consecuencias

de su ingestión es también un mecanismo fundamental de protección frente

a sustancias potencialmente nocivas. La adquisición de aversiones gustati-

vas a partir de la asociación de sabores con el malestar gastrointestinal es
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un fenómeno que se ha demostrado en un gran número de especies anima-

les 9. En el laboratorio es posible reproducir fácilmente este fenómeno natu-

ral de aprendizaje inyectando a las ratas una toxina como el cloruro de litio

(que produce náusea y malestar gástrico) después de que hayan bebido un

líquido con un sabor distintivo. Un solo emparejamiento sabor → malestar

basta para que en la siguiente ocasión el animal reduzca considerablemente

el consumo de un líquido o un alimento sólido con ese sabor. Una caracte-

rística importante de estas aversiones gustativas condicionadas es que no

sólo causan la evitación del sabor asociado al malestar, sino que dan origen

a un cambio en su valoración hedónica. Esta alteración se manifiesta por

un cambio en las reacciones orofaciales al sabor asociado al malestar. Si,

por ejemplo, se asocia con el malestar un sabor preferido, como el dulce,

que normalmente provoca reacciones de aceptación, las respuestas orofa-

ciales que provoque después del condicionamiento se ajustarán al patrón

característico de sabores naturalmente rechazados, como el ácido o el

amargo.

Los estudios con animales en los que se ha inducido experimentalmente

una deficiencia en algún componente nutritivo básico muestran la impor-

tancia que las preferencias y aversiones condicionadas tienen en la selec-

ción de una dieta adecuada. En la mayoría de los casos, los estados caren-

ciales inducidos por dietas inadecuadas no parecen inducir de forma

automática una preferencia por dietas que contengan el elemento del que el

animal es deficiente. Una excepción es la deficiencia de sodio, que da ori-

gen a un intenso apetito de sodio sin necesidad de la mediación de procesos

de aprendizaje. En el caso de otras deficiencias, la adopción de una nueva

dieta más adecuada depende de procesos de aprendizaje en los que son

igualmente importantes las aversiones y las preferencias condicionadas. Un

caso muy estudiado es el de la deficiencia de tiamina (vitamina B
1
) en ra-

tas. Cuando un animal manifiesta esta deficiencia debido a una dieta inade-

cuada, no es capaz de elegir entre varios alimentos alternativos aquel que

posee el suplemento adecuado de tiamina. En realidad, los animales eligen

cualquier nuevo alimento, con independencia de cuál sea su composición.

Se cree que esta preferencia por la novedad es consecuencia de la evitación

de la dieta deficiente, que se ha vuelto aversiva debido a su asociación con

la enfermedad. En cambio, cuando el animal ha tenido la oportunidad de

experimentar las consecuencias de un alimento con el suplemento necesa-

rio de tiamina sí es ya capaz de elegirlo entre otros. Probablemente, esto se

debe a que el sabor de ese alimento ha quedado asociado con las consecuen-

cias reparadoras de su ingestión. Así pues, para que la carencia de algún

elemento nutritivo básico dé origen a un cambio en la dieta del animal, es

necesaria la actuación de procesos elementales de aprendizaje a través de los

cuales el animal asocia el sabor de distintos alimentos con sus consecuen-

cias reparadoras o nocivas. Por supuesto, nuestra especie tiene la enorme

ventaja de disponer de una herramienta como el lenguaje, que nos permite
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acumular y transmitir conocimientos de generación en generación, de for-

ma que siempre podemos acudir al médico o al manual de dietética para sa-

ber cuál es la dieta más recomendable. Un resumen de las señales internas

y externas que intervienen en el control de la alimentación y que se han

analizado en los últimos apartados puede verse en la figura 12.1.

2.4  Sistemas cerebrales

2.4.1  El hipotálamo y la teoría de los dos centros

La investigación animal ha proporcionado importantes avances en nuestro

conocimiento acerca de los sistemas cerebrales implicados en el control

de la alimentación. Una de las funciones básicas que estos sistemas cen-

trales han de realizar es captar la información acerca de distintos paráme-

tros fisiológicos indicativos del estado de nutrición y de las reservas de

energía del organismo (señales de hambre y saciedad, señales de adiposi-

dad). A partir de esta información, y de la proporcionada por los sentidos

externos acerca de las claves asociadas a la comida, los sistemas centrales

han de modular la sensibilidad a los estímulos relacionados con la comi-

da, activar la conducta de alimentación y controlar la duración de las co-

midas.
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Figura 12.2  Hipotálamo y alimentación: la teoría de los dos centros

12.2a. Localización de los núcleos hipotalámicos ventromediales (HVM) y laterales (HL). 12.2b.
Principales efectos de la lesión y estimulación de HVM y HL sobre la conducta de alimentación.
Véase texto para explicación.

Figura 12.2a

Figura 12.2b



La teoría clásica sobre el control cerebral de la alimentación supone que
ésta se halla regulada por la interacción de dos centros hipotalámicos, uno
excitatorio (el «centro del hambre») y otro inhibitorio (el «centro de sacie-
dad»). Aunque hoy día la mayoría de los especialistas consideran que esta
teoría es demasiado simplista, su influencia sobre la investigación posterior
ha sido enorme. Los resultados de los estudios animales que en la década
de 1950 comenzaron a desvelar las bases cerebrales de la alimentación cons -
tituyen el punto de partida de las modernas investigaciones sobre las bases
psicobiológicas de la motivación alimenticia, con importantes implicacio-
nes para problemas de gran relevancia clínica y social, como la obesidad o
la anorexia.

Las dos áreas del hipotálamo que tradicionalmente se han relacionado
con el control de la alimentación son el hipotálamo ventromedial (HVM) y
el hipotálamo lateral (HL). Los primeros estudios realizados con técnicas
de lesión y de estimulación llevaron a la formulación de la mencionada teo-

ría de los dos centros. Por una parte, la estimulación del HVM ejerce un
efecto inhibitorio sobre la alimentación, mientras que la lesión de este mis-
mo núcleo tiene el efecto contrario; es decir, un incremento exagerado de la
ingesta de alimento (hiperfagia) y el consecuente incremento de peso del
animal. Aparentemente, esto indica que en condiciones normales la acti -
vidad neuronal en el HVM se corresponde con un estado de saciedad y,
por tanto, con la inhibición o reducción de la motivación para alimentarse.
Los resultados de la estimulación y de la lesión del HL son en parte simé-
tricos a los correspondientes al HVM. La estimulación del HL aumenta
considerablemente la ingesta de alimento, mientras que su lesión la reduce.
Si la lesión es suficientemente extensa, puede llegar a producir afagia; es
decir, una interrupción total de la alimentación que requiere que el animal
sea mantenido con alimentación forzada para que siga viviendo. Éstos son
los resultados que llevaron inicialmente a considerar el HL y el HVM como
centros de hambre y de saciedad, respectivamente (véase figura 12.2) 10.

2.4.2  Nuevas ideas sobre el papel del hipotálamo 
en la motivación alimenticia

En realidad, los efectos de la manipulación experimental de los núcleos la-
terales y ventromediales del hipotálamo son bastante más complejos que lo
dicho hasta ahora y ponen en duda la identificación simple de estas áreas
cerebrales como centros de hambre y saciedad. Por ejemplo, algunos inves-
tigadores consideran que la función del HVM es más sutil y que tiene que
ver con la determinación del límite máximo del peso corporal (como he-
mos visto, el peso corporal, o quizás el nivel acumulado de grasas, es la
principal variable que el sistema motivacional de alimentación ha de regu-
lar a largo plazo). Esta interpretación se basa en el hecho de que cuando el
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animal se recupera de la lesión del HVM, empieza a comer de forma voraz

(con comidas más numerosas y más cuantiosas de lo usual) hasta que al-

canza un nuevo peso en el que se estabiliza, retomando entonces su patrón

habitual de alimentación. El nuevo peso es superior al peso «normal» del

animal, pero parece actuar como un nuevo punto de referencia en función

del cual el animal regula su alimentación. Por ejemplo, si se reduce la ra-

ción de comida suministrada diariamente hasta que el animal vuelve al

peso anterior a la lesión, y de nuevo se le permite disponer libremente de

alimento, entonces el animal volverá a mostrar hiperfagia hasta que recupe-

ra el nuevo y más elevado peso postoperatorio. En este sentido, no puede

decirse que las lesiones ventromediales anulen la regulación alimenticia,

sino que aumentan el nivel del peso «ideal» por referencia al cual se efec-

túa esa regulación.

Por otra parte, los animales con lesión del HVM no son necesariamente

hiperfágicos. Si la dieta que se les suministra no resulta atractiva o paladea-

ble (por ejemplo, si contiene alguna sustancia que le dé un sabor amargo),

los animales reducen su ingesta y pierden peso. Aparentemente, la lesión

ventromedial vuelve a los animales más «exquisitos» a la hora de elegir su

dieta y podría pensarse que uno de los efectos de la lesión es incrementar la

sensibilidad hacia los sabores, tanto hacia los atractivos como hacia los

normalmente rechazados (los animales lesionados no sólo comen menos de

un alimento adulterado, sino que también se vuelven especialmente golosos

y consumen grandes cantidades de comida endulzada). Según esto, el

HVM tendría que ver con la «paladeabilidad» de los alimentos, término

con el que se designa el conjunto de reacciones hedónicas, positivas y ne-

gativas, producidas por el contacto de la comida con la lengua y el paladar.

Para complicar aún más las cosas, se sabe que los efectos de las lesiones

ventromediales no son sólo conductuales. Las lesiones del HVM tienen di-

versos efectos fisiológicos, como el incremento de los niveles de insulina o

la alteración del control cerebral de la actividad gástrica, variables que sin

duda interactúan con la conducta del animal y cuyos posibles efectos han

sido recogidos en algunas teorías 11
.

En cuanto a la afagia producida por las lesiones del hipotálamo lateral,

hay datos que indican que podría ser debida a la reducción del peso corpo-

ral de referencia (es decir, exactamente el efecto contrario al producido

por las lesiones HVM). Si el animal llega a recuperarse de la afagia inicial

y logra alimentarse y sobrevivir, muestra un patrón de alimentación tal que

hace que su peso se mantenga a un nivel inferior al usual (alrededor del

80% del peso habitual). Si previamente a la lesión el animal ha sido so -

metido a una severa restricción de comida que haya dado origen a un drás-

tico descenso de su peso, después de la lesión comerá lo suficiente hasta

al canzar un peso que es aproximadamente el 80% del habitual. Estas y

otras observaciones han llevado a los investigadores a concluir que el hi-

potálamo lateral tiene un importante papel en la regulación del peso cor-
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poral. Como hemos visto antes, esta regulación depende estrechamente de

señales fisiológicas que actúan como índices de las reservas de grasas del

organismo o «señales de adiposidad». En efecto, se sabe que la aplicación

directa en el HL del neuropéptido Y, cuyos niveles están relacionados con

la intensidad de esas señales, produce hiperfagia. En condiciones norma-

les, la influencia de este neuropéptido sobre la conducta de alimentación

tiene lugar a través de proyecciones al HL desde otros sistemas neuronales

hipotalámicos que contienen receptores para las principales señales de adi-

posidad. Además, los núcleos laterales del hipotálamo reciben inputs de

numerosos sistemas cerebrales (amígdala e hipocampo, entre otros), por lo

que es posible que el HL tenga un papel en la activación de la conducta

alimenticia a partir de la integración de señales externas y señales fi sio ló -

gicas.

El papel del HVM como sistema de saciedad ha sido más cuestionado.

En realidad, parece que gran parte de los efectos de las lesiones de los nú-

cleos ventromediales sobre la alimentación se deben a que afectan a otro

conjunto neuronal, denominado núcleo paraventricular (NPV), que actual-

mente es considerado como parte de un sistema cuya función sería la re-

ducción de la incorporación de nuevos nutrientes en respuesta a un incre-

mento de las señales indicativas del nivel de grasas. Así pues, puede

concluirse que la regulación de la alimentación depende, tal como afirmaba

la teoría tradicional de los dos centros, de la interacción de procesos excita-

torios e inhibitorios. Sin embargo, varias décadas de investigación han de-

mostrado que la caracterización de los sistemas cerebrales que intervienen

en la alimentación es considerablemente más compleja de lo que esa teoría

suponía y que la regulación alimenticia depende de múltiples procesos con-

ductuales y fisiológicos, sensibles tanto a la influencia de variables relacio-

nadas con el estado interno como a la acción de señales externas. Por otra

parte, el sistema regulatorio de la alimentación parece ser notablemente fle-

xible, de forma que su funcionamiento puede adaptarse a distintos requeri-

mientos (cambios en la disponibilidad de alimentos, deficiencias de nu-

trientes específicos, etc.) a través del aprendizaje. En cualquier caso, la

investigación sobre las bases cerebrales de la alimentación se halla en cons-

tante evolución y constituye una de las áreas más avanzadas de la neuro-

ciencia de la conducta 12.

3.  Motivación sexual

3.1  La función biológica del sexo

Biológicamente, la motivación y la conducta sexual están ligadas a la re-

producción. Esto significa que la conducta sexual ha sido seleccionada a lo

largo de la evolución como uno de los medios para garantizar la reproduc-
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ción de los animales. A un nivel más básico, puede decirse que la conducta

sexual de un individuo es un «instrumento» para la propagación de sus ge-

nes de una a otra generación. La reproducción sexual, sin embargo, no es

un hecho universal, ya que hay especies cuya reproducción es asexual, no

requiriendo la intervención de dos individuos de distinto sexo. La reproduc-

ción asexual, que se observa en muchas plantas y animales inferiores (ani-

males unicelulares, principalmente), es aquella en la que interviene un solo

individuo y consiste en la generación de una copia idéntica de sí mismo. En

cambio, en la reproducción sexual, la mezcla del material genético del pa-

dre y la madre da origen a una variabilidad tal que cada individuo es real-

mente una combinación única de genes. Por ello, la ventaja biológica de la

reproducción sexual radica en que favorece la diversidad, con la aparición

de nuevas variaciones sobre las que actúa la selección natural, permitiendo

una evolución más rápida que la reproducción asexual.

En las especies que se reproducen sexualmente, esta función biológica

básica se halla controlada por mecanismos fisiológicos que garantizan su

cumplimiento. Como veremos a continuación, las conductas sexuales o re-

productoras básicas dependen de la acción de las hormonas sexuales y de

la presencia de estímulos externos adecuados. Además, en muchas especies la

conducta reproductora está sometida a un fuerte control temporal, limitán-

dose a períodos reproductivos de diferente periodicidad y duración. Aun-

que los mecanismos básicos de la conducta sexual humana son probable-

mente muy similares a los que rigen el comportamiento sexual de otras

especies, lo cierto es que la sexualidad humana también muestra caracterís-

ticas propias bien distintivas. Por ejemplo, es evidente que en nuestra espe-

cie la conducta sexual no va necesariamente unida a la reproducción y que

para los seres humanos el sexo tiene por sí mismo un alto valor. De hecho,

podemos afirmar sin temor a equivocarnos que el sexo, sea asociado o no a

la reproducción, es para la mayoría de los seres humanos uno de los refor-

zadores naturales más potentes. Aunque la función biológica del sexo sea la

reproducción, los factores motivacionales de los que depende el control in-

mediato de la conducta sexual tienen más que ver con la oportunidad para

mantener contacto sexual que con la perspectiva más lejana de la reproduc-

ción. Al menos en nuestra especie, parece claro que el deseo o la expectati-

va del placer provocado por el sexo es el principal determinante psicológico

de la conducta sexual. En este sentido, resulta más apropiado hablar de mo-

tivación sexual que de motivación reproductora.

Con frecuencia se ha señalado que la influencia que los factores hor-

monales ejercen sobre la motivación sexual humana es mucho menor que

en el resto de las especies. Aunque no puede decirse que el comporta-

miento sexual humano se halle libre de la influencia de las hormonas, no

existe en nuestra especie una conexión tan estricta entre el estado hormo-

nal y la conducta sexual como la que se ha observado en otras especies.

Por el contrario, en los seres humanos la motivación sexual está fuerte-
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mente determinada por valores y hábitos culturalmente aprendidos y por

los especiales gustos y atracciones adquiridos a nivel individual. Por su-

puesto, esto no es privativo de la motivación sexual. En los apartados ante-

riores hemos visto la importancia que el aprendizaje individual y las nor-

mas socioculturales tienen en la configuración de los hábitos alimenticios

humanos.

Como era de esperar, la investigación básica sobre motivación sexual se

ha centrado en el estudio de modelos animales bastante simples. Una de

las razones de esta elección es que estos modelos permiten observar los

aspectos más básicos del comportamiento sexual sin la «contaminación»

de los complejos factores que determinan la sexualidad humana. Otra no

menos importante es que la investigación experimental de la sexualidad

humana plantea importantes dilemas éticos que lógicamente limitan la li-

bertad del investigador. Sin embargo, una de las ventajas de estudiar en

otras especies ejemplos elementales de motivación sexual es la posibilidad

de desvelar los mecanismos fisiológicos básicos de la conducta sexual y los

circuitos cerebrales que intervienen en su control. Por supuesto, su incon-

veniente es la dificultad para generalizar estos descubrimientos a nuestra

especie.

3.2  Conducta sexual apetitiva y consumatoria

3.2.1  Conducta consumatoria

En nuestra especie no existen comportamientos sexuales que sin necesidad

de experiencia previa sean provocados de forma refleja por un conjunto li-

mitado de estímulos. De hecho, la conducta sexual humana es enormemen-

te variada y flexible y, aparte de las diferencias obvias entre hombres y mu-

jeres en el coito vaginal heterosexual, los seres humanos han inventado

infinidad de métodos para lograr el placer sexual. Sin embargo, en la mayo-

ría de las especies pueden observarse comportamientos sexuales instintivos

que tienen las características de lo que los etólogos denominaban pautas

de acción fijas; es decir, comportamientos complejos organizados secuen-

cialmente, que son ejecutados de manera similar por todos los individuos

de la especie (en este caso, por todos los individuos del mismo sexo), que

no requieren aprendizaje previo y que, siempre que se den las condiciones

internas apropiadas, son provocados por la presencia de ciertos estímulos

(los llamados «estímulos desencadenantes»). En la mayoría de las especies,

la conducta reproductora muestra un fuerte dimorfismo sexual, siendo nota-

blemente diferente en uno y otro sexo. Por ejemplo, en la mayoría de los

mamíferos, la conducta sexual del macho consiste en el acercamiento y

monta de la hembra por la parte trasera, la penetración acompañada de sa-

cudidas pélvicas y la eyaculación. Por el contrario, el comportamiento de la
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hembra consiste en la adopción de la postura adecuada para mostrar la zona

genital al macho y facilitar la penetración. La postura receptiva de la hem-

bra se denomina lordosis y su manifestación en la rata hembra es hasta el

momento el ejemplo mejor estudiado de comportamiento sexual, especial-

mente desde el punto de vista de su control hormonal y cerebral.

En los roedores, como en la mayoría de los mamíferos, tiene lugar un

período refractario que puede prolongarse durante más o menos tiempo

después de la eyaculación y durante el cual el macho es reacio a la activi-

dad sexual. En nuestra especie, el período refractario tiene lugar también en

los hombres, con una duración media o «típica» estimada en torno a los 15

minutos, pero que puede variar dependiendo de factores tanto fisiológicos

como psicológicos. Sin embargo, en las mujeres el orgasmo no va seguido

necesariamente de un período refractario. De hecho, un porcentaje conside-

rable de mujeres es capaz de experimentar orgasmos múltiples y mantener

entre ellos la excitación sexual. Se cree que una de las causas del período

refractario es el incremento de la hormona prolactina, segregada por la

adenohipófisis y que tiene lugar después del orgasmo. La función más co-

nocida de esta hormona es favorecer la producción de leche por las glándu-

las mamarias durante el período de lactancia. Sin embargo, basándose en

observaciones procedentes de distintas especies, entre ellas el hombre, al-

gunos investigadores consideran que la prolactina podría desempeñar un

importante papel en la regulación de la activación o excitabilidad sexual.

Por ejemplo, diferentes condiciones que dan lugar a un incremento de los

niveles basales de prolactina, como la lactancia, algunas patologías o cier-

tos tratamientos farmacológicos de la depresión, suelen ir asociadas a una

reducción del impulso sexual y de la eficacia de las respuestas fisiológicas

sexuales. Por otra parte, en estudios experimentales se ha observado un in-

cremento de los niveles de prolactina en plasma, tanto en hombres como en

mujeres, durante los 60 minutos posteriores al orgasmo, sea éste conse-

cuencia del coito o de la masturbación. Este efecto, sin embargo, no se ob-

serva después de un período de excitación sexual no seguida por el orgas-

mo. No está claro si la prolactina ejerce sus efectos mediante mecanismos

periféricos o si actúa a nivel central sobre receptores localizados en distin-

tos sistemas cerebrales que intervienen en el control de la motivación

 sexual 13.

3.2.2  Conducta apetitiva

Los comportamientos sexuales masculinos y femeninos recién descritos

constituyen la fase consumatoria de la conducta sexual. La fase apetitiva o

preparatoria de la conducta motivada sexualmente incluye toda una varie-

dad de conductas destinadas a la búsqueda y aproximación al compañero/a

sexual. Como ya se ha dicho anteriormente, las conductas de la fase apetiti-
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va son frecuentemente conductas instrumentales aprendidas; es decir, com-

portamientos que en el pasado han ido seguidos del reforzador apropiado.

En el laboratorio se ha estudiado el componente apetitivo aprendido del

comportamiento sexual mediante los procedimientos usuales de aprendiza-

je instrumental. En estos procedimientos, el animal ha de realizar alguna

conducta arbitraria especificada de antemano, como presionar la palanca de

la caja de Skinner o recorrer un laberinto, con el fin de lograr un reforzador

sexual (a veces, la posibilidad de copular con un congénere bien dispuesto,

otras la simple posibilidad de verlo u olisquearlo). Estos procedimientos

son útiles para evaluar el efecto de distintos tratamientos experimentales,

como la lesión de un área cerebral bien delimitada o la administración exó-

gena de hormonas. Por ejemplo, es bien sabido que, en la mayoría de las

especies, la alteración de los niveles de las hormonas sexuales tiene un pro-

fundo efecto sobre la conducta sexual consumatoria. Pero, además, se ha

observado que las conductas instrumentales que han sido recompensadas

en animales macho mediante refuerzo sexual (un ejemplo de conducta ape-

titiva) son también favorecidas por la administración de testosterona.

Algunos investigadores han propuesto una secuencia de la conducta se-

xual en tres fases, añadiendo al esquema apetitivo-consumatorio una fase

intermedia de conducta precopulatoria 14 (véase figura 12.3). Esta fase in-

termedia comprendería conductas como la solicitación directa de contacto

sexual y cambios fisiológicos como la excitación genital. Las llamadas

conductas proceptivas (por ejemplo, en la rata hembra, saltitos y movi-

mientos rápidos de las orejas, que ejercen un efecto excitante sobre el ma-

cho) también forman parte de esta fase precopulatoria. Igualmente, podrían

incluirse dentro de esta categoría los complejos rituales de cortejo que los

etólogos han descrito en numerosas especies de vertebrados. Según este es-

quema, la conducta precopulatoria contiene elementos comunes a la con-

ducta apetitiva (son conductas previas o preparatorias de la copulación) y a

la conducta consumatoria (tienen lugar en presencia del «objeto» sexual).

Mientras que la conducta apetitiva tiene la función de poner al animal en

contacto con el reforzador o incentivo sexual y, por tanto, se produce en  au -

sencia de éste, la conducta precopulatoria se desarrolla en el contexto de la

interacción entre dos congéneres y tiene la función de favorecer la excita-

ción sexual y facilitar el contacto sexual directo y la copulación.

Las distintas fases de la secuencia de conducta sexual no sólo se diferen-

cian en cuanto al tipo de comportamientos característicos. Como ya se ha

dicho, otra diferencia importante es el peso que el aprendizaje y la expe-

riencia previa tienen en cada una de ellas. La importancia del aprendizaje

disminuye a medida que se avanza de la fase apetitiva a la fase consuma -

toria, y en muchas especies las fases precopulatoria y consumatoria están

constituidas exclusivamente por comportamientos no aprendidos. Por otra

parte, los estímulos que controlan los comportamientos característicos de

cada fase también son de distinta naturaleza. Aunque la influencia del
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aprendizaje no puede descartarse en ninguna de las fases, los estímulos que

controlan el comportamiento apetitivo suelen ser señales que han adquirido

el valor de incentivos condicionados a través de su asociación repetida

con el refuerzo sexual. Por el contrario, los estímulos que intervienen en las

fases precopulatoria y consumatoria, en muchos casos, son aquellos que se

reconocen de forma innata como señales sexuales y que sin necesidad de

aprendizaje previo son capaces de provocar distintas reacciones fisiológicas

y conductuales.

Es posible que la conducta apetitiva y la conducta consumatoria sexual

dependan de diferentes procesos psicológicos y se basen en la acción de

distintos sistemas cerebrales. La conducta apetitiva sexual puede conside-

rarse como manifestación de la activación de la motivación de incentivo; es

decir, de un estado motivacional determinado fundamentalmente por la ex-

pectativa de un reforzador primario (en este caso, un reforzador sexual).

Esto está bien claro en el caso de conductas instrumentales que han sido

previamente reforzadas con recompensas sexuales. Experimentalmente se ha

demostrado que hay tratamientos que eliminan la conducta sexual consu-
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Figura 12.3  Fases de la conducta sexual

Aunque la organización secuencial en distintas fases puede ser común a numerosas especies ani-
males, en el comportamiento sexual humano tiene un papel fundamental el componente subjetivo
del deseo sexual. Además, en todas las fases de la conducta sexual humana ejercen una potente in-
fluencia los estímulos cognitivos, producto de la fantasía y las expectativas de cada individuo. (Ba-
sado parcialmente en el modelo propuesto por Pfaus, véase nota 14.)



matoria sin afectar de modo signicativo a la conducta apetitiva. Por ejem-

plo, la lesión de una pequeña zona del hipotálamo denominada área preóp-

tica medial (APM) elimina las conductas de copulación en las ratas macho,

aunque no afecta a la ejecución de conductas instrumentales que el animal

ha aprendido previamente para lograr la presentación de una hembra recep-

tiva. En cambio, estas conductas instrumentales sí son afectadas, como ya

se ha dicho, por tratamientos que alteran los niveles de testosterona 15
.

Es evidente que en nuestra especie la sexualidad no es una cuestión ex-

clusivamente conductual. Por el contrario, la sexualidad humana tiene un

fuerte componente emocional subjetivo que podemos identificar con el de-

seo sexual. En términos de la distinción entre conducta apetitiva y conducta

consumatoria, el deseo sexual puede entenderse como un componente fun-

damental de la fase apetitiva de la motivación sexual. Es difícil saber hasta

qué punto otras especies comparten con el hombre la experiencia del deseo

sexual como fenómeno subjetivo. Estímulos y situaciones relacionadas con

la posibilidad de mantener contacto sexual provocan en los animales con-

ductas anticipatorias que parecen indicar la expectativa placentera del re-

fuerzo sexual, aunque nadie sabe hasta qué punto estas expectativas tienen

algo en común con el deseo sexual humano. Por otra parte, el deseo sexual

en nuestra especie no sólo es provocado por la presencia física de estímulos

o señales relacionadas con el sexo y todos somos conscientes de la enorme

capacidad excitante de la imaginación y la fantasía.

3.3  Control hormonal de la conducta sexual

En la mayoría de las especies, el comportamiento sexual se halla sometido a

un fuerte control hormonal. Desde el punto de vista de la motivación, puede

decirse que los niveles de hormonas sexuales o gonadales son uno de los

principales factores determinantes del estado motivacional. Más en concreto,

las hormonas sexuales determinan el nivel de activación o excitabilidad se-

xual. El papel de las hormonas en la conducta sexual es claramente diferente

del que desempeñan en la conducta de alimentación. Como hemos visto en

anteriores apartados, la conducta de alimentación depende en parte de seña-

les fisiológicas indicativas del estado de nutrición del organismo. En un sen-

tido muy general, puede decirse que la conducta de alimentación tiene una

función regulatoria, al permitir el mantenimiento de una serie de parámetros

fisiológicos (niveles de glucosa, nivel acumulado de grasas) dentro de unos

límites adecuados. No puede decirse, en cambio, que la conducta sexual ten-

ga una función regulatoria de ningún parámetro interno. Las hormonas se-

xuales no actúan como índices de un estado de déficit o de saciedad, sino

como factores «permisivos» que, a través de su acción sobre ciertos sistemas

cerebrales, alteran la sensibilidad del animal hacia determinados estímulos y

facilitan la activación de las conductas apropiadas.
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Aunque son segregadas por las gónadas o glándulas sexuales (ovarios en

las hembras y testículos en los machos), las hormonas sexuales se hallan

bajo control cerebral a través de la acción de la adenohipófisis (la sección

anterior de la hipófisis o glándula pituitaria). La adenohipófisis segrega

hormonas denominadas gonadotropinas, que estimulan a las gónadas para

segregar las hormonas sexuales. A su vez, la producción de gonadotropinas

depende de la acción de la hormona liberadora de la gonadotropina

(HLGt), que es segregada de forma periódica por las neuronas del núcleo

arqueado del hipotálamo.

Aparte de sus efectos sobre la conducta, las hormonas sexuales tienen

un efecto decisivo sobre el desarrollo del cerebro, determinando su diferen-

ciación sexual prenatal y posnatal. Este efecto es de carácter organizativo,

en tanto que las hormonas sexuales afectan a la conformación u organiza-

ción precisa de algunas áreas cerebrales, a resultas de lo cual se producen

dimorfismos sexuales cerebrales que, en último término, afectarán a distin-

tos aspectos de la conducta. Algunos investigadores han sugerido incluso

que estas diferencias podrían explicar, al menos en parte, el desarrollo de

una orientación predominantemente heterosexual u homosexual en nuestra

especie. Por supuesto, esta afirmación ha generado una considerable con-

troversia, tanto respecto a la validez de los datos como a los mecanismos a

través de los cuales las supuestas diferencias cerebrales dan origen a las

distintas variedades del deseo sexual (véase cuadro 12.1).

La conducta sexual humana es hasta cierto punto independiente de la ac-

ción de las hormonas sexuales. Por ejemplo, a diferencia de lo que ocurre

en otras especies, el deseo sexual femenino no depende de los ciclos repro-

ductivos marcados por las alteraciones periódicas en los niveles de hormo-

nas sexuales. Tanto hombres como mujeres, sean heterosexuales u homose-

xuales, tienen en principio la capacidad de experimentar deseos sexuales en

cualquier época y momento, dadas las condiciones psicológicas y ambien-

tales adecuadas. Pero aunque los ciclos menstruales no producen cambios

tan patentes en la motivación y conducta sexual de las mujeres como los

que se observan en otras especies (incluidos primates no humanos), son

bien conocidas las alteraciones emocionales y del estado de ánimo que fre-

cuentemente van asociadas a esos ciclos y que en casos de especial inten -

sidad y regularidad constituyen el denominado «síndrome premenstrual»,

caracterizado por el ánimo deprimido, la ansiedad y la labilidad afectiva.

En la mayoría de las especies, la motivación y la conducta sexual mues-

tran una fuerte dependencia de los cambios hormonales asociados a los

ciclos reproductivos. La periodicidad y duración de estos ciclos varían

considerablemente de unas a otras especies, estando determinadas por la

fluctuación de los niveles de las hormonas sexuales, que son controlados

por relojes biológicos ajustados a distintos ciclos temporales. Por ejemplo,

en muchas aves, la época de celo tiene lugar una vez al año. Esto ocurre es-

pecialmente en zonas templadas, en las que ciertos períodos del año son
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Cuadro 12.1  La orientación sexual y el cerebro

• Los seres humanos diferimos enormemente en cuanto a nuestras preferencias sexuales

básicas. La distinción entre heterosexuales, homosexuales y bisexuales probablemen-

te no refleja las sutilezas y matices del deseo y el comportamiento sexual humanos,

pero es la categorización «oficial» y más aceptada. Es difícil saber a ciencia cierta

cuál es la distribución real de estas diferentes orientaciones sexuales en la población,

entre otras cosas porque generalmente no suele distinguirse entre el comportamiento

sexual explícito y la naturaleza del deseo subjetivo (por ejemplo, un hombre o una

mujer que se consideran a sí mismos como heterosexuales pueden de hecho tener con

cierta frecuencia contactos homosexuales, sea por razones culturales, por factores am-

bientales transitorios etc.). Según los estudios realizados por Alfred Kinsey durante

las décadas de 1940-1950 en Estados Unidos, basados en las encuestas realizadas a

miles de hombres y mujeres, un 4% de los hombres se declaraban exclusivamente ho-

mosexuales (tanto en cuanto al deseo sexual como a la conducta manifiesta), aunque

llegaba al 37% el porcentaje de los que habían tenido al menos una experiencia ho-

mosexual completa (las cifras correspondientes relativas a las mujeres fueron de 0,3

y 13%, respectivamente). Estudios posteriores han llevado a estimaciones de entre 2 a

5% de hombres y de 1 a 2% de mujeres que se consideran exclusivamente homose-

xuales.

• No tiene sentido preguntarse cuál es la causa de la homosexualidad sin preguntarse

al mismo tiempo cuál es la causa de la heterosexualidad. Que el comportamiento he-

terosexual sea el comportamiento típico o normativo no quiere decir que no tenga

causas ni que su desarrollo no haya de ser explicado. En realidad, la mayoría de los

investigadores actuales, tanto los que ponen el acento en los factores biológicos

como los que dan mayor importancia al aprendizaje y a las influencias culturales,

consideran que el desarrollo de la orientación sexual, sea heterosexual, homosexual

o bisexual, se explica por la acción de un mismo tipo de factores. Hay tres tipos de

factores que se han considerado como posibles determinantes de la orientación se-

xual: el aprendizaje, generalmente considerado en interacción con otros factores de

tipo biológico (1), la acción de las hormonas sexuales sobre el desarrollo prenatal y

posnatal del cerebro (2) y las diferencias en la organización de ciertas áreas cerebra-

les. En realidad, estas dos últimas hipótesis podrían reducirse a una sola, ya que las

influencias hormonales son uno de los principales factores determinantes de las dife-

rencias en organización cerebral relacionadas con el sexo. Por otra parte, hay nume-

rosos estudios sobre la posible base genética de estos factores biológicos (por ejem-

plo, variaciones en un gen que determinase la sensibilidad de ciertas células

cerebrales a la acción de la testosterona) (3).

• La investigación animal ha demostrado que en distintas especies de mamíferos (ratas

y macacos son dos especies frecuentemente estudiadas) las conductas sexuales consu-

matorias típicas del macho dependen de la actividad del área preóptica medial del hi-

potálamo (APMH). Esta área contiene conjuntos neuronales sexualmente dimórficos,
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con mayor tamaño en machos que en hembras. Se sabe que en nuestra especie una de

las subdivisiones del APMH, llamada núcleo intersticial del hipotálamo anterior 3

(NIHA3), tiene, por término medio, un mayor volumen en hombres que en mujeres.

Según los estudios realizados por el neurobiólogo Simon LeVay, podría existir una

relación entre el volumen relativo de este núcleo y la orientación sexual, al menos en

los hombres (4). Este investigador realizó un análisis postmortem de los cerebros de

hombres declaradamente homosexuales, de hombres (supuestamente) heterosexuales

que habían fallecido a causa del sida y de mujeres (supuestamente) heterosexuales que

habían fallecido por otras causas. Los resultados más importantes fueron: 1) confir-

mando resultados anteriores, el tamaño del núcleo NIHA3 era, por término medio, de

dos a tres veces mayor en hombres heterosexuales que en mujeres, 2) el tamaño del

NIHA3 de los hombres homosexuales era, por término medio, de tamaño similar al

de las mujeres. 

• Existen numerosas dudas acerca de la replicabilidad de los resultados obtenidos por

LeVay y, más aún, acerca de su posible significado. Se ha criticado, por ejemplo, que

la muestra de hombres homosexuales estuviese compuesta exclusivamente por per -

sonas fallecidas a causa del sida (¿podrían las diferencias observadas ser debidas al

desarrollo de la enfermedad?), aunque la comparación con heterosexuales fallecidos

por la misma causa reduce la fuerza de esta crítica. En segundo lugar, en un estudio

similar al de LeVay realizado por otros investigadores, se encontraron las mismas di-

ferencias entre hombres y mujeres heterosexuales, no sólo en cuanto al volumen del

NIHA3, sino también en cuanto al número de neuronas del mismo (hombres > muje-

res) (5). Sin embargo, esta última medida no fue significativamente diferente en hom-

bres homosexuales y heterosexuales. Por otra parte, no está claro cuál es exactamente

la función de los núcleos hipotalámicos estudiados y algunos especialistas alegan que

podrían no estar relacionados en absoluto con el comportamiento sexual. Por ejemplo,

se sabe que en los macacos (monos rhesus), la región hipotalámica implicada en el

comportamiento sexual no coincide con la zona equivalente correspondiente al

NIHA3 humano.

• Caso de confirmarse las diferencias observadas por LeVay, quedaría aún en el aire

una pregunta fundamental: ¿cuál es el camino que lleva desde la diferencia en volu-

men del NIHA3 a la conformación de una característica psicológica tan compleja

como la orientación sexual? En ausencia de un conocimiento siquiera aproximado de

cuál es la función del NIHA3, que nos pueda orientar en este sentido, la significación

de los resultados de LeVay respecto a la orientación sexual es dudosa. Por otra parte,

la idea de que el cerebro de las personas homosexuales se halla en cierto sentido a

medio camino entre los cerebros masculinos y femeninos «típicos» quizá no hace más

que reflejar los prejuicios culturales acerca de la homosexualidad (el homosexual se-

ría una persona a medio camino entre el hombre y la mujer «típicos»). Las personas

no son simplemente homosexuales o heterosexuales, ya que dentro de cada categoría

Cuadro 12.1  (continuación)



más adecuados que otros para la reproducción. En este caso, los cambios

hormonales asociados al período reproductivo dependen de ritmos circa-

nuales; es decir, ritmos biológicos ajustados a los cambios estacionales, con

ciclos de una duración aproximada de un año. Igual que en otros mamífe-

ros, en la rata hembra el ciclo reproductivo, o ciclo de estro, que delimita el

período receptivo sexual, es de mucha menor duración.

Una rata hembra que no se halle en ciclo de estro rechazará los avances

sexuales de un macho y huirá. Conductualmente, los cambios hormonales

asociados al ciclo de estro tienen el efecto de volver a la hembra receptiva y

sensible a los estímulos procedentes del macho. La hembra en estado re-

ceptivo se acerca al macho, inicia conductas precopulatorias (entre ellas,

las conductas proceptivas antes mencionadas) y, dada la estimulación ade-

cuada por parte de aquél, muestra la conducta característica de lordosis.

Tanto las conductas proceptivas como la lordosis son comportamientos típi-

cos de la especie, que son ejecutados de manera estereotipada por todas las

hembras. En condiciones normales, la actitud receptiva de la hembra depen-

de de la acción secuencial de las hormonas gonadales estradiol, cuyos nive-

les aumentan unas 40 horas antes de iniciarse la fase receptiva y progeste-

rona, que es segregada poco antes del inicio de esta fase. Este mismo efecto

se ha obtenido experimentalmente mediante la administración exógena de

estas hormonas en idéntica secuencia. La conducta sexual de la rata macho

depende igualmente de la acción de las hormonas sexuales, en este caso de

los andrógenos, especialmente la testosterona, que es segregada por los tes-
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existen multitud de variantes que son probablemente el resultado de trayectorias de

desarrollo muy diversas. Estas observaciones no niegan el interés ni la viabilidad

de la investigación sobre los fundamentos biológicos de la orientación sexual, pero

sí deben ponernos en guardia frente a interpretaciones simplistas y prematuras de

resultados como los aquí comentados.

(1) Bussey, K. y Bandura, A., «Social cognitive theory of gender development and differentiation».
Psychological Review, 106 (1999), 676-713; Bem, D., «Exotic becomes erotic: a developmental
theory of sexual orientation». Psychological Review, 103 (1996), 320-335.
(2) Berenbaum, S. y Zinder, E., «Early hormonal influences on childhood sex-typed activity and
playmate preferences: Implications for the development of sexual orientation». Developmental
Psychology, 31 (1995), 31-42.
(3) Hamer, D. y cols., «A linkage between DNA markers on the X chromosome and male sexual
orientation». Science, 261 (1993), 321-327.
(4) LeVay, S., «A difference in hypothalamic structure between heterosexual and homosexual
men». Science, 253 (1991), 1034-1037. El libro de este autor El cerebro sexual (Alianza Editorial,
Madrid, 1995) proporciona una explicación clara y comprensible de las bases cerebrales del com-
portamiento sexual. 
(5) Byrne, W. y cols., «The interstitial nuclei of the human anterior hypothalamus: An investiga-
tion of variation with sex, sexual orientation and HIV status». Hormones and Behavior, 40 (2001),
86-92.
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tículos. Un roedor macho castrado dejará de interesarse por la actividad se-

xual, pero su motivación puede ser restablecida mediante la administración

exógena de testosterona.

Los efectos facilitadores de la testosterona sobre la motivación sexual

son bien conocidos y, como veremos más adelante, dependen en gran parte

de la acción de esta hormona sobre receptores localizados en ciertos núcleos

hipotalámicos. Algunas pruebas experimentales sugieren que, además de

este efecto facilitador, la testosterona podría tener un efecto reforzante. Por

ejemplo, se ha demostrado que las ratas macho adquieren una preferencia

por el lugar de un laberinto o recinto experimental en que han experimenta-

do los efectos de una inyección de testosterona. Esto indica probablemente

que el incremento de los niveles de testosterona tiene propiedades similares

a las de una recompensa o reforzador positivo 16
.

Aunque el control de la conducta sexual humana por las hormonas se-

xuales es más débil que en otras especies, esto no quiere decir que sea to-

talmente independiente de ellas. Por ejemplo, el grado de actividad sexual

masculina depende del nivel de testosterona. Así lo demuestra la reducción

de esta actividad en hombres con patologías que conllevan una producción

insuficiente de esa hormona (o que reciben tratamiento médico con fárma-

cos inhibidores de los andrógenos) y su incremento cuando se les adminis-

tran dosis complementarias de la misma. Por otra parte, hay indicios de que

los estímulos ambientales que a través del aprendizaje han adquirido un

significado sexual pueden producir un incremento en los niveles de testos-

terona y otras hormonas sexuales 17.

3.4  La estimulación externa y el papel del aprendizaje

3.4.1  Estímulos-signo y desencadenantes innatos

Igual que ocurre con otras conductas motivadas, la conducta sexual de-

pende de la interacción de factores relacionados con el estado interno y de

la presencia de la estimulación externa apropiada. Ya hemos visto que en el

caso de la motivación sexual el estado interno se define en términos de los

niveles circulantes de las hormonas sexuales. Los estímulos externos son

señales que afectan a las distintas fases, apetitiva y consumatoria, de la

conducta motivada sexualmente y que tienen una doble función: activar o

mantener el estado motivacional (es decir, la disposición para el contacto

sexual) y favorecer la coordinación conductual entre los miembros de la pa-

reja. Por ejemplo, el reflejo de lordosis en la rata hembra es elicitado por la

estimulación mecánica de los flancos traseros, procedente del macho al in-

tentar montarla. Por supuesto, esta misma estimulación no produciría el

mismo efecto si la hembra no se hallase en fase de estro. En este caso, re-

chazaría los avances del macho y huiría. Para el macho, la estimulación
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 relevante procede de la hembra en celo. A estos efectos, es importante tanto

la conducta de la hembra (las conductas proceptivas antes citadas) como el

olor que ésta desprende durante la fase de estro. Ambos estímulos atraen al

macho hacia la hembra receptiva.

En muchas especies, las feromonas constituyen un importante elemento

de la comunicación entre sexos. Se trata de sustancias químicas que son

liberadas por el animal al ambiente y que provocan en un congénere una

reacción fisiológica o conductual definida. Generalmente, las feromonas son

percibidas a través del olfato, por medio del órgano vomeronasal, presente

en todos los mamíferos. Este órgano proyecta al bulbo olfatorio accesorio,

cuya lesión elimina los efectos de las feromonas. En las ratas macho, las fe-

romonas son uno de los medios a través de los cuales identifican a las hem-

bras en celo. La sensibilidad a estos estímulos parece también estar modu-

lada por los niveles de andrógenos. Aunque se ha hablado mucho de la

posible intervención de las feromonas en la atracción sexual humana e in-

cluso se han comercializado productos que supuestamente contienen fero-

monas humanas, lo cierto es que hasta el momento no existe evidencia

científica definitiva y aceptada sobre su existencia. Aún más dudoso es que

esas posibles feromonas ejerzan efectos conductuales similares a los que se

han demostrado en otras especies 18.

Los estímulos recién descritos son sólo una pequeña muestra de la mul-

titud de señales que las diferentes especies animales emplean para la comu-

nicación entre sexos, orientada al contacto sexual y la reproducción. Entre

estos estímulos se encuentran los cambios en la apariencia externa, como la

alteración de la coloración o la inflamación de los genitales, o estímulos

muy elaborados, como las conductas ritualizadas de cortejo o el canto de

las aves. Igual que otras conductas relacionadas con la reproducción, todas

estas manifestaciones están controladas por la acción de las hormonas se-

xuales. Del mismo modo que las conductas sexuales y reproductoras bási-

cas de la mayoría de las especies forman parte del repertorio conductual in-

nato, en muchos casos la sensibilidad a esas señales no requiere un proceso

previo de aprendizaje. Estas señales naturales para el sexo son una de las

categorías más importantes de estímulos desencadenantes o estímulos-sig-

no descritas por los etólogos. Sin embargo, hay casos en que la efectividad

de señales aparentemente naturales depende en realidad de la experiencia

previa del animal. Así ocurre, por ejemplo, con la respuesta de la rata ma-

cho al olor de las hembras receptivas. Los machos sin experiencia sexual

previa no manifiestan ninguna preferencia especial por este olor. Sin em-

bargo, los machos que ya han montado a una hembra en celo sí muestran

esa preferencia.

A través del aprendizaje los animales pueden volverse sensibles a nue-

vos estímulos que, debido a su asociación con el refuerzo sexual primario,

adquieren propiedades condicionadas de incentivo. En el caso recién co-

mentado de la reacción de la rata macho al olor de la hembra en celo, la
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preferencia por este olor se debe probablemente a su asociación con el re-

fuerzo proporcionado por la conducta sexual consumatoria. En nuestra es-

pecie, gran parte de los estímulos que activan la motivación sexual han ad-

quirido esa propiedad a través del aprendizaje asociativo y contribuyen a

configurar la idiosincrasia de cada individuo respecto al deseo sexual.

3.4.2  Condicionamiento sexual

Numerosas pruebas de laboratorio demuestran que a través de procedi-

mientos de aprendizaje asociativo es posible producir un condicionamiento

sexual, convirtiendo señales inicialmente neutras en estímulos capaces de

alterar la conducta y la motivación sexual. En esta forma de condiciona-

miento, estímulos más o menos arbitrarios (en el sentido de que no tienen

por qué estar relacionados de modo natural con el sexo) son emparejados

con un estímulo incondicionado o reforzador sexual. El condicionamiento

se demuestra mediante la manifestación de reacciones condicionadas, sean

fisiológicas (excitación sexual, por ejemplo) o conductuales (aproximación

o actividad motora), ante el estímulo asociado al reforzador sexual pri -

mario.

Distintas categorías de conducta sexual han sido condicionadas en el la-

boratorio ante estímulos asociados con reforzadores sexuales. Por ejemplo,

en especies tan diversas como ratas y codornices se ha observado el condi-

cionamiento de actividad motora anticipatoria en machos ante estímulos

asociados a la presentación de una hembra receptiva (los estímulos pueden

ser tan arbitrarios como el simple encendido de una luz roja). Dependiendo

de las características temporales precisas del condicionamiento, el animal

mostrará actividad motora general (ante señales distantes del refuerzo se-

xual) o aproximación y contacto (ante señales próximas al reforzador). Es-

tas observaciones indican que las señales asociadas con la oportunidad para

el contacto sexual se convierten en incentivos condicionados. De hecho, se

ha demostrado que los animales pueden llegar a estar motivados para ejecu-

tar conductas instrumentales cuya única consecuencia es la presentación de

una de estas señales (que actuarían, por tanto, como reforzadores condicio-

nados). Mediante estos procedimientos, incluso estímulos inicialmente

aversivos pueden convertirse en incentivos sexuales 19.

Se ha descrito también la adquisición de preferencias condicionadas ha-

cia lugares en los que el animal ha tenido acceso a compañía sexual. Cuan-

do se le da a elegir, el animal condicionado prefiere pasar el tiempo en un

lugar asociado al sexo que en un lugar «neutro». Por otra parte, en algunas

especies de peces se han observado conductas condicionadas de cortejo en

machos ante señales asociadas a la presencia de hembras receptivas. Este

último resultado indica que el aprendizaje puede actuar sobre la conducta

específica de la especie, incrementando el rango de estímulos efectivos
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para provocarla. En el pez gurami azul se ha estudiado un interesante efecto

derivado del condicionamiento pavloviano. La presencia de una luz que an-

teriormente se ha asociado con la exposición visual a una hembra receptiva

reduce posteriormente la latencia de las respuestas sexuales y disminuye la

agresividad hacia la hembra. Además, el condicionamiento aumenta la efi-

cacia reproductiva del macho, estimada según una medida tan directa como

el número de alevines por freza (véase cuadro 12.2). Finalmente, como ya

se mencionó más arriba, las señales asociadas a reforzadores sexuales pue-

den producir reacciones hormonales condicionadas, como el aumento de la

secreción de testosterona.

Existen algunas demostraciones experimentales de condicionamiento de

respuestas sexuales en nuestra especie, principalmente en varones. Median-

te el uso de métodos pletismográficos, que permiten medir la erección a

través del volumen del flujo sanguíneo a los genitales, se ha demostrado el

condicionamiento de la excitación sexual ante estímulos arbitrarios asocia-

dos a imágenes eróticas 20.

Según indican los resultados revisados en este apartado, a través del

aprendizaje asociativo una gran variedad de estímulos pueden adquirir la

capacidad de controlar diferentes reacciones conductuales y fisiológicas

debido a su asociación con reforzadores sexuales. La evidencia más con-

tundente procede de investigaciones en animales distintos del hombre. Sin

embargo, las relativamente escasas demostraciones experimentales de con-

dicionamiento sexual en nuestra especie y nuestra propia experiencia indi-

vidual indican que la motivación sexual puede ser activada por multitud de

estímulos que en sí mismos no poseen un significado sexual. Es muy pro-

bable que el poder de estos estímulos se derive de su asociación previa con

reforzadores sexuales. El olor o la ropa de nuestra pareja, la música que es-

cuchamos en aquel «momento especial» o unas determinadas palabras di-

chas en el momento apropiado son estímulos que pueden ejercer un potente

efecto sobre la motivación sexual a pesar de que no sean desencadenantes

sexuales «naturales». Por el contrario, todos estos estímulos son con toda

seguridad señales condicionadas que han adquirido su poder excitante o

evocador a través de la experiencia individual.

El condicionamiento sexual es probablemente uno de los mecanismos a

través de los cuales se configuran las apetencias y gustos sexuales indivi-

duales. Algunos investigadores y psicólogos clínicos creen, además, que

el condicionamiento sexual podría ser parte de la explicación de algunas

variaciones del deseo sexual consideradas como anómalas y que los siste-

mas oficiales de diagnóstico psicológico califican como «parafilias». En el

DSMIV, las parafilias se definen como «fantasías recurrentes y fuertemente

excitantes, deseos irrefrenables o conductas que generalmente implican

1) objetos no humanos, 2) el sufrimiento o humillación de uno mismo o de

la pareja sexual o 3) la intervención de niños, o de adultos sin su consenti-

miento». El supuesto es que la atracción hacia estas prácticas u objetos
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Cuadro 12.2  Condicionamiento y eficacia reproductiva

• Los teóricos del aprendizaje suelen afirmar que procesos elementales de aprendizaje,

como el condicionamiento pavloviano o el aprendizaje instrumental, tienen un impor-

tante valor adaptativo, al otorgar a los animales la capacidad de predecir sucesos im-

portantes y manipular el entorno en beneficio propio. La psicóloga Karen Hollis ha

proporcionado con sus estudios en el pez gurami azul (Trichogaster trichopterus) una

contundente demostración del valor adaptativo del condicionamiento (1). En esta es-

pecie, la freza o desove tiene lugar sobre un nido de burbujas y plantas construido

previamente por el macho. El gurami es un pez territorial y el macho defiende su terri-

torio de posibles invasores con tanta vehemencia que a veces se muestra agresivo tanto

frente a machos como frente a hembras. Evidentemente, este comportamiento poco

amigable respecto a las hembras es una desventaja si el macho ha de atraerlas para

que desoven en su nido.

• En sus experimentos, Karen Hollis trató de averiguar si el gurami macho podía apren-

der a predecir la llegada de una hembra a través del condicionamiento pavloviano. Para

ello, hizo preceder la aparición de una hembra fértil  del encendido de una luz durante

10 segundos. La presentación de la hembra se realizaba abriendo una compuerta que le

permitía entrar al compartimento donde se hallaba el macho. La presencia de la hem-

bra era en este caso el estímulo incondicionado (EI), y el encendido de la luz, el es -

tímulo condicionado (EC). Este «entrenamiento» se repitió a lo largo de 18 días. Un

grupo de control recibió el mismo nivel de exposición a la luz y a la hembra, aunque

sin que ambos estímulos aparecieran nunca en proximidad temporal. En la fase de

prueba se repitió el procedimiento (con una hembra distinta a las presentadas durante

el entrenamiento) y se filmó el comportamiento del macho hacia la hembra. 

• En el grupo experimental, el condicionamiento tuvo dos notables efectos. El primero

consistió en reducir  considerablemente la agresividad del macho condicionado hacia

la hembra (los animales condicionados dieron menos mordiscos a las hembras que los

del grupo de control) y en aumentar el número de «abrazos» a ésta (el gurami macho



«anómalos» se basa en su asociación previa con el placer sexual. Del mis-

mo modo, se considera que el tratamiento psicoterapéutico de estos proble-

mas ha de basarse en el descondicionamiento, aunque la eficacia de este

enfoque está muy lejos de ser satisfactoria y, en algunos casos, ha rozado o

traspasado los límites de la ética.
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enlaza a la hembra con sus aletas para inducirla a desovar) (véase figura A). El segun-

do y más sorprendente efecto se obtuvo al comparar, seis días después del desove, el

número de alevines producidos por las parejas con machos condicionados o con ani-

males de control. Una pareja de guramis fértiles puede llegar a producir multitud de

diminutos alevines a consecuencia de una sola puesta. Como puede verse claramente

en la figura B, las parejas en las que el macho había sido condicionado produjeron un

número de alevines mucho mayor que las parejas con machos del grupo de control.

Así pues, el condicionamiento produjo un llamativo incremento de la eficacia repro-

ductiva, lo que demuestra el enorme potencial adaptativo del condicionamiento.

• ¿Cuál es el mecanismo a través del cual el condicionamiento aumenta la eficacia re-

productiva del macho? Una posibilidad bastante razonable es que la actitud menos

agresiva de los machos condicionados mejorase la interacción con la hembra hacien-

do, por ejemplo, que ésta fuera menos temerosa y colaborase de forma más eficaz a la

freza. Otra explicación alude al condicionamiento de respuestas hormonales en el ma-

cho, como el aumento de testosterona, que podrían aumentar la calidad del esperma.

Cuadro 12.2  (continuación)

Figuras A y B. Efectos del condicionamiento pavloviano en la eficacia reproductiva en el pez gura-
mi. En el grupo Exp., el encendido de una luz se había emparejado con la presentación de una
hembra en celo; en el grupo Control, la luz y la hembra se presentaron en distintos momentos (pre-
sentación no emparejada o de control).
(1) Hollis, K. y cols., «Classical conditioning provides paternity advantage for territorial male blue
gouramis (Trichogaster trichopterus)». Journal of Comparative Psychology, 111 (1997), 219-225.

A B



3.5  Sistemas cerebrales

Actualmente existe un conocimiento considerable de las bases cerebrales

de la conducta sexual en especies distintas del hombre. Este conocimiento

es especialmente avanzado en el caso de las conductas consumatorias más

estereotipadas, como la lordosis en la rata hembra 21. Es lógico que así sea,

ya que estas conductas son fáciles de observar y medir, al tener un carácter

reflejo y ser manifestadas de forma similar por todos los miembros de la

especie. Además, el hecho de que la conducta sexual consumatoria muestre

un claro dimorfismo sexual ha posibilitado el estudio de las diferencias en-

tre sus mecanismos cerebrales en machos y hembras. En cambio, lo que

otorga un carácter sexual a la conducta apetitiva no es su topografía (los

movimientos concretos que el animal realiza), sino el estado interno que la

motiva y la meta a la que se orienta. Según esto, es razonable suponer la

existencia de sistemas cerebrales que ejerzan un control especializado so-

bre la conducta sexual consumatoria, pero es probable que los sistemas de

los que depende la activación y ejecución de la conducta apetitiva tengan

un carácter más general e inespecífico. Por ejemplo, una hipótesis razona-

ble es que las conductas apetitivas pueden depender de sistemas generales

relacionados con la motivación de incentivo.

El control de las respuestas de erección y eyaculación en varias especies

de mamíferos depende de sistemas neuronales localizados en la médula es-

pinal. Animales con la médula espinal seccionada (desconectada, por tanto,

del cerebro) muestran estos reflejos ante la estimulación genital. Por su-

puesto, la erección puede ser provocada por multitud de estímulos físicos

y psicológicos, en cuyo caso la actividad de los núcleos motores de la mé-

dula espinal tiene lugar bajo la influencia de sistemas cerebrales superiores.

A diferencia de lo que ocurre con los reflejos de erección y eyaculación, el

reflejo de lordosis en la rata hembra no persiste tras la sección de la médula

espinal. Este reflejo depende de la acción integrada de sistemas neuronales

de distintos niveles, del medular al cerebral. El nivel superior se halla en el

núcleo ventromedial del hipotálamo (HVM), cuya intervención en el con-

trol de la conducta alimenticia hemos analizado en este mismo capítulo.

Mientras que la lesión del HVM elimina la conducta de lordosis en ratas y

en monos, su estimulación eléctrica la provoca o la facilita. Además, expe-

rimentos en los que se ha registrado la actividad cerebral en el curso de la

conducta sexual indican que la ejecución de la conducta de lordosis va

acompañada de un incremento de la actividad neuronal en HVM. Una

 observación de fundamental importancia es que la actividad del HVM es

modulada por las hormonas sexuales femeninas (estradiol y progesterona),

cuyos efectos conductuales se han descrito más arriba. Estas hormonas

 actúan a través de receptores especializados localizados en el HVM. De

este modo, la conducta receptiva de la hembra tiene lugar en el momento

«correcto», es decir, cuando su estado hormonal es el propio de la fase
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 reproductiva. Este control hormonal tan estricto sobre la motivación sexual

no se observa en las hembras de los primates.

La ejecución de la conducta sexual consumatoria en las ratas macho

depende también de sistemas neuronales hipotalámicos, concretamente del

área preóptica medial (APM), que se encuentra situada en la parte anterior

del hipotálamo, un poco por delante del quiasma óptico, donde se entrecru-

zan los nervios ópticos. Igual que la lesión del HVM anula la conducta se-

xual femenina, la lesión del APM elimina el comportamiento sexual mas-

culino típico. Por el contrario, la estimulación de esta área elicita o facilita

ese comportamiento, a condición de que se halle presente un estímulo apro-

piado; es decir, una hembra en celo. Como era de esperar, comportamientos

como la monta o las sacudidas pélvicas del macho son acompañados de un

incremento de la actividad neuronal en el APM.

Igual que otros sistemas neuronales implicados en el control motivacio-

nal de la conducta, el APM recibe inputs de distintos sistemas de análisis

sensorial, por ejemplo, del sistema olfativo, que en muchas especies desem-

peña un papel fundamental en la regulación de la conducta sexual. La acti-

vidad neuronal en el APM es modulada por señales internas que, en este

caso, proceden de la acción de los andrógenos, que actúan sobre receptores

especializados localizados en esta área. La manifestación de la conducta

sexual masculina depende de la acción de la testosterona sobre sus receptores

en el APM. La reducción por distintos medios de los niveles de testosterona

tiene un doble efecto, disminuir la sensibilidad de las neuronas del APM y

reducir la conducta sexual masculina. Probablemente, estos efectos se de-

ben a que en condiciones normales la testosterona hace que las células del

APM sean más fácilmente excitables por ciertos estímulos externos, como

el olor de una hembra en celo.

La intervención del HVM y del APM en el control de la conducta sexual

consumatoria de varias especies es un hecho bien establecido. Sin embargo,

está menos claro el papel que estos sistemas hipotalámicos desempeñan en

el control de la conducta apetitiva o en la excitación sexual. Por ejemplo,

algunos resultados experimentales indican que la lesión del APM afecta a

la conducta consumatoria masculina, pero no altera otras conductas o reac-

ciones que pueden considerarse indicativas del interés sexual del animal.

Concretamente, la lesión del APM no reduce la tendencia del animal a eje-

cutar conductas instrumentales que tienen como consecuencia la presenta-

ción de una hembra, ni la erección producida por estímulos distantes proce-

dentes de ésta 22. La función exacta de los núcleos hipotalámicos en la

motivación sexual no es bien conocida, aunque una posible hipótesis es que

su papel fundamental es el control de la conducta consumatoria, dependien-

do tanto del estado hormonal como de la presencia de estímulos externos

apropiados.
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Activación 

y asimetría hemisférica, 217, 219

como componente de las emociones,

30-31

como dimensión de las emociones,

23-25

diferencias individuales, 243-244

efectos de las lesiones prefrontales,

226-227

y memoria, 171-172, 208-209

de origen no consciente, 133-134

papel de la corteza cingulada, 236

Adrenalina, 84-85, 88, 100, 112, 114,

115, 208-209

Afecto básico, 24

Afrontamiento, 28-30

estilos, 30

primario/secundario, 29-30

Alexitimia, 249

Alimentación, conducta de

aversiones gustativas, 393-395

bases cerebrales, 395-399

hipótesis glucostástica, 385-387

selección de la dieta, 392

señales de hambre, 385, 386

señales de saciedad, 385, 389-390

Alostasis, 102-103

Amígdala

y condicionamiento del miedo, 198 ss.

y toma de decisiones, 230

percepción de la expresión de miedo,

76-78, 271

sistema límbico, 198

Amnesia

disociativa, 174

en el síndrome de Korsakoff, 177

Anhedonia, 374

Ansiedad, 144-145

de actuación, 84

hipervigilancia, 159

influencias genéticas, 271

pánico (trastorno), 145-147

y rendimiento, 152

sesgos cognitivos, 158 ss.

Aprendizaje especializado, 295

Asimetría hemisférica, 23, 55, 74-76,

216 ss.

Afecto positivo y negativo, 217 ss.

Asco, 72, 220

expresión facial, 77

Atribución causal, 322 ss.

dimensiones atributivas, 325-327
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estilos, 328-330, 332-333

sesgos, 327

Autoconcepto, 304

Autoconocimiento, 46-47

Autodeterminación, 335

Autoestimulación cerebral, 344-348

Autoevaluación, 162

Benzodiacepinas

y memoria, 210

y placer, 361

Betabloqueantes, 83-84, 209

Búsqueda de sensaciones (como rasgo

de personalidad), 270

Campo abierto (prueba), 260

Catexias, 319

Cerebro trino, 36, 191-193

Colecistokinina (CCK) y saciedad, 389-

390, 391-392

Computación afectiva, 47

Condicionamiento pavloviano (o clá sico)

y drogas, 372, 376

estudios de neuroimagen funcional,

206

extinción, 204-205

del miedo, 198 ss.

influencias genéticas, 263

de reacciones autonómicas, 86

sexual, 412-415

subliminal, 133

Conducta de desplazamiento, 312

Conducta orientada a metas, 280-281,

317-319

Conducta preparatoria y conducta con -

sumatoria, 305, 311, 401-405

Conductismo, 32-33

Conflicto motivacional, 311-313

Controlabilidad, 313-316, 326-327,

331 ss.

como dimensión de las emociones,

24-25

y úlceras gástricas, 109-110

Corteza cingulada, 194, 232 ss.

detección del conflicto, 233, 235

experiencia del dolor, 232-235

funciones afectivas y cognitivas,

236-237

Corteza insular

y feedback fisiológico, 87

Corteza prefrontal, 219-220, 222-224

dorsolateral, 223 ss., 367

y extinción del miedo condicionado,

205

ventromedial, 223, 225-226

Corteza orbitofrontal, 223, 224

y drogas, 366-367, 377-378

y recompensa, 352-354, 376

y toma de decisiones, 231-232

Cruce selectivo (metodología), 257,

260-262

Cuestionarios

ASQ (Attributive Style Questio nnai -

re), 328-330

autoinforme, 242, 251

depresión (Beck), 221

Darwin, Ch., La expresión de las emo -

ciones en los animales y el hombre,

28, 50-52

Depresión

y corteza cingulada, 236-237

e indefensión aprendida, 333-335

pensamiento «rumiante», 154, 169

sesgos cognitivos, 160 ss., 168 ss.

Desensibilización sistemática, 204

Devaluación del reforzador (efecto de),

317-318

Dopamina

y aprendizaje, 354-357

y drogas, 363-365

y recompensa, 348-350

Drogas, 362 ss.

adicción, 368 ss.

estimulantes, 363

opioides, 365

pérdida de autocontrol, 370

tolerancia, 371-372

sensibilización, 372

síndrome de abstinencia, 372, 373

Duchenne, sonrisa de, 64-65

Efecto de la audiencia, 65

Efectos de contraste, 300

Efecto de refuerzo parcial, 351
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Elección (o decisión) y emoción, 177 ss.,

222 ss., 

efectos de las lesiones prefrontales,

226-229

Emocionalidad (como rasgo de conduc -

ta), 260-262

Emociones autoconscientes, 35

Emociones básicas, 37-45

función adaptativa, 41, 93

y emociones secundarias, 41-44, 45

Endofenotipo, 259

Estados de ánimo 

efectos sobre la actuación, 153-155

efectos sobre la elección y la toma de

decisiones, 178-180

Estados motivacionales centrales, 295,

305-306

Estrés

y afrontamiento, 99-100

concepto, 98-100

e inmunosupresión, 112, 114-117

mediación cognitiva, 99

social, 101-107, 115

Estilo afectivo, 220-222, 245-246

Estrés postraumático,

y memoria, 173-174, 211-212

Evaluación cognitiva, ver procesa mien -

to evaluativo

Experiencia emocional subjetiva 

y activación fisiológica, 136 ss.

como componente de las emociones,

34-35

y conciencia, 134-135

diferencias individuales, 242-243

en pacientes con lesiones espinales, 141

papel de la corteza cingulada, 237

Expresión emocional

asimetría hemisférica, 23, 74-76

como componente de las emociones,

28

enfermedad de Parkinson, 55

feedback facial, 34, 54, 142-143

medida de la expresión facial

FACS (Facial Action Coding Sys -

tem), 56-58

MAX (Maximally Discriminative

Facial Movement Coding Sys -

tem), 58

registro electromiográfico (EMG),

58-60

músculos faciales, 52-54

niños ciegos, 71

normas de manifestación, 72

parálisis facial, 55

relación con la activación fisio ló gi -

ca, 93-95

Expresión facial, ver expresión emocio -

nal

Extraversión, 263-265

influencias genéticas, 266-270

Falsa memoria, 175

Fenotipo emocional, 253-254

Fobia social, 144

Genética de la conducta, 251 ss.

Glucocorticoides, 88-90

y memoria emocional, 208-209, 211-

212

y respuesta de estrés, 100

Haloperidol

efectos sobre los procesos de recom -

pensa, 352

Haz prosencefálico medial, 345-346

Heredabilidad, 251-253

Heurísticos, 154, 180

Hipocampo

y memoria, 206

Hipotálamo

y alimentación, 395-399

autoestimulación, 345-346

y reacciones emocionales, 86-87, 190

sistema límbico, 195, 196

Hipótesis lipostática, 391

Homeostasis, 302-305

Hostilidad, 108-109

IAPS (International Affective Picture

System), 95-96, 171

Impulso (drive), 297-299

Incentivo

aprendizaje de, 319-321

estímulos de, 311

motivación de, 299-301, 321, 357-

360
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sensibilización, 376-378

Indefensión aprendida, 110, 315-316,

330 ss.

déficits, 331

y depresión, 333-335

y solución de problemas, 330-331

Inhibición conductual, 222

Inteligencia emocional, 247 ss.

definición, 247-248

evaluación, 248-250

y rendimiento académico, 250

Ira, 123

Juego patológico, 378-379

Klüver-Bucy, síndrome de, 198-199

Lugar de control, 325

Lugares de rasgo cuantitativo (QTL)

metodología, 258-259, 262-263

Marcador somático, teoría del, 180, 229-

 230

Memoria autobiográfica, 163-166

Memoria y emoción

coherencia emocional del recuerdo,

168

modulación hormonal, 208-209

potenciación emocional de la me mo -

ria, 170 ss.

persistencia, 204-205

represión, 174-176

sesgos en el recuerdo, 163 ss.

teoría de redes de Bower, 166 ss.,

170

Memoria explícita y memoria implícita,

210-212

Memoria instantánea (flashbulb memo  -

ry), 172-173

Miedo, ver condicionamiento pavlo via no

expresión facial, 76-78, 207

Modelos animales de la emoción, 187-

188, 260-263

Modelos estructurales de la emoción, 20

Modificación cognitiva de la conducta,

33, 144

Motivación y emoción (relaciones),

281-283

Motivación intrínseca, 288-293, 335 ss.

efectos de la recompensa, 336-339

Motivación de logro, 294

Motivación sexual, 304, 399 ss. 

y aprendizaje, 412-415

bases cerebrales, 416-417

bases hormonales, 405-410

fases apetitiva y consumatoria, 401-

405, 410

Feromonas, 411

Lordosis, 409, 410, 416

Motivación sociocognitiva, 283-288

Naltrexona (y juego patológico), 379

Neocorteza cerebral y emoción, 193

Neuroimagen funcional, 37, 206-207,

352, 379

Neuroticismo, 263-266

influencias genéticas, 266-270

Núcleo accumbens, 349-350, 351, 355,

358, 359-360, 361, 364, 365, 366

Núcleo parabraquial, 361

Orientación motivacional, 335

Pálido ventral, 361

Pánico (trastorno), ver ansiedad 

Papez, circuito de, 36, 190-191

Persistencia (como propiedad de la

conducta), 280

Personalidad 

modelo de Cinco Grandes, 250, 269-

270

represora, 243

«tipo A», 108-109

Phineas Gage, caso, 224-226

Placer, 357-358

y estimulación cerebral, 346-348

Plasticidad neuronal, 202-204

potenciación a largo plazo (PLP), 203

Polidipsia inducida, 304

Preferencias

adquisición de, 131-132

gustativas, 392-393

de lugar, 363

Priming afectivo, 132-133, 217

Procesamiento evaluativo (o proce sa -

miento afectivo), 33-34, 122 ss.
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comprobaciones evaluativas del estí -

mulo, 123

evaluación primaria y secundaria, 124

tema relacional básico, 123

como procesamiento automático,

127 ss., 207

Prozac (fluoxetina), 271

Psicología clínica, 45-46

Racionalidad y emoción, 152, 180-181

Reacción de lucha-huida, 90-92

Recompensa, 346-348

estudios de neuroimagen, 351-355

sistemas cerebrales, 354-355, 360-362

Reflejo de alarma 

modulación emocional, 22-23, 97-98

Reflejos cefálicos, 387-389

Refuerzo condicionado y droga, 362-365

Refuerzo negativo (y adicción), 373-374

Regulación emocional, 153

diferencias individuales, 244-245

Reacciones orofaciales, 358-360, 392-

393

Saciedad específica sensorial, 354

Sed, 302-304

Semejanza familiar (metodología), 257-

258, 266-269

Serotonina, gen transportador de la, 271

Sesgos cognitivos, 155 ss.

y psicopatología, 158 ss., 168 ss.

sesgo de disponibilidad, 162

Sexo, ver motivación sexual

Síndrome general de adaptación, 91, 92

Sistema hipotálamo-hipofisario-supra -

rrenal, 90, 211

Sistema inmune, 111 ss.

Sistema límbico, 186, 190 ss., 215-216,

345-346

Sistema nervioso autónomo, 82-88

Sistema simpático-suprarrenal, 88

Sociopatía, 226

Sondeo atencional, tarea de, 157-158

Stroop emocional, tarea de, 156-158,

217, 236

Temperamento, 245-246

influencias genéticas, 263 ss.

Tendencias de acción, 28-30, 179

Teoría de la emoción de William James,

25, 136-137

Terapia cognitiva, ver modificación cog -

nitiva de la conducta

Urbach-Whiete, enfermedad de, 207

Valencia afectiva 

y activación fisiológica, 97

como dimensión de las emociones,

20-23

y expresión facial, 58-60

Valor/expectativa (teoría), 322-324
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